








AMUDEM

Asociacion de Medicina de Urgencias
y Desastres de México

EDITOR RESPONSABLE
Dr. Ignacio Alberto Mendez de Jesus
ignacio.mendez.300@hotmail.com

EDITOR FUNDADOR

Dr. Miguel Russi Hernandez Dr. Jorge Loria Castellanos
miguelrussi@hotmail.com jloriac@hotmail.com

COMITE EDITORIAL

Dra. Maria Inés Vazquez Hernandez Dr. Saul Trejo Rosas
ines_vazquez@hotmail.com saultrejo_1@hotmail.com
Dr. Fernando Molinar Ramos Dr. José Guadalupe Perales Hernandez
fermol5544@gmail.com josemedcrit@gmail.com
Dra. Elizabeth Mendoza Portillo Dr. Moisés Abraham Aguilar de los Santos
elizabeth.mepor@gmail.com moi_cod@hotmail.com
Dr. Juan Carlos Sanchez Suarez Dra. Maria del Carmen Silva Escamilla
carlos.sanchez.s@hotmail.com carmen_sesc@yahoo.com
Dr. Alberto Alvarado Echavarria Dr. Alejandro Esquivel Chavez
alberto.alvarado.e@gmail.com intensivi@yahoo.com.mx
Dr. Daniel Alvarado Lépez Dra. Nancy Allin Canedo Castillo
dani_all7@hotmail.com drakndo@hotmail.com
Dr. Ménica Carrasco Nieva Dra. Dania Mariel Felix Bernstorff
chivalito@gmail.com dmfbernstorff@hotmail.com
Dr. Juan Gustavo Vazquez Rodriguez Dra. Yadira Jodisel Rosales Bacilio
jvazquezrodriguez526 @outlook.com dra.jodisel.toxicologa@gmail.com
Dr. Francisco Alonso Diaz Aguilar Dr. Moisés Villasefior Almaraz
diaf77@hotmail.com yuseimoy@gmail.com

Dr. David Sanabria Cordero
davidsanal2c@gmail.com

Archivos de Medicina de Urgencia de México, Vol. 17, Nim. 1, enero-abril 2025, es una publicacién cuatrimestral editada por la Asociacion de
Medicina de Urgencias y Desastres de México, A.C. AMUDEM. Aztlan No. 32, Col. La Raza, C.P. 02990 Alcaldia Azcapotzalco. CDMX, México.
Tels. (55)55-83-46-56 y (800)-905-26-68, http://www.amudem.org, contacto@amudem.org. Editor responsable: Dr. Ignacio Alberto Mendez de
Jesus. Reservas de Derechos al Uso Exclusivo del Titulo publicacion periédica 04-2018-052112201600-102, ISSN: 2007-1752, ambos otorgados
por el Instituto Nacional de Derecho de Autor, Licitud de Titulo y Contenido No. 15453 otorgado por Comisién Calificadora de Publicaciones y
Revistas llustradas de la Secretaria de Gobernacion. Los conceptos vertidos en los articulos publicados en esta publicacién son de la responsa-
bilidad exclusiva de sus autores, y no reflejan necesariamente el criterio de “ Archivos de Medicina de Urgencia de México”.

En INTERNET se encuentran disponibles en texto completo en MEDIGRAPHIC.
Arte, disefo editorial, composicion tipogréfica, y acabado por ZarPra Ediciones. zarpraediciones@gmail.com / www.zarpraediciones.com.

Queda estrictamente prohibida la reproduccién total o parcial de los contenidos e imagenes de la publicacién sin previa autorizacion del Editor
responsable.

Contenido



AMUDEM

PRESIDENTE

Asociacion de Medicina de Urgencias

y Desastres de México

Dr. Fabian Guadalupe Chablé Chan

VICEPRESIDENTA

Dra. Dania Mariel Felix Bernstorff

SECRETARIO

Dr. Ignacio Alberto Mendez de Jesus

TESORERO

Dr. Jorge Gustavo Osorio Luna

COMITE CIENTIFICO
Dr. Juan Manuel Arredondo Armenta
Dr. Miguel Angel Nares Torices
Dr. Alberto Alvarado Echavarria
Dr. Ivan Jiménez Flores
Dr. David Sanabria Cordero
Dr. Juan Carlos Sanchez Suérez

PREHOSPITALARIO
Lic. A.P. Victor Manuel Figueroa Corchado

TOXICOLOGIA
Dra. Mayré Ivonne Bautista Albiter
Dr. Natanael del Angel Gonzélez

URGENCIAS PEDIATRICAS
Dr. Victor Baltazar Olivar Lopez

MEDICINA LEGAL

URGENCIAS GERIATRICAS
Dra. Diana Nagttheli Lemus Galvan

COMITE DE ETICA
Dr. Juan Manuel Rocha Luna

COMITE DE DIFUSION
Dra. Dania Mariel Félix Bernstorff
Dra. Gabriela Alejandra Ugalde Rebollar
Dra. Giovana Marin Gerénimo
Dra Adriana Lugo Meléndez
Dr. Juan Augusto Aguilar Loranca

COMITE CONSULTIVO
Dra. Martha Sanchez
Dra. Berenice Alejandra Gonzalez Cortez
Dr. Miguel Russi Hernandez

Dra. Angélica Soria Huerta

Esta revista esté incluida en: Latindex, SIIC Data Bases (SIIC DB), la base de datos de la Sociedad Iberoamericana de Informacién Cientifica (SIIC) y

MEDIGRAPHIC.

En INTERNET se encuentran disponibles en texto completo en MEDIGRAPHIC: http://www.medigraphic.com



Archivos de

CONTENIDO
Vol.17, Nim. 1, enero-abril 2025

EDITORIAL

Formar, fortalecer, formalizar: el camino urgente para la toxicologia clinica en MéxiCo ..........cccceoevieeiieaniennnen. 8
Felix-Bernstorff DM.

ARTICULOS DE INVESTIGACION Y ORIGINALES

indice leuco-glucémico como marcador prondstico para peritonitis asociada a didlisis peritoneal ...................... 10
Avila-Salcedo DR, Ayala-San Pedro JA, Lozano-Nuevo JJ, Mendoza-Portillo E,
Montes-Hernandez PA, Mesta-Carrillo LF.

Clinica, diagnéstico y tratamiento de pacientes con cetoacidosis diabética en el embarazo y puerperio
atendidas €n UNa UCIA e tEICEI NIV ..........oiiiiiiiiiiiiie ettt ne e 15
Diaz-Aguilar FA, Reyes-Miranda RA, Chablé-Chan FG, Gurrola-Gémez CA,

Calva-Salinas KL, Helue-Mena A.

Rendimiento diagnoéstico de la ecografia del cuadriceps en la evaluacion nutricional del paciente critico ........ 25
Vargas-Miranda CE, Dector Lira D M, Enriquez Santos D, Mercado Cruz E

CASOS CLINICOS
SindromedeWiinderlich,abordajediagnésticoytratamientoenelserviciodeurgencias..............ccoceverereneenens 32
L6pez-Salinas KG, Jiménez-Flores |, Arredondo-Armenta JM, Culebro-Garcia C,

Garcia-Fierro LA, Yeverino-Suérez P.

Loxoscelismo cutaneo en urgencias: diagndstico y estrategias terapEULICAS ...........coervvrereerieniiesieseeieennens 39
Jiménez-Flores I, Arredondo-Armenta JM, Lopez-Salinas KG, Arango-Mathieu MD,

Garcia-Fierro LA, Hernandez-Basulto R.

Envenenamiento masivo por abejas (ApiS MEIlIfEra) ..........coiiiiiiiiiiiii e 45
Pérez-Tufién JG, Badillo-Ramirez EZ, Bautista-Albiter MIl, Mancera-Castillo L,

Alegria-Rivas FA, Acosta-Olvera IA.

ARTICULOS DE REVISION

Simulacion in situ como herramienta en la formacion y mejora MEdiCa ..........ccooveoeeieiiieneeieiese e 50
Ceron-Apipilhuasco A, Alvarado-Mena |, Loria-Castellanos J.

Elprimerfactor NO se olvida: relevancia del fibrinbgeno en el manejo del choque hemorragico ..............ccccveenes 54
Ballesteros-Flores CG, Ballesteros-Renteria G, Teran-Flores H,

Navarrete-Colin YA.

Recomendaciones de terapia de alto flujo de oxigeno en el servicio de urgencias PARTE 2 ............ccccoeeveeenen, 58

Sanabria-CorderoD, Trejo-Rosas S, Mendez-Jesus IA, Mendoza Portillo E, Russi-Hernandez M

INSTRUCCIONES A LOS AUTORES .....oouiiiiiiiiiiisicce b 69

Contenido



CONTENTS

Volume 17, Issue 1, january-april 2025

EDITORIAL

Train, strengthen, formalize: the urgent path for clinical toxicology IN MEXICO .........cceevieriiriiiieiiiesee e 8
Felix-Bernstorff DM.

RESEARCH AND ORIGINAL ARTICLES

Leukocyte glucose index as a prognostic marker for peritonitis associated with peritoneal dialysis ...10
Avila-Salcedo DR, Ayala-San Pedro JA, Lozano-Nuevo JJ, Mendoza-Portillo E,

Montes-Hernandez PA, Mesta-Carrillo LF.

Clinical presentation, diagnosis, and treatment of patients with diabetic ketoacidosis

during pregnancy and the postpartum period treated in a tertiary care unit ...........ccccvvvvveeiiiiiiiinnnnnnn. 15
Diaz-Aguilar FA, Reyes-Miranda RA, Chablé-Chan FG, Gurrola-Gémez CA,

Calva-Salinas KL, Helue-Mena A.

Quadriceps ultrasound diagnostic performance in nutritional assessment of critically ill patients .......... 25
Vargas-Miranda CE, Dector Lira D M, Enriquez Santos D, Mercado Cruz E

CLINICAL CASES

Wainderlich syndrome, diagnostic approach and treatment in the emergency department .................. 32
Lopez-Salinas KG, Jiménez-Flores |, Arredondo-Armenta JM, Culebro-Garcia C,

Garcia-Fierro LA, Yeverino-Suéarez P.

Cutaneous loxoscelism in the emergency department: diagnosis and therapeutic strategies ............... 39
Jiménez-Flores |, Arredondo-Armenta JM, L6pez-Salinas KG, Arango-Mathieu MD,

Garcia-Fierro LA, Hernandez-Basulto R.

Massive honey bee (Apis mellifera) eNVEeNOMAaLION ..........ccooiiiiiiiiiiiiiiii e 45
Pérez-Tuén JG, Badillo-Ramirez EZ, Bautista-Albiter Ml, Mancera-Castillo L,

Alegria-Rivas FA, Acosta-Olvera IA.

REVIEW ARTICLES

In-situ simulation as a tool in medical training and IMProvemMeNt ............coooeeeiiiiiiiiiiiee e 50
Cerén-Apipilhuasco A, Alvarado-Mena |, Loria-Castellanos J.

The first factor is NOT forgotten: relevance of fibrinogen in the management of hemorrhagic shock .....54
Ballesteros-Flores CG, Ballesteros-Renteria G, Teran-Flores H,

Navarrete-Colin YA.

Recommendations for high-flow oxygen therapy in the emergency department PART 2 ......c..cccovvvvvevcennne. 58
Sanabria-CorderoD, Trejo-Rosas S, Mendez-Jesus IA, Mendoza Portillo E, Russi-Hernandez M
INSTRUCTIONS TO AUTHORS ..ottt bbb 69

Contenido

Archivos de



Vol. 17, NUm. 1 « enero-abril 2025, pp: 8-9

Archivos de Medicina de Urgencia de México

Editorial

Formar, fortalecer, formalizar:

El camino urgente para la toxicologia clinica en México
Train, strengthen, formalize: the urgent path for clinical toxicology in Mexico

Dania Mariel Felix-Bernstorff*

Citar como: Felix-Bernstorff DM. Formar, fortalecer, formalizar: el camino urgente para la foxicologia clinica en México. Arch Med Urgen Mex. 2025;17(1):8-9.

AL EDITOR

En México persiste una percepcion equivocada sobre el
papel de la toxicologia clinica dentro del sistema de sa-
lud. Con frecuencia, se asume que el manejo de las in-
toxicaciones puede quedar exclusivamente en manos de
la vigilancia epidemiol6gica o resolverse sin asesoria es-
pecializada. Esta idea no parte de un deseo de suplantar
funciones, sino de una desinformacion estructural sobre
las labores, alcances y necesidades reales de la toxico-
logia clinica moderna. Esta vision, aunque bien intencio-
nada, subestima la complejidad clinica de la toxicologia
y los beneficios comprobados de contar con centros es-
pecializados.

La toxicologia clinica no es solo vigilancia poblacio-
nal: es una disciplina altamente especializada que implica
diagnostico diferencial, manejo con antidotos, monitoreo
de efectos adversos y toma de decisiones terapéuticas
criticas en tiempo real. Ademas, su labor no se limita al
area de urgencias, sino que se extiende a la terapia in-
tensiva, hospitalizacién general, consulta externa y otras
areas hospitalarias. La existencia de centros toxicolégicos
permite centralizar la experiencia, agilizar el acceso a tra-
tamientos, brindar capacitacion continua y estandarizar el
manejo clinico de las intoxicaciones.

Sin embargo, en México, la red de centros toxicolégicos
es heterogénea en su estructura y capacidad de respues-
ta. Aunque existen 28 centros toxicoldgicos registrados en
el Directorio Nacional de la Red Toxicolégica Mexicana
(RETOMEX), su funcionamiento y nivel de especializacion
varia enormemente. Algunos estan dirigidos por médicos
toxicologos con especialidad o diplomado en toxicologia,
mientras que otros sélo atienden llamadas sin personal
médico especializado. Algunos operan las 24 horas, pero
otros solo funcionan por la mafiana con un sélo integrante
del equipo. En varios estados existen centros sin capaci-
dad de respuesta inmediata, lo que se traduce en diagnos-

ticos erréneos, hospitalizaciones innecesarias, uso inefi-
ciente de antidotos y —lo méas grave— muertes evitables.

Pese a su relevancia, en México s6lo existen dos escue-
las formales para entrenar a especialistas en toxicologia
clinica, lo que limita la disponibilidad de especialistas en
todo el pais. Ademas, muchas sedes de formacion médica
—particularmente en urgencias, pediatria y medicina inter-
na— no ofrecen entrenamiento adecuado en toxicologia
clinica, a pesar de que la atencion de pacientes intoxicados
forma parte cotidiana de su préactica. En el caso de la es-
pecialidad en medicina de urgencias, son pocas las sedes
gue cuentan con rotaciones supervisadas por toxicélogos
clinicos. Un estudio estadistico sobre el nimero de médi-
cos residentes que reciben formacion en toxicologia clinica
seria relativamente facil de realizar si el listado nacional
de sedes de residencia estuviera disponible publicamente,
como deberia ser.

Ademés de la falta de especialistas y centros funcio-
nales, el subregistro de casos de intoxicacion en México
genera una falsa percepcién de que la intoxicacién es un
problema poco frecuente. Sin datos reales sobre la inciden-
cia y patrones de intoxicacion, es dificil disefiar estrategias
efectivas de prevencion, manejo clinico y politicas de salud
publica. Antes que cualquier otra accién, es fundamental
fortalecer el reporte de casos para dimensionar adecuada-
mente la magnitud del problema.

La experiencia internacional demuestra lo que es
posible lograr con una infraestructura toxicol6égica bien
disefiada. En Estados Unidos, la red de 55 centros toxi-
coldgicos, coordinada por America’s Poison Centers, re-
cibe mas de 200,000 reportes de exposiciones por mes,
brinda atencién 24/7 y elabora anualmente un analisis
epidemioldgico detallado que permite identificar brotes,
vigilar sustancias de riesgo emergentes y apoyar politi-
cas publicas basadas en evidencia. Esta labor es posi-
ble gracias a la estrecha colaboracion entre los centros
toxicoldgicos y las instancias de salud publica. En este
modelo, epidemiologia y toxicologia no compiten, sino

* Especialista en Medicina de Urgencias. Alta Especialidad en Toxicologia Clinica. Vicepresidente de la Asociacion de Medicina de Urgencias y Desastres de México.

Miembro del Colegio Americano de Toxicologia Clinica

Correspondencia: Dra. Dania Mariel Felix-Bernstorff
Correo electronico: dmfbernstorff@hotmail.com
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Consecuencias en el médico o en el paciente de la medicina defensiva

gue se complementan. Este enfoque ha evitado muer-
tes por intoxicaciones y ha mejorado la educacion pu-
blica y profesional en temas toxicolégicos. En Canada
y Francia, los centros toxicolégicos cumplen funciones
similares: asesoria inmediata, vigilancia epidemiolégi-
ca, investigacion y respuesta a emergencias quimicas.

Por ello, hacemos un llamado a las autoridades de sa-
lud, universidades, colegios médicos y tomadores de de-
cisiones para que reconozcan la toxicologia clinica como
una disciplina esencial, tanto para la atencion médica
como para la salud publica. Urge fortalecer la formacion

Arch Med Urgen Mex. 2025;17(1):8-9

Felix-Bernstorff DM

académica, garantizar la existencia de centros toxicolégi-
cos operativos en cada estado del pais, establecer pro-
tocolos de reporte confiables y fomentar su integracion al
sistema nacional de salud.

La infraestructura basica existe. Lo que falta es decision.

REFERENCIAS

1. RETOMEX — RETOXLAC [Internet]. Disponible en: https:/
retoxlac.org/redes/retomex/

2. National Poison Data System [Internet]. poisoncenters.org.
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Articulos de investigacion y originales

Indice leuco-glucémico como marcador pronéstico

para peritonitis asociada a didlisis peritoneal

Leukocyte glucose index as a prognostic marker for peritonitis
associated with peritoneal dialysis

Dylani Rosa Avila-Salcedo,* Jorge Alejandro Ayala-San Pedro, ** José Juan Lozano-Nuevo, ** Elizabeth Mendoza-Portillo, ***
Pavel Antonio Montes-Hernandez,**** Luis Fernando Mesfa-Carrillo*

Citar como: Avila-Salcedo DR, Ayala-San Pedro JA, Lozano-Nuevo 1, Mendoza-Portillo E, Montes-Hernandez PA, Mesta-Carrillo LF. indice leuco-glucémico
como marcador prondstico para peritonitis asociada a didlisis peritoneal. Arch Med Urgen Mex. 2025;17(1):10-.

RESUMEN

Introduccién: la peritonitis asociada a didlisis (PAD) es una
complicacion comun y grave. El indice leuco-glucémico (ILG), ha de-
mostrado ser Util como marcador pronoéstico en diversas patologias,
podria ser una herramienta valiosa para predecir PAD, mejorando la
toma de decisiones clinicas.

Objetivo: establecer la asociacion entre el ILG y el desarrollo
de PAD.

Material y métodos: estudio de casos y controles en 49 pacien-
tes en los hospitales de la Secretaria de Salud de la Ciudad de Mé-
xico, quienes presentaron urgencia dialitica y fueron sometidos a la
colocacion de su primer catéter de didlisis. Se midi6 el ILG al ingreso
y se evalud su asociacion con el desarrollo subsecuente de PAD. Se
analiz6 mediante la prueba exacta de Fisher para proporciones, U de
Mann-Whitney para comparar la mediana del ILG y los dias de es-
tancia hospitalaria (DEH), y t de Student para comparar las medias.

Resultados: El ILG positivo fue mas frecuente en el grupo que
desarroll6 PAD, 33.5% vs 4% (p = 0.019). Razén de momios 7.08
(IC 95% 1.4-34.3). La mediana del ILG en el grupo de casos fue de
1.15, mientras que en los controles fue de 0.73 (p < 0.05). También
se encontr6 diferencia en DEH y cambio de catéter.

Conclusiones: el ILG se asocia significativamente con el desa-
rrollo de PAD y podria ser un marcador pronéstico Util para predecir
desenlaces clinicos en estos pacientes.

Palabras clave: peritonitis, peritonitis asociada a didlisis, dialisis
peritoneal, indice leuco-glucémico, adultos.

INTRODUCCION

La enfermedad renal crénica (ERC) representa un proble-
ma de salud publica global con una incidencia y prevalen-
cia en constante aumento. En México, segin datos del
Instituto Nacional de Estadistica y Geografia en el 2020, la
insuficiencia renal causé 15,455 defunciones, de las cua-

ABSTRACT

Introduction: dialysis-associated peritonitis (DAP) is a common
and serious complication. The leukocyte-glucose index (LGI) has
proven useful as a prognostic marker in various pathologies and
could be a valuable tool for predicting DAP, thereby improving clinical
decision-making.

Objective: to establish the association between LGI and the de-
velopment of DAP..

Materials and methods: acase—control study was conducted in
49 patients at Ministry of Health hospitals in Mexico City who presen-
ted with dialysis urgency and underwent placement of their first dialy-
sis catheter. LGl was measured on admission, and its association
with subsequent development of DAP was evaluated. Proportions
were analyzed using Fisher’s exact test, median LGl and hospital
length of stay (LOS) with the Mann—Whitney U test, and means with
Student’s t-test.

Results: a positive LGl was more frequent in the group that de-
veloped DAP (33.5% vs. 4%, p = 0.019), with an odds ratio of 7.08
(95% ClI: 1.4-34.3). The median LGl in cases was 1.15 compared to
0.73 in controls (p < 0.05). Differences were also observed in LOS
and catheter replacement rates.

Conclusions: LGl is significantly associated with the develop-
ment of DAP and may serve as a useful prognostic marker for predic-
ting clinical outcomes in these patients.

Keywords: peritonitis, dialysis-related peritonitis, peritoneal
dialysis, Leukocyte glucose index, Adults.

les el 72.4% fueron por ERC. Este problema se posicioné
entre las diez principales causas de muerte en personas
mayores de 45 afios.?

En 2010, un estudio multicéntrico retrospectivo con
31,712 pacientes de 127 hospitales generales en 21 esta-
dos de México reveld que el 66% (20,702) de los pacientes
recibian tratamiento con didlisis peritoneal (DP), mientras

* Médico Residente de Medicina Interna, Hospital General de Ticoman, Secretaria de Salud de la Ciudad de México.
** Médico Adscrito al Servicio de Medicina Interna, Hospital General de Ticoman, Secretaria de Salud de la Ciudad de México.
*+* Jefa de Servicio de Terapia Intensiva, Hospital General Rubén Lefiero, Secretaria de Salud de la Ciudad de México.
**+% Médico Residente de Medicina Interna, Hospital General “Xoco”, Secretaria de Salud de la Ciudad de México.
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indice leuco-glucémico como marcador prondstico para petitonitis asociada a didlisis peritoneal

que el 34% (11,010) estaban en modalidad de hemodidli-
sis. La DP es el método mas utilizado como sustituto renal
en México. Sin embargo, a pesar de sus amplios benefi-
cios, este tratamiento no esta exento de riesgos, siendo las
infecciones, en particular la peritonitis asociada a dialisis
(PAD), una de las complicaciones mas graves y frecuen-
tes, lo que contribuye significativamente a la morbilidad y
mortalidad de los pacientes.®

En el 2019 se reportd una incidencia de 1.33 episodios
de PAD por paciente al afio en México.* Otra investigacion
indica que hasta el 45% de los pacientes experimentaron
peritonitis en los primeros seis meses de tratamiento con
DP, y la tasa se incremento al 70% durante el primer afio.*
Esto refleja una prevalencia 35.3% superior a la recomen-
dada por las guias de la Sociedad Internacional de Dialisis
Peritoneal, que establecen que la tasa global de peritonitis
no debe superar los 0.40 episodios por afio, y que mas
del 80% de los pacientes deben estar libres de peritonitis
durante un afio. La poca disponibilidad de un espacio ade-
cuado y el manejo incorrecto de la técnica estéril fueron los
factores mas frecuentemente asociados, con predominan-
cia de microorganismos Gram negativos, especialmente
Escherichia coli, como agentes etioldgicos.®

La PAD es una de las complicaciones més frecuentes
y graves asociadas a la DP, siendo la principal causa de
pérdida del catéter y de la finalizacion del tratamiento. Por
ello, es crucial identificar los factores de riesgo y pronésti-
co asociados para mejorar el manejo clinico. Esto resalta
la necesidad de realizar futuras investigaciones sobre la
prevencioén y los biomarcadores pronosticos.®

El indice leuco-glucémico (ILG) se define como la rela-
cion entre los niveles de glucosa y el recuento leucocitario,
obteniendo un valor que refleja el estado inmunolégico y
metabdlico del paciente. Investigaciones han demostrado
su utilidad en la prediccién del prondstico y la gravedad
de diversas patologias, por ejemplo hay una asociacion
del ILG =1.7 y un mayor riesgo de infecciones graves por
SARS-CoV-2.” Asimismo, este marcador con un punto de
corte =1.2 identifica un incremento de hasta 9 veces de
riesgo de complicaciones intrahospitalarias en pacientes
con infarto de miocardio con elevacién del segmento ST.®

Actualmente, se conocen diversos factores de riesgo
conocidos para el desarrollo de PAD, como son: hipokale-
mia, desnutricién, sobrecarga hidrica, errores en la técnica
y el nimero de recambios realizados en un dia. Sin em-
bargo, no se han establecido biomarcadores que puedan
predecir especificamente el riesgo de PAD.

Dado que el ILG integra la respuesta inmunoldgica y
el estado metabdlico del paciente, esta investigacion tiene
como objetivo analizar su utilidad como biomarcador acce-
sible para predecir el desarrollo de PAD en pacientes que
inician tratamiento dialitico de urgencia, con el fin de mejo-
rar la toma de decisiones clinicas y optimizar los resultados
terapéuticos.

Arch Med Urgen Mex. 2025;17(1):10-14

Avila-Salcedo DR, Ayala-San Pedro JA, Lozano-Nuevo JJ, y cols.

MATERIALES Y METODOS

Se realiz6 un estudio observacional, retrospectivo, trans-
versal y analitico en 49 pacientes atendidos en hospitales
de la Secretaria de Salud de la Ciudad de México, durante
el periodo comprendido entre el 1 de diciembre de 2022 y
el 1 de diciembre de 2023. Todos los pacientes incluidos
fueron diagnosticados con enfermedad renal crénica en
estadio 5, segln los criterios de Kidney Disease Improving
Global Outcomes (KDIGO), y presentaron urgencia dialiti-
ca, lo que motivo la colocacion del primer catéter de dialisis
peritoneal.

POBLACION DE ESTUDIO

Grupo de casos: conformado por 24 pacientes que desa-
rrollaron peritonitis asociada a la didlisis, diagnosticada me-
diante datos clinicos y bioquimicos. Se obtuvo una muestra
de liquido peritoneal con técnica estéril, tras 2 horas de es-
tancia de la solucion de dialisis en la cavidad abdominal. La
muestra se proceso citoldgicamente utilizando un equipo
Beckman Coulter LH 750. Se consider6 peritonitis cuando
la cuenta de leucocitos fue superior a 100/mm3, con mas
del 80% de polimorfonucleares, ademas de realizarse un
cultivo con técnica de estriado en agar sangre, MacConkey
y agar chocolate.

Grupo control: integrado por 25 pacientes que no de-
sarrollaron peritonitis durante el periodo de seguimiento.

CALCULO DEL INDICE LEUCO-GLUCEMICO (ILG)

El indice leuco-glucémico se calculé al ingreso a urgencias
utilizando la formula:

ILG= glucemia (mg/dL) x leucocitos (103/mm?3)
1000

Se consideré positivo un ILG = 1.7.

ANALISIS ESTADISTICO

Las variables cualitativas fueron analizadas mediante
la prueba exacta de Fisher. Las variables cuantitativas
se analizaron mediante la prueba de Shapiro-Wilk para
determinar su distribucion. La prueba t de Student para
variables paramétricas (glucosa, linfocitos, ILG y DEH),
y la prueba de U de Mann Whitney para datos no pa-
rametricos (edad, sexo, IMC, tension arterial, leucoci-
tos, neutrofilos, urea, potasio, pH, HCO,;, hemoglobina
y mortalidad).
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Se calculd la razén de momios (OR) para evaluar el
riesgo de desarrollar peritonitis en aquellos pacientes con
indice leuco-glucémico positivo al ingreso. El andlisis es-
tadistico se realiz6 con el software IBM SPSS Statistics,
version 27.

El evento primario del estudio fue el desarrollo de pe-
ritonitis asociada a la diélisis. Como eventos secundarios
se consideraron la mortalidad, los dias de estancia hos-
pitalaria, el cambio de catéter de dialisis y el cambio de
modalidad de dilisis.

El estudio contd con la aprobacién del Comité de Etica
del Hospital Rubén Lefiero de la Secretaria de Salud de la
Ciudad de México.

RESULTADOS

Se incluyeron 49 pacientes en el estudio, de los cuales 28
fueron hombres (57.1%) y 21 mujeres (42.9%). Las comor-
bilidades mas frecuentes fueron hipertension arterial sisté-
mica (HAS) y diabetes mellitus tipo 2 (DM2), presentes en
el 87.8% y 83.7% de los casos, respectivamente.

En el grupo de casos, los pacientes presentaron una
mediana de edad de 62 afios y un indice de masa cor-
poral (IMC) de 28.05 kg/m2, con DM2 e HAS como co-
morbilidades predominantes. En el grupo control, la
mediana de edad fue de 56 afios y el IMC de 26 kg/m2.
Las condiciones bioquimicas fueron similares entre ambos
grupos, excepto por la glucosa, que mostré una diferencia
significativa (p < 0.05). (Cuadro 1).

En el objetivo primario, se encontr6 una asociacion
significativa entre un indice leuco-glucémico (ILG) positi-
vo y el desarrollo de peritonitis, con una razén de momios
de 7.08 (IC 95%: 1.4 — 34.3), indicando un riesgo aproxi-
madamente 7 veces mayor de presentar esta complica-
cion. La mediana del ILG fue significativamente mas alta
en el grupo de casos en comparacion con los controles
(p < 0.05).

En cuanto a los desenlaces secundarios, se obser-
vé mayor estancia hospitalaria en el grupo de casos (p
= 0.003). Cambio de catéter de dialisis significativamen-
te mas frecuente en los casos (p = 0.002). Mortalidad y
cambio a hemodidlisis no mostraron diferencias estadisti-
camente significativas. (Cuadro 2).

Interpretacion de los resultados

El indice leuco-glucémico mostré una asociacion signifi-
cativa con el desarrollo de peritonitis y una mayor duracién
de la estancia hospitalaria. Aunque su utilidad como predic-
tor de mortalidad o necesidad de cambio a hemodidlisis es
limitada, su relacién con el cambio de catéter sugiere que
un ILG elevado podria estar asociado con complicaciones
infecciosas recurrentes.
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Cuadro 1. Caracteristicas demograficas de la muestra

Casos Controles
n=49 n=24 n=25 p
(40%) (51%)
- 59.2 54
Edad en afios (DE) (9.69) (14.06) 0.21
Sexo
Hombres 54.2% 60% 0.77
Mujeres 45.8% 40%
indice de masa corporal
(kg/m?) 28 26 0.12
Diabetes Mellitus 22 (91.7%) 18 (75%) 0.138

Hipertension arterial

9 0
sistémica 21 (87.5%) 22 (88%) 1.0

Dia al diagnéstico de

peritonitis 7.5(9.21) NA

Valores bioquimicos

Leucocitos x103/mm? (DE) 10.07 (6.4) 7 (1.86) 0.661
Glucosa mg/dL (DE) 166.2 (61.57) | 107 (30.2) | 0.001
Neutrofilos x103/mm? (DE) 6.3 (3.1) 5.7 (2) 0.322
Linfocitos células x10%

mm* (DE) 0.8 (0.2) 0.7 (0.75) | 0.032
Urea mg/dL (DE) 248 (113.5) | 255 (102.4) | 0.248
Potasio mmol/L (DE) 5.6 (0.9) 6 (0.98) 0.321
pH (DE) 7.26 (0.16) 7.3(0.09) | 0.197
HCO3; mmol/L (DE) 11.6(4.5) 12.6 (5.8) 0.63
Hemoglobina g/dl (DE) 9.15 (2.3) 8.1(1.4) 0.893
Cultivo bacteriano positivo 14 (58.3%) NA

NA: no aplica; DE: desviacion estandar.

DISCUSION

Este estudio es pionero, pues no se ha identificado previa-
mente ninguna investigacién que evalle la asociacién en-
tre el indice leuco-glucémico positivo (= 1.7) y el desarrollo
de peritonitis en pacientes sometidos a colocacion urgente
de su primer catéter de didlisis. A pesar de las limitaciones
inherentes al disefio retrospectivo de casos y controles, los
hallazgos sugieren una posible relacion entre este indice y
la aparicion de peritonitis, respaldada por el andlisis de pro-
porciones. Estos resultados generan hipotesis relevantes
que justifican la realizacion de estudios prospectivos para
validar estos hallazgos y aportar evidencia més solida.

Arch Med Urgen Mex. 2025;17(1):10-14
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Cuadro 2. Desenlace primario y secundario.

=49 Casos Controles
= n=24 n=25 P

ILG positivo 8 (33.3%) 1 (4%) 0.011
ILG mediana (DE) 1.15(1.75) | 0.73(0.34) | <0.05
Mortalidad 2 (8.3%) 1 (4%) 0.609
Dias estancia

intrahospitalaria (DEH) 22.5(10.09) 8(7.02) 0.003
Cambio a hemodialisis 2 (8.3%) 0

ILG: indice leuco-glucémico; DE: desviacion estandar.

Un aspecto relevante es que, aunque la diabetes melli-
tus no se identific6 como un factor de riesgo independiente
en nuestro andlisis, la elevacion significativa de la glucemia
en el grupo de casos sugiere que el descontrol metabdlico
podria desempefiar un papel determinante en la predispo-
sicion al desarrollo de peritonitis. Este hallazgo coincide
con investigaciones previas que sefialan que la hipergluce-
mia sostenida altera la respuesta inmunolégica, afectando
la quimiotaxis, la fagocitosis y la funcién de los neutréfilos,
lo que aumenta la susceptibilidad a infecciones en pacien-
tes con dialisis peritoneal.” Ademas, la hiperglucemia po-
dria modificar el microambiente peritoneal, favoreciendo
el crecimiento bacteriano y comprometiendo la capacidad
defensiva del huésped, lo que explicaria, al menos parcial-
mente, la asociacion observada en nuestro estudio.

En este contexto, el indice leuco-glucémico podria refle-
jar de manera mas precisa el estado inflamatorio y metabo6-
lico del paciente, integrando tanto la respuesta inmunol4gi-
ca como el grado de descontrol glucémico. Esto resalta la
importancia de optimizar el control metabdlico en pacientes
con dialisis peritoneal, no solo para prevenir complicacio-
nes, sino también para reducir el riesgo de infecciones.
Dado que en nuestro analisis se observaron diferencias
significativas en los niveles de glucosa, pero no en los leu-
cocitos, estos resultados refuerzan la hipétesis de que el
componente glucémico es el principal determinante del in-
dice leuco-glucémico como factor de riesgo.

Por otro lado, no identificamos a la diabetes mellitus
como un factor de riesgo significativo, en contraste con es-
tudios previos que han sefialado esta condicion como un
predictor de fallo de didlisis, con una razén de momios de
2.45.7 Esto sugiere que, en nuestro estudio, el descontrol
metabolico asociado a la diabetes podria ser el verdade-
ro condicionante del riesgo, mas que la presencia de la
enfermedad como antecedente. Estos resultados subra-
yan la necesidad de implementar estrategias mas estrictas
para el control glucémico en pacientes sometidos a dialisis
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peritoneal, especialmente en aquellos con hiperglucemia
persistente, con el fin de mejorar los desenlaces clinicos y
reducir la incidencia de complicaciones infecciosas.*’

El parametro mas cercano a nuestro estudio es el indice
neutrofilo-linfocito >2.89, identificado previamente como un
factor de riesgo para el desarrollo de peritonitis. Este indi-
ce, al igual que el indice leuco-glucémico, es un marcador
de inflamacién. Sin embargo, en dicho estudio, la mediana
de glucemia reportada fue de 125 mg/dL en ambos grupos,
lo que sugiere que la glucemia no fue un factor determi-
nante para el desarrollo de peritonitis.® En contraste, en
nuestro estudio, se observd una diferencia significativa en
la media de glucosa en el grupo de casos respecto al con-
trol (166 mg/dL frente a valores normales), lo que sugiere
que el control de la glucemia podria influir en el riesgo de
desarrollar esta complicacion. Esta observacion refuerza la
hipotesis de que la glucemia elevada es el principal deter-
minante del indice leuco-glucémico como factor de riesgo,
dado que no encontramos diferencias significativas en los
niveles de leucocitos entre los grupos.

El indice leuco-glucémico ha demostrado asociacién
con la mortalidad en diversas condiciones clinicas, como el
infarto agudo al miocardio,® COVID-19" y en pacientes re-
vascularizados con puente coronario.*? Sin embargo, esta
asociacion no se ha replicado en otros contextos, como en
sepsist® y eventos vasculares cerebrales'. De manera si-
milar, en nuestro estudio tampoco se encontr6é una relacion
significativa con la mortalidad, lo que podria explicarse por
el bajo numero de eventos registrados (dos en el grupo de
casos y uno en el grupo control) y el corto periodo de se-
guimiento, limitado al tiempo de internamiento.

El indice leuco-glucémico positivo mostré una razén de
momios para el desarrollo de peritonitis, aunque con un
intervalo de confianza amplio (1.4 a 34), lo que probable-
mente se deba al tamafio muestral, ya que el céalculo de
la muestra se realiz6 para un estudio de casos y contro-
les. Estudios futuros, preferentemente con un disefio de
cohorte, permitirian establecer este valor con mayor pre-
cision. Es importante destacar que la mediana del indice
leuco-glucémico también mostré diferencias entre el grupo
de casos y el grupo control, lo que sugiere la necesidad de
definir un punto de corte 6ptimo mediante investigaciones
subsecuentes.

CONCLUSIONES

El indice leuco-glucémico positivo (= 1.7) se ha identificado
como un factor de riesgo relevante para el desarrollo de
peritonitis asociada a didlisis en pacientes con colocacion
urgente de su primer catéter de dialisis peritoneal. Este in-
dice no solo se asocia con la aparicién de peritonitis, sino
también con desenlaces clinicos desfavorables, como el
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aumento de la estancia hospitalaria y la necesidad de re-
emplazar el catéter.

El indice leuco-glucémico, debido a su facil medicién y
bajo costo, podria considerarse un biomarcador accesible
y eficaz para la identificacion temprana de pacientes en
riesgo, lo que permitiria implementar intervenciones pre-
ventivas méas oportunas y especificas. Su aplicacion clinica
podria contribuir significativamente a mejorar los resulta-
dos en pacientes con dialisis peritoneal, optimizando las
estrategias de manejo y reduciendo la incidencia de com-
plicaciones infecciosas.

FUENTES DE FINANCIAMIENTO: esta investiga-
cién no recibié ninguna donacion del sectores publico
0 comercial
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RESUMEN

Introduccion: la cetoacidosis diabética (CAD) durante el embarazo y el puerperio representa una complicacion médica critica con serias
implicaciones para la salud materna y fetal. A pesar de su gravedad, existen limitaciones en el conocimiento sobre sus caracteristicas clinicas,
diagnostico y manejo en entornos hospitalarios especializados. Dada la variabilidad en la incidencia global y los significativos riesgos asocia-
dos, es imperativo explorar en profundidad estos aspectos para optimizar el cuidado y mejorar los desenlaces.

Objetivo: describir el cuadro clinico, diagnostico y tratamiento de las pacientes con cetoacidosis diabética durante el embarazo y el puer-
perio que fueron atendidas en la unidad de cuidados intensivos del Hospital Ginecologia y Obstetricia No 3 “Dr. Victor Manuel Espinosa de los
Reyes Sanchez” del Centro Médico Nacional “La Raza”.

Material y métodos: es un estudio analitico, observacional, retrospectivo, descriptivo, y longitudinal; se basa en la revision de expedientes
clinicos de pacientes diagnosticadas con CAD durante el embarazo y el puerperio, atendidas desde enero del 2019 hasta junio del 2024. Se
aplicaron los criterios de la Asociacion Americana de Diabetes (ADA) para el diagnéstico de CAD (ph<7.30, glucemia >200mg/dL, cetonuria
positivo) y se tomo la informacion de los expedientes mediante una hoja de recoleccion de datos, sin incluir informacion identificable.

Resultados: se incluyeron 9 casos. La mediana de edad fue de 27 afios (RIC 22 — 37), edad gestacional al momento de presentacion fue
de 28.6 semanas (RIC 18.6 — 37), con cinco pacientes (55.6%) diagnosticadas en el tercer trimestre. El tipo de diabetes: diabetes mellitus
tipo 1 (DM1) en un 44.4%, gestacional 33.3% y diabetes mellitus tipo 2 (DM 2) con 22.2%. El tiempo de evolucion de diabetes fue menor de 1
afio en 66.7%. La comorbilidad mas frecuente fue obesidad (33.3%). La falta de apego al tratamiento fue el factor precipitante mas frecuente
(66.6%). Dentro del cuadro clinico que mas se present6: nausea (77.8%) y vomito (66.7%). El manejo en la UCIA a las 12 horas de estancia,
mostré mejoria significativa en: frecuencia cardiaca (112 Ipm vs 90 Ipm, p = 0.98), pH (7.25 vs 7.37, p= 0.001), bicarbonato (11.8mmol/L vs
16.4 mmol/L, p = 0.005), exceso de bases (-18.1 mmol/L vs -11.1 mmol/L, p = 0.001) y la brecha aniénica (17.2 vs 11 mmol/L, p = 0.007). El
tratamiento médico: nadie recibié insulina en carga; dosis de insulina en infusion utilizada durante las 12 horas 0.040 Ul/Kg/h (RIC 0.014 —
0.055) y liquidos infundidos en 12 horas fue 3000 mL (RIC 1555 mL — 3391.5mL). Egresaron del servicio de UCIA a los 2 dias de estancia el
66.7% de las pacientes.

Conclusion: la cetoacidosis diabética en el embarazo y puerperio se manifiesta mas frecuentemente en DM1 y gestacional precipitado
por la falta del control metabdlico y una duracién de la diabetes menor de un afio. El cuadro clinico predominante es la nadsea y el vomito, el
manejo recibido en 12 horas incluye liquidos e insulina intravenosa en infusion consiguiendo egreso a los 2 dias de atencion.

Palabras clave: cetoacidosis diabética, embarazo, puerperio.
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Clinica, diagndstico y tratamiento de pacientes con cetoacidosis diabética en el embarazo y puerperio...

Diaz-Aguilar FA, Reyes-Miranda RA, Chablé-Chan FG, y col.

ABSTRACT

Introduction: diabetic ketoacidosis (DKA) during pregnancy and the postpartum period represents a critical medical complication with seri-
ous implications for maternal and fetal health. Despite its severity, there are limitations in knowledge about its clinical characteristics, diagnosis,
and management in specialized hospital settings. Given the variability in global incidence and the significant associated risks, it is imperative to
explore these aspects in depth to optimize care and improve outcomes.

Objective: to describe the clinical picture, diagnosis, and treatment of patients with diabetic ketoacidosis during pregnancy and the post-
partum period who were treated in the intensive care unit of the Gynecology and Obstetrics Hospital No. 3 “Dr. Victor Manuel Espinosa de los
Reyes Sanchez” of the National Medical Center “La Raza”.

Material and methods: this is an analytical, observational, retrospective, descriptive, and longitudinal study; It is based on the review of
clinical records of patients diagnosed with DKA during pregnancy and the postpartum period, treated from January 2019 to June 2024. The
American Diabetes Association (ADA) criteria for the diagnosis of DKA were applied (pH <7.30, blood glucose >200 mg/dL, positive ketonuria)
and the information was taken from the records using a data collection sheet, without including identifiable information.

Results: nine cases were included. The median age was 27 years (IQR 22 - 37), gestational age at presentation was 28.6 weeks (IQR 18.6 -
37), with five patients (55.6%) diagnosed in the third trimester. The type of diabetes: type 1 diabetes mellitus (DM1) in 44.4%, gestational 33.3%
and type 2 diabetes mellitus (DM 2) in 22.2%. The time of evolution of diabetes was less than 1 year in 66.7%. The most frequent comorbidity
was obesity (33.3%). Lack of adherence to treatment was the most frequent precipitating factor (66.6%). Within the clinical picture that occurred
most frequently: nauseas (77.8%) and vomiting (66.7%). Management in the ICU after 12 hours of stay, showed significant improvement in:
heart rate (112 bpm vs 90 bpm, p = 0.98), pH (7.25 vs 7.37, p = 0.001), bicarbonate (11.8 mmol / L vs 16.4 mmol / L, p = 0.005), base excess
(-18.1 mmol / L vs -11.1 mmol / L, p = 0.001) and the anion gap (17.2 vs 11 mmol / L, p = 0.007). Medical treatment: no one received insulin
loading; insulin infusion dose used during the 12 hours was 0.040 IU/kg/h (IQR 0.014 — 0.055) and fluids infused in 12 hours was 3000 mL (IQR

1555 mL — 3391.5 mL). 66.7% of patients were discharged from the ICU after 2 days of stay.

Conclusion: diabetic ketoacidosis in pregnancy and puerperium is more frequently manifested in DM1 and gestational diabetes precipitated
by the lack of metabolic control and a duration of diabetes less than one year. The predominant clinical picture is nauseas and vomiting; the
management received in 12 hours includes fluids and intravenous insulin infusion, achieving discharge after 2 days of care.

Keywords: Diabetic ketoacidosis, pregnancy, puerperium.

INTRODUCCION

La cetoacidosis diabética (CAD) es una complicacion
aguda de la diabetes que surge cuando la deficiencia
o resistencia de insulina lleva a la activacion de hormo-
nas contrarreguladoras que causan aumento de la glu-
cogenodlisis, gluconeogénesis, lipodlisis, acumulaciéon de
cetonas en la sangre, deshidratacién, hiperosmolaridad,
desequilibrio hidroelectrolitico, acidosis metabdlica que
de no identificarse a tiempo condiciona al paciente un
estado de salud grave, con alto riesgo de aparicion de
complicaciones y mortalidad. La CAD es un estado de
emergencia médica que puede aparecer en pacientes,
principalmente, con reciente diagnéstico de DM1, DM2
0 que presenten otro tipo de diabetes y que se encuen-
tren en una situacién de estrés (infeccion, abuso de al-
cohol, uso de cocaina, pancreatitis aguda, trauma, que-
maduras severas, en curso de una cirugia, tirotoxicosis,
embolia pulmonar, infarto de miocardio, entre otros),
uso o abuso de medicamentos (corticoesteroides, inhi-
bidor del cotransportador de sodio glucosa 2 — SGLT 2,
antipsicoticos atipicos), descontrol metabolico, omision
o falla en el cumplimiento del tratamiento, con riesgo
de recurrencia del episodio principalmente debido a fac-
tores socioecondmicos y educativos que impactan en
la mala adherencia al tratamiento. Esta enfermedad se
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caracteriza por hiperglucemia, acidosis metabdlica con
brecha anionica elevada y la presencia de cetonas en la
orina y/o en plasma.?

La fisiopatologia de la cetoacidosis diabetica inicia
cuando los pacientes con diabetes mellitus presentan in-
suficiente produccion o ausencia de insulina, por lo que
se activa la via de gluconeogénesis, asociado a eleva-
cion de concentraciones de hormonas contrarregulado-
ras como glucagén, hormona del crecimiento, cortisol y
catecolaminas, asi como disminucién del uso de glucosa
por los tejidos periféricos, con el objetivo de aumentar la
cantidad de glucosa sérica, creando mayor disponibilidad
de precursores gluconeogénicos como lactato, glicerol
y aminoacidos como alanina, glicina y serina. El tejido
muscular comienza a consumirse por medio de su ca-
tabolismo para generar aminoacidos que son utilizados
en la gluconeogénesis y cetogénesis como son tirosina,
isoleucina y fenilalanina o esencialmente cetogénicos
como leucina y licina. El catabolismo de isoleucina, lisi-
na y triptofano forma acetil coenzima A (acetil-CoA); el
catabolismo de fenilalanina y tirosina forma acetoacetato
y el catabolismo de leucina ayuda a la formacién de 3-hi-
droxi—B—metilglutaril coenzima A (HMG-CoA). En el tejido
adiposo se activa la lipasa sensible a hormonas contrarre-
guladoras, con la consecuente lipdlisis de los trigliceridos,
liberando acidos grasos libres (AGL) y glicerol en gran-

Arch Med Urgen Mex. 2025;17(1):15-24

Contenido



Clinica, diagndstico y tratamiento de pacientes con cetoacidosis diabética en el embarazo y puerperio...

des cantidades hacia la circulacion. Al llegar al higado los
AGL, se oxidan a cuerpos cetonicos en las mitocondrias
hepaticas, donde se acumulan al reducirse las concentra-
ciones hepéticas de malonil — CoA, bajo la intervencion
del glucagoén. En pacientes sanos, la acetil-CoA es utili-
zada por el ciclo del acido tricarboxilico (Ciclo de Krebs)
para sintetizar Adenosin Trifosfato (ATP), pero en pacien-
tes descompensados, la sobreproduccién de acetil-CoA e
incapacidad de su metabolismo por dicho ciclo; provoca
que una molécula de acetil-CoA se una a otra molécula
de acetil-CoA, creando acetoacetil-CoA, la cual se puede
unir a otra molécula de acetil-CoA originando 3 — hidroxi
— B — metilglutaril CoA (HMG - CoA). En circunstancias
fisiologicas la enzima HMG — CoA sintetasa es estimulada
por el glucagon (ante situaciones de ayuno o disminucién
de las concentraciones de insulina) para sintetizar HMG-
CoA e inhibida su produccion por la accion de la insulina.
La HMG-CoA dentro de las mitoconrias hepéaticas se lisa'y
forma acetoacetato, el cual se degrada espontaneamen-
te y se convierte en acetona o puede ser metabolizado
de acetoacetato a beta — hidroxibutirato.? Por lo tanto, a
nivel hepatico se producen 3 cuerpos cetdnicos que son
acetona, acetoacetato y beta-hidroxibutirato, elementos
que son producidos como respuesta fisiol6gica al ayuno,
sin embargo en el desequilibrio metabdlico no identificado
de un paciente con cualquier tipo de diabetes, principal-
mente los que cursan con DM1, representa el comienzo
de aumento de produccion, concentracion, depdsito y eli-
minacioén de cuerpos cetonicos, que de no identificarse
en etapas tempranas agrava aun mas la condicion clinica
del paciente, asi como el estado de salud a su llegada
a urgencias. Estos pacientes que se encuentran en pro-
duccion constante a nivel hepatico de cuerpos cetoénicos,
donde la acetona es la responsable del aliento descrito
como “afrutado”, mientras que beta — hidroxibutirato y
acetoacetato, son cetoacidos o “acidos fuertes”, que al
disminuir su aclaramiento, aumenta su concentracion. El
cuerpo humano aumenta la concentracién de aniones sé-
ricos, en un intento de mantener la homeostasis del pH
sérico (normal 7.35 a 7.45) y evitar que los cetoacidos
disminuyan el mismo, sin embargo, disminuye la concen-
tracion de bicarbonato sérico al rebasar su capacidad de
amortiguamiento, desarrollando acidosis metabdlica con
anion gap elevado (el aniébn gap en pacientes sanos es
de 10 a 14 mmol/L), el cual va empeorando a medida
que se agrava la hiperglucemia y las concentraciones de
acetoacetato y B — hidroxibutirato, causando una diure-
sis osmética. Al disminuir el pH sérico a < 7.35 comienza
una falla celular, que de progresar la disminucion del pH
conlleva a disfuncion neuroldgica con la aparicion de sig-
nos o sintomas como estupor, coma, edema cerebral y
en el peor de los casos la muerte a un pH < 7. Aunado a
lo anterior se recurre a otros mecanismos para intentar
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obtener el amortiguamiento tisular, siendo uno de ellos el
intercambio de iones de hidrégeno extracelulares de los
cetoacidos por iones de potasio intracelulares (cation de
predominio intracelular, gracias a la accion de la insulina),
lo cual puede aumentar o agravar la hipertonicidad extra-
celular, provocando el movimiento de agua desde el es-
pacio intracelular al extracelular, aumentando atn mas la
pérdida de potasio intracelular y empeorando la diuresis
osmatica con las siguientes consecuencias: contraccion
del volumen sanguineo arterial, hipoperfusion generali-
zada, aumento de aldosterona, que actla reabsorbiendo
sodio en el rifidn mediante la excresion de potasio en la
orina, aumento en la concentracion de acido lactico de-
bido al cambio de respiracion aerobia a anaerobia en los
tejidos perifericos por hipoperfusion, aumento adicional
de las hormonas contrarreguladoras, disminucién de la
tasa de filtracion glomerular que progresa a insuficiencia
prerrenal, con perdida de la capacidad de excretar acidos
como el sulfato, el fosfato o el urato, agravando ain mas
la acidemia con brecha anidnica elevada e hiperpotase-
mia. Se agrega al cuadro clinico del paciente cémo: vomi-
to, estado mental alterado y no tolerancia de la via oral o
incapacidad de ingerir liquidos, observamos que el cuer-
po humano permanece en un circulo vicioso que conlleva
a la profundizacion de la fisiopatologia.3*

En el embarazo y el puerperio de pacientes con diabe-
tes mellitus pregestacional o gestacional, la CAD es una
complicacion todavia aun menos frecuente y poco com-
prendida, ya que los datos sobre factores de riesgo, clinica
y resultados son escasos, se limitan a series de casos y
articulos de revision al 2024.5 Dada la vulnerabilidad de
esta poblacion y las implicaciones para la salud tanto ma-
terna como fetal; el retraso en su diagnéstico y tratamiento
oportuno puede precipitar de forma temprana en la apari-
cion de secuelas e incluso la muerte tanto para el feto o
neonato como para la madre. Los cambios fisiolégicos del
embarazo como la resistencia a la insulina, ayuno acele-
rado y la alcalosis respiratoria, pueden predisponer a las
mujeres embarazadas con diabetes a CAD, caracterizan-
do la presencia de hiperglucemia menos severa e incluso
euglucémica. Por lo tanto los cambios fisiologicos, signos
y sintomas propios del embarazo y puerperio pueden en-
mascarar o ir de la mano con el desarrollo de CAD.3%¢

Durante el embarazo, la mujer se prepara para las
demandas energéticas del feto en crecimiento, parto y
lactancia, pero también incrementa el riesgo de presen-
tar CAD severa caracterizada por una rapida evolucion.
Tenemos que la resistencia a la insulina fisiolégica en
el embarazo puede ser hasta tres veces mayor, dada la
disminucién de la sensibilidad a la insulina en un 56%
para las 36 semanas de gestacion, junto con un aumento
en los niveles de cuerpos cetonicos en un 33%, con la
posibilidad de detectar cetonas en orina de mujeres em-
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barazadas en ayuno en un 30%. Lo que representa un
mecanismo fisiologico mediado por una variedad de hor-
monas tanto propias como placentarias para asegurar un
adecuado suministro de glucosa, principalmente hacia el
tercer trimestre donde el feto incrementa su metabolismo
de glucosa y profundiza su anabolismo, mientras que el
metabolismo materno acentda el catabdlico.®”®

La hormona gonadotropina corionica humana es sinte-
tizada por el sincitiotrofoblasto, siendo destacada su parti-
cipacién en el primer trimestre, pero con alta probabilidad
de aparicién de sintomas, en la mayoria de los casos con
nausea, disminucion de la tolerancia de la via oral, vo-
mito, deshidratacidon y en casos graves con aparicion de
hiperemesis gravidica, o que acentla tanto los factores
de riesgo para generar acidosis y activacion de hormonas
relacionadas con el estrés, asi como la probabilidad de
aparicion de CAD a edades gestacionales tempranas.®

Para satisfacer las demandas fetoplacentarias los ce-
toacidos y la glucosa cruzan la barrera fetoplacentaria.
La glucosa por medio de transporte facilitado a través del
transportador de glucosa placentaria (GLUT — 1) transporta
hasta 150 gramos al dia al final del embarazo.

Durante el segundo y tercer trimestre aumenta la resis-
tencia a la insulina, la cual es una hormona sintetizada en
el pancreas, secretada para la regulacion del metabolismo
de glucosa y su aprovechamiento en los tejidos perifericos.
El aumento en la resistencia a la insulina incluye la partici-
pacién de hormonas antagonistas, tal es el caso del lact6-
geno placentario humano, estrégeno, prolactina, cortisol y
citocinas proinflamatorias (como factor de necrosis tumoral
alfa), que en sincronia disminuyen la sensibilidad de los
tejidos perifericos a la insulina en mas del 50%.4"

El lactégeno placentario humano (hPL), hormona pro-
ducida durante el embarazo por las células del sincitiotro-
foblasto de la placenta, donde su concentracién en el suero
materno se ha visto relacionada con la cantidad de masa
placentaria y el numero de embriones o fetos (gestaciones
multiples). Es estructuralmente homologa a la hormona del
crecimiento hipofisiaria, la prolactina y la hormona del cre-
cimiento placentaria. Se une principalmente al receptor de
prolactina y con menor afinidad al receptor de la hormona
del crecimiento. Aparece en el suero materno a las 6 sema-
nas de gestacion, alcanzando su pico en el tercer trimestre
cercano al término. Dentro de sus funciones esta implicada
en el crecimiento ductal y alveolar mamario hacia el ter-
cer trimestre para la lactogénesis junto con el estrégeno,
la progesterona y la prolactina. A nivel metabélico esta im-
plicada en la disminucion de la sensibilidad a la insulina
en los tejidos maternos, estimula la lipélisis, aumentando
la disponibilidad de nutrientes para el feto, como glucosa,
aminoacidos y cetonas para su transporte a traves de la
barrera feto-placentaria. En pacientes embarazadas con
DM1 el hPL pueden ser menor su concentraciéon al co-
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mienzo del embarazo en comparacién con pacientes que
no presentan diabetes, pero se ha visto en las pacientes
que llegan al término, las concentraciones séricas de hPL
son mas altas o normales altas, asi como en pacientes em-
barazadas con otro tipo de diabetes identificada antes del
embarazo o durante el embarazo se ha visto la relacion de
su concentracion con aumento en la masa placentaria y
el peso al nacer del neonato. Dado lo anterior, la relacion
del hPL con la fisiopatologia de la CAD es el aumento de
disponibilidad de acidos grasos libres, que acentlan aln
mas la cetogénesis.®

Los estrogenos son originados principalmente en los
ovarios y la placenta, modulan la respuesta a la insulina
e incrementan la lipdlisis. La progesterona por su parte
sintetizada principalmente por los ovarios con un pico en
la decima semana, esencial junto con la hormona gona-
dotropina corionica para mantener la gestacién, aumenta
la resistencia a la insulina para elevar la disponibilidad de
glucosa al feto, disminuye la motilidad gastrointestinal y
aumenta la absorcién de carbohidratos. El cortisol, por su
parte, originado en las glandulas suprarrenales, contribuye
al aumento de la gluconeogénesis y la resistencia a la in-
sulina, dado que en el tercer trimestre la tasa metabdlica
materna aumenta a 300 kcal/dia aproximadamente, por lo
gue en periodos de ayuno corto, eleva los niveles de glu-
cosa en sangre y la aparicion de cuerpos cetdnicos en un
33% de las mujeres embarazadas, en comparacion con el
posparto y a su vez juega un papel importante ante perio-
dos prolongados de ayuno, infeccién u otros factores ceto-
génicos extrinsecos para el desarrollo de CAD.57

Por otro lado, es conocido el aumento de la tasa de filtra-
cion glomerular, inanicion acelerada y aumento de la ven-
tilacion alveolar minuto en la mujer embarazada, lo que da
lugar a un estado de alcalosis respiratoria primaria que se
equilibra con el aumento de excresion renal de bicarbonato
(valores normales de bicaronato sérico 19 — 20 mmol/L), lo
gue conduce a una menor capacidad de tampon al dismi-
nuir el principal buffer en la sangre, haciendo susceptible a
la mujer embarazada a la acidosis metabolica.®®

Como se ha visto, la relacion entre la fisiologia del em-
barazo con la fisiopatologia de CAD aunado a cambios ac-
tuales en nuestra poblacion mexicana comenzando por la
piramide poblacional donde se aprecia disminucion en el
namero de nacimientos, reportando el INEGI en el 2023
1,820,888 nacimientos registrados, con una tasa de fecun-
didad de las mujeres entre 15y 49 anos de 1.6 hijas e hijos,
pero con la mayor concentracion de la poblacion entre los
15y 24 afios de edad, con un aumento de uso de métodos
de planificacion familiar de un 59.9% en el 2018 a 66.9% all
2023, aumento en la frecuencia del primer embarazo des-
pués de los 30 afios, aumento en la prevalencia de obesi-
dad y diabetes mellitus en mujeres con edad materna de
riesgo, donde un pequefio grupo de estas mujeres se ca-
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racterizara por el uso de diferentes métodos de reproduc-
cion asistida, aumentando la probabilidad de un embarazo
multiple.71213.14
Los estudios sugieren que la incidencia de CAD en mu-
jeres embarazadas oscila entre 0.2 al 10% de las pacientes
que presentan diabetes, aunque estas cifras pueden variar
segln la region, etnia, genética, raza, edad materna, tiem-
po de evolucién de la diabetes mellitus, edad gestacional al
momento de la presentacioén, presencia de embarazo mul-
tiple o de alto orden fetal, uso de técnicas de reproduccion
asistida, estatus socioeconimico y el acceso a la atencion,
la mortalidad materna informada es rara, pero la mortalidad
fetal varia del 10% al 35%.1516

En México la prevalencia de diabetes gestacional se
reporta entre 8.7% y 17.7%, sin embargo, el reporte epi-
demioldgico de mujeres embarazadas o puerperas que
desarrollaron CAD, es ain mas incierto, la mayoria de los
estudios reportados en nuestro pais son reportes o series
de caso.1>1718

El diagndstico de CAD se basa en criterios establecidos

por la Asociacién Americana de Diabetes (ADA) para la po-
blacién en general, asociacion que incluso reconoce contar
con datos limitados, por lo tanto no existen criterios diag-
nésticos especificos como ahora ya lo es para la deteccion
de diabetes pregestacional y gestacional. Segun la ADA
y ACOG, las mujeres con diabetes pregestacional deben
informar a sus equipos de atencidon médica, la presencia
de cetonas en la orina cuando sus niveles de glucosa su-
peren los 200 mg/dL, los criterios para el diagnéstico de
la CAD incluyen hiperglucemia con niveles de glucosa en
sangre mayores a 250 mg/dL, acidosis metabdlica con un
pH arterial menor a 7.30, que puede ser asociado a niveles
de bicarbonato sérico menores a 15 mEg/L, un anién gap
elevado (>12 mEq/L) y la presencia de cetonas en orina o
en sangre.217-1°

El tratamiento de la CAD durante el embarazo o el puer-

perio las estrategias recomendadas por la ADAy ACOG:

1. Hidratacién: iniciando con solucion salina isotonica
con reposicion total de 4 — 6 L en las primeras 12 hrs.
Cuando la glucosa plasmatica sérica alcance 200
mg/dL, cambie a dextrosa al 5% con NaCl al 0.45%,
a 150 — 250 mL/h.

2. Insulina: la terapia comienza con una dosis de car-
ga de insulina regular seguida por una infusion in-
travenosa continua. Considerar una dosis de carga
de 0.1 a 0.2 Ul/Kg como bolo IV e iniciar infusién
continua de 0.1 Ul/Kg/hora

3. Manejo de electrolitos: la monitorizacién y correc-
cién de desequilibrios electroliticos, especialmente
de potasio, es fundamental, por lo que debemos
mantener una funcién renal adecuada con produc-
cion de orina a 50 mL/h. La hipokalemia puede ser
una complicacion de la terapia con insulina y la re-
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hidratacion, por lo que se debe administrar potasio
para mantener niveles seguros y evitar arritmias
cardiacas.

4. Monitorizacion: el monitoreo frecuente de los niveles
de glucosa en sangre, electrolitos séricos, cetonas y
el pH sanguineo es crucial para guiar las interven-
ciones terapéuticas y asegurar tanto la estabilidad
materna como la fetal. Se recomienda también el
monitoreo fetal durante y después del tratamiento de
la CAD para evaluar el bienestar del feto.

5. Correccidn de la acidosis: aunque la correccion de
la acidosis se logra principalmente a través del tra-
tamiento de la hiperglucemia y la rehidratacién, en
casos de acidosis severa (pH < 7.0 o bicarbonato
menor a 8) puede considerarse la administracion de
bicarbonato. Con pH entre 6.9 a 7.0: diluir NaHCO;
(50 mmol) en 200 mL de H,O con 10 mEq de KCL
e infundir durante 1 hora. Repetir la administracion
de NaHCO; cada 2 hrs hasta que el pH seade 7.0y
controlar el K sérico.

6. Identificacion y tratamiento de la causa subya-
cente: es importante identificar y tratar cualquier
factor precipitante de la CAD, como infecciones,
omision de dosis de insulina, o enfermedades con-
comitantes.1%20

En este estudio se describen las caracteristicas clini-
cas, el uso de parametros utilizados para su diagnostico y
evolucion del tratamiento médico, con el objetivo de apor-
tar mejoria en la atencion materna- fetal y neonatal a nues-
tra poblacion.

MATERIAL Y METODOS

Posterior al dictamen de autorizacion por el comité local
de investigacion y ética en salud 3504, con registro institu-
cional R-2024-3504-073 ante la Comision Federal para la
proteccion de Contra Riesgos Sanitarios (COFEPRIS) se
analizaron los expedientes de las pacientes con diagnosti-
co de cetoacidosis cetoacidosis diabética en el embarazo
y puerperio atendidas en la UCIA de la (UMAE) Hospital de
Gineco-Obstetricia (HGO) Num. 3 del Centro Médico Na-
cional (CMN) “La Raza” del IMSS en la Ciudad de México
entre el 1 de enero del 2019 al 30 de junio del 2024.

Los investigadores buscaron en la bitacora en la que se
registra a las pacientes que ingresan a la UCIA con diag-
noéstico de cetoacidosis diabética en el embarazo y puerpe-
rio. Posteriormente se realiz6 un listado de estas mismas 'y
se busco informacion relacionada con su patologia y este
estudio en el expediente clinico de cada uno de los casos.

Para la investigacion se elabor6 una hoja de reco-
leccién de datos por paciente, en la que se recolect6 la
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informacion necesaria deacuerdo con los objetivos plan-
teados: edad, semanas de gestaciéon al momento de la
cetoacidosis, momento de la presentacion de la gesta-
cion o puerperio, tipo de diabetes, enfermedad hiperten-
siva del embarazo, obesidad, hipotiroidismo, insuficien-
cia renal crénica, enfermedades reumaticas, otro tipo de
comorbilidades, factor precipitante para la cetoacidosis,
signos vitales al ingreso y a las 12 hr, oximetria de pulso
al ingreso y a las 24 hr, IMC a su ingreso, deshidratacion,
escala de coma de Glasgow al ingreso y a las 24 hr, alien-
to afrutado, poliuria, polidipsia, nduseas, vomito, dolor ab-
dominal, contracciones uterinas, visién borrosa, astenia,
fiebre, disuria, lipotimia, valores gasometricos al ingreso
y a las 24hr, valores de laboratério al ingreso, tratamiento
al ingreso y en el transcurso de 12 hr, uso de ventilacion
mecanica, resultado del embarazo durante su estancia,
dias de estancia en UCIA.

Criterios de inclusion

Expedientes completos de las pacientes que ingresaron
al servicio de UCIA con el diagnéstico de embarazo, puer-
perio y cetoacidosis diabética.

Criterios de exclusion
Expedientes de mujeres con intoxicacion con metanol
o etilenglicol.

Criterios de eliminacion
Expedientes de los pacientes incompletos.

Estadistica

Se us6 uso el programa estadistico SPSS- 25 y se rea-
liz6 una estadistica descriptiva de las variables cuantitati-
vas, se calcularon medidas de tendencia central (media y
mediana) y de dispersion (desviacion estandar, rango inter
cuartilar, valores minimos y maximos); para las cualitativas
Chi2, frecuencias simples y proporciones. Para comparar
las medias y/o las medianas entre grupos segun su distri-
bucion se ocup6 t de Student o U Mann Whitney.

RESULTADOS

La muestra se conformé por 12 mujeres embarazadas, una
de las cuales ingreso en la vigilancia del puerperio inme-
diato, con diagnéstico de cetoacidosis diabética (CAD). Se
excluyeron 3 casos ya que no cumplieron los criterios de
inclusion.

Tres pacientes (33.3%) presentaron cetoacidosis diabé-
tica (CAD) en su primer embarazo, cinco pacientes (55.6%)
presentaron CAD en el segundo. La edad gestacional de
presentacién de CAD en el embarazo fué de 3 pacientes
(33.3 %) en el segundo trimestre del embarazo. Cinco pa-
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cientes (55.6%) presentaron CAD en el tercer trimestre.
Solo una paciente (11.1%) presenté CAD en el puerperio
inmediato a las 12 horas de vigilancia. El tipo de diabetes
mas frecuentemente presentada fue la tipo 1 con 4 pacien-
tes (44.4%), 3 pacientes (33.3%) con diabetes gestacional
y 2 pacientes (22.2%) con DM2. El tiempo de evolucién con
diabetes més frecuentemente identificado fue de menos de
1 afio con seis pacientes (66.7%). Dentro de las comorbili-
dades que presentaron las pacientes con CAD se describe
lo siguiente: enfermedad hipertensiva inducida en el em-
barazo (11.1%), obesidad (33.3%), hipotiroidismo (11.1%),
insuficiencia renal cronica (11.1%), enfermedad por reflujo
gastroesofagico (11.1%), hiperemesis gravidica (11.1%),
gastrtitis erosiva (11.1%), anemia (22.2%) y madre Rh ne-
gativa isoinmunizada (11.1%).

La edad de presentacion de CAD en el embarazo y
puerperio que ingresaron y fueron tratadas en UCIA fue
una mediana de 27 afios, con un minimo de 19 y un maxi-
mo de 37 afios. La mediana de edad en semanas de ges-
tacion fue de 28.6, con un minimo de 18.6 y un maximo de
37. La mediana del indice de masa corporal (IMC) fue de
24.9, con un minimo de 18.5 y un maximo de 34.8.

Dentro de los factores desencadenantes se presenta-
ron cuatro pacientes (44.4%) con vomito, cinco pacientes
(55.5%) presentaron infeccién, dos (22.2%) presentaron
diabetes de reciente diagnostico donde se incluye prin-
cipalmente la diabetes gestacional. Seis (66.6%) tenian
falta de apego a tratamiento. En dos (22.2%) hubo uso de
esteroides prenatales o crénico como factor precipitante
de la CAD y en un caso (11.1%) tuvo como antecedente
cirugia.

Dentro del cuadro clinico, se presentaron los siguien-
tes sintomas: nausea en 7 pacientes (77.8%), vémito en
6 (66.7%), dolor abdominal y deshidratacion en 4 (44.4%).
Asi también 3 (33.3%) presentaron polidipsia y astenia.
Ninguna paciente tubo el antecedente de poliuria, vision
borrosa o describio la presencia de aliento afrutado.

Segun el manejo médico se compararon las constantes
vitales de ingreso a la UCIAy a las 12 horas de estancia
(Fig. 1).

Sin embargo, en la uresis medida en mL/Kg/Hora la me-
diana fue de 1.47 a su ingreso con mejoria a las 12 horas
de manejo médico a 0.8 mL/Kg/Hora, p=0.014. Solo 1 pa-
ciente tuvo disminucion en la evaluacion de consciencia
con la escala de coma de Glasgow (con 14 puntos) a su
ingreso.

Las caracteristicas gasometricas al ingresoy a las 12 hr
se encuentran en la figura 2.

Respecto al nivel de glucosa se observa una respuesta
rapida de las pacientes con el aporte de insulina en un pe-
riodo de 12 horas ( 304 vs 147 mg/dL, p=0.18)

Respecto a las variables de funcién renal se aprecian
en la figura 3.
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Respecto a los electrolitos séricos
no hubo predominancia de datos de
hipopotasemia/hiperpotasemia (4.2
mmol/L vs 3.8 mmol/L, p=0.150), hipo-
natremia/hipernatremia (135 mmol/L
vs 136, p=0.008) e hipocloremia/hi-
percloremia (106 vs 108.1, p = 0.092)
durante el manejo medico.

La presencia de cetonas en las pa-
cientes es una de las condicionantes
para diagnéstico de CAD vy la integra-
cion en el presente estudio y la eva-
luacién de la biometria hemética de
ingreso se aprecia en el cuadro 1.

El andlisis bivariado de los resulta-
dos de la exploracion fisica y bioquimi-
ca del ingreso al servicio de UCIAy a
las 12 horas de tratamiento médico se
encuentra en el cuadro 2.

Respecto al tratamiento médico re-
cibido se describe en el cuadro 3.

Se obtuvo resolucion de la cetoa-
cidosis diabética un caso presento
sangrado de tuvo digestivo alto se-
cundario a gastritis erosiva y otro pan-
creatitis aguda. Resto de desenlaces
se encuentran en el cuadro 3.

DISCUSION

Se presentaron 9 pacientes embaraza-
das y en el puerperio con cetoacidosis
diabética en un periodo de estudio de
5 afios (2019 a 2024) destaca la apari-
cion de la CAD en 5 pacientes (55.6%)
en el segundo embarazo. Segun el es-
tudio realizado por Diguisto Cy cols., en
la poblacion del Reino Unido, la edad
gestacional de presentacion de CAD
fue principalmente en el tercer trimes-
tre con 5 pacientes (55.6%) y en se-
gundo trimestre con 3 (33.3%), lo cual
demuestra la relacion entre el aumento
fisiologico en el embarazo de resisten-
cia a la insulina y gluconeogénesis por
medio de las hormonas antagonistas:
lactégeno placentario humano, estré-
geno, prolactina, cortisol y citocinas
proinflamatorias principalmente en el
segundo y tercer trimestre de la gesta-
cién aunado al mecanismo fisiopatolo-
gico de la diabetes mellitus.*>6
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Cuadro 1. Biometria hemética de ingreso.
Variable Mediana Rango intercuartilico (p25-p75) Min - Max
Cetonas (mg/dL) 40 27.5-115 15 - 300
Leucocitos a su ingreso (K/pL) 10.80 9.750 - 17.100 7.3-21-1
Plagquetas a su ingreso (K/pL) 317 210 - 396 148 - 467
Hto a su ingreso (%) 35.6 29.6-41.75 12.3-50.2
Hemoglobina (g/dL) 12.2 11.1-16.4 9-34.2
mg/dL: miligramos decilitro, K/uL: mil células por microlitro, %: porcentaje, g/dL: gramos / decilitro.
Cuadro 2. Caracteristicas a la exploracién fisica y bioquimicas presentadas en las pacientes a su Ingreso y las 12 horas a UCIA
N9 Al ingreso A 12 horas de manejo U de Mann Whitney
Variable Mediana RIC 25-75% min-Max Mediana RIC 25 — 75% min-Max P
TAM (mmHg) 83.3 65.95 - 98.5 63.6 -117.6 83.6 75-84.3 65 -105 0.729
FC (Ipm) 112 88 -118 78 -174 90 83 -102 80 -107 0.098
FR (rpm) 20 18 - 22 12 - 26 18 13-19 11-21 0.013
T (°C) 36.5 36.5 - 36.6 36 -36.7 36.6 36.1- 36.65 36 - 37 0.873
Sat O (%) 96 95-97 93-98 95 92.5-96.5 91-98 0.276
(mt’/[;s/ﬁra) 0.8 0.53-1.16 0.4-1.27 1.47 1.1-2.36 0.75-35 0.014
Glasgow 15 14.5-15 14 - 15 15 15 15
pH 7.25 7.18-7.3 7.05-7.32 7.37 7.33-74 7.31-7.42 0.001
PaO. (mmHg) 42.7 57 - 94 41.8-113 84.9 34.1-94.9 26.9 - 108 0.013
PaCO; (mmHg) 20 15-26.7 10.7 - 29.5 26.1 22.3-29.1 17 -30.9 0.59
HCOs- (mmol/L) 11.8 10.2-13.8 8.4-143 16.4 15-17.3 11-20 0.005
Exceso
de bases -18.1 -22.2 - -16 -25.7 - -15.2 -11.1 -12.6 - -9 -14.7 - -4.7 0.001
(mmol/L)
/?r'::%”of}i‘f 17.2 13.1-20.9 12-27 1 8.4-12 7.9-152 0.007
?,L“giﬁi? 304 172 - 399 103 - 665 147 114 - 251 31 - 366 0.18
C(rriagt/igga 0.8 054-1.03 | 044-1.12 0.57 053-0.73 | 0.43-0.79 0.48
Urea (mg/dL) 25 19.2-29.4 10.5-47.08 20.2 15.57 - 23.8 9.5-33.2 0.044
Sodio (mmol/L) 135 129.5-137.5 125.9-138 136 133.8 - 140.5 130.6 - 141 0.008
Cloro (mmol/L) 106 97.4 - 110.7 94 - 117 108.1 104.4 - 115.5 104 - 117 0.092
(fn?;"’(‘)sl;f) 42 39-44 3-55 3.8 3.4-3.9 31-4.3 0.150
N: nimero de pacientes, RIC: rango intercuartilar, min: minimo, Max: maximo. TAM: tensién arterial media, mmHg: milimetros de mercurio, FC: frecuencia cardiaca,
Ipm: latidos por minuto, FR: frecuencia respiratoria, rpm: respiraciones por minuto, T: temperatura, °C: grados centigrados, Sat O: saturacion de oxigeno, %: porcen-
taje, pH: potenciales de hidrogeno, PaO: : presién parcial de oxigeno, PaCO: : presién parcial de diéxido de carbono, HCOs- : bicarbonato, mmol/L: milimoléculas
por litro, mg/dL: miligramos decilitro.
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Cuadro 3. Caractristicas del tratamiento

cientes (55.5%). El resto de los facto-

res desencadenantes guarda relacion

Variable Mediana Rango intercuartilico . oo con estudios de referencia.5,7

(p25p75) La forma de presentacion resalta la
Insulina IV en carga 0 presencia de nausea y vomito como
Insulina IV en infusion parte del cuadro clinico, es importante
(UI/Kg/h) durante 12 horas 0.0409 0.0140 - 0.0553 0.002 - 0.0683 determinar la edad gestacional de la
de tratamiento paciente ya que en el primer trimes-
Volumen de liguidos admi- tre es un sintoma de embarazo. La
nistrados 1V en 12 hrs desde 3000.0 1555.0 — 3391.5 996 - 3455 presencia de dolor abdominal, polidip-
su ingreso a UCIA (mL) sia, astenia y datos clinicos de des-
Cantidad de reposicion de hidratacion estuvieron presentes en
potasio en 12 hrs desde su 40.8 5 -63.05 0.00-77.5 las pacientes. Por otro lado ninguna
ingreso a UCIA (mEg/L) paciente tuvo el antecedente de po-
Amerit6 el uso de i liuria, vision borrosa o se describid la
bicarbonato presencia de aliento afrutado. En la
Cantidad de reposicion de exploracion fisica destaca, previo al

. 312 : . ;
bicarbonato (mEg/L) tratamiento médico, la presencia de
Tratamiento con ventilacion 0 taquicardia y polipnea. La oliguria no
mecénica fue una constante, pero se aprecia

Max: maximo, min: minimo, p: percentil, IV: intravenosa, Ul/Kg/h: unidades internacionales/kilogramo/hora,
mL: mililitro, UCIA: unidad de cuidados intensivos adultos, mEg/L: miliEquivalentes/litro.

mejoria de la misma junto con la fre-
cuencia cardiaca y respiratoria a las

12 horas de evolucién con tratamiento
médiCO.5_7'12'13’16'17
De acuerdo al tratamiento imple-

Tabla 4. Caracteristicas de desenlace

mentado a su ingreso y por 12 horas

de la pacientes con CAD en el em-

Variable . . .
barazo y puerperio, a diferencia de
Resultado del embarazo de la paciente al egresar del servicio de UCIA por CAD: | N 9 (%) las estrategias recomendadas por la
Parto 1(11.1) | ADAy ACOG ninguna paciente requi-
. 2(22.2)| 16 mas de 4 a 6 litros de fluidos in-
Viaancia del emb Py travenosos, obteniendo una mediana
'gflancia def embarazo 667 1 de 3L.171 En nuestro estudio ningu-
Dias de estancia hospitalaria en UCIA (dias) na paciente amerité uso de bolos de
1 3(33.3) ?nsulina, en.todals Ia}s pacientes se
- 333.3) implemento infusién intravenosa con
i una mediana en 12 horas de 0.04 Ul/
3 1(11.1) kg/hora, en comparacion con la guia
Mas de 6 dias 2(22.2)| de la ACOG la dosis de insulina en

%= Porcentaje, n= Muestra parcial, UCIA= Unidad de cuidados intensivos adultos.

infusion fue relativamente menor a la

Asi como en la literatura internacional, en nuestro estudio
la diabetes tipo 1 fue la mas frecuente con 4 pacientes
(44.4%), pero destaca la aparicion de diabetes gestacional
con 3 pacientes (33.3%) y el tiempo de evolucién con dia-
betes de menos de 1 afio en 6 pacientes (66.7%). Ninguna
paciente presenté mas de un episodio de cetoacidosis dia-
bética en su embarazo.’-%12

Dentro de los factores desencadenantes los principales
fueron en nuestra poblacion la falta de apego al tratamiento
en 6 pacientes (66.6%) y la presencia de infeccion en 5 pa-

Arch Med Urgen Mex. 2025;17(1):15-24

recomendada de 0.1 Ul/kg/hora. La
mediana de reposicién de potasio se
mantuvo en 40.8 mEg/L y s6lo una
paciente ameritd el uso de bicarbonato al presentar una
acidosis severa con pH 7.0, donde de acuerdo a guias in-
ternacionales su uso puede ser controversial, en este caso
se obtuvieron valores gasomeétricos a las 12 horas pH 7.31,
bicarbonato 15.9 mmol/L (previa: 8.4mmol/L), anién gap de
15.2 mmol/L (previa de 18 mmol/L) continuando la gesta-
cion en piso de ginecologia y obstetricia.'’

La resolucion de la cetoacidosis diabética fue de 24
a 72 hrs de acuerdo a las caracteristicas presentadas
en este estudio, las pacientes que ameritaron mas de
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6 dias de estancia hospitalaria fue debido a la presen-
cia de otras complicaciones durante el embarazo como
sangrado de tubo digestivo alto secundario a gastritis
erosiva y pancreatitis aguda.®

CONCLUSION

Es importante la alta sospecha diagnéstica en pacientes
que cursen con diabetes mellitus descontrolada o de re-
ciente diagnostico, porque los datos clinicos pueden em-
palmarse con los del embarazo. Como se aprecia en este
estudio: la cetoacidosis diabética en el embarazo y puer-
perio se manifiesta mas frecuentemente en DM1 y gesta-
cional precipitado por la falta del control metabdlico y una
duracion de la diabetes menor de un afio. Las pacientes
con diabetes gestacional deben ser evaluadas con pre-
caucion al ser la segunda poblacién de riesgo. La obesi-
dad implica un incremento de la frecuencia de CAD en el
embarazo, por lo que desarrollar competencias diagnésti-
cas y terapéuticas en el equipo médico es una prioridad.
El cuadro clinico predominante es la nadsea y el vomito,
el manejo que actualmente indica UCIA las primeras 12
horas de manejo incluye liquidos, insulina intravenosa y
no se usan bolos de insulina, logrando mejoria de la taqui-
cardia, taquipneay de la acidosis metabdlica, consiguien-
do egreso a las 48 horas. Por otro lado, es importante ma-
yor difusién y concientizacion de la poblacién para acudir
a control prenatal y su seguimiento correspondiente para
deteccion oportuna de comorbilidades, en este caso de
diabetes mellitus y poder proveer la informacién y el tra-
tamiento médico que corresponde a cada paciente para
evitar esta complicacion.
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Quadriceps ultrasound diagnostic performance in nutritional assessment
of critically ill patients.
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RESUMEN

La antropometria, determinacion del gasto energético basal,
medicion de prealbumina y transferrina son clave en la evaluacion
nutricional. La estimacion muscular, cuya pérdida se asocia a peores
desenlaces, es otro componente. El ultrasonido es una herramienta
innovadora para evaluar el volumen muscular.

Objetivo: explorar el rendimiento diagnéstico de la medicion del
cuadriceps durante la evaluacion nutricional a los cinco dias de es-
tancia en terapia intensiva.

Material y métodos: estudio longitudinal, prospectivo y ob-
servacional. Incluyé pacientes >18 afos en terapia intensiva. Ex-
cluy6 pacientes con enfermedad renal, hepatica, cuidados paliati-
VoS, embarazo, puerperio e imposibilidad de realizar mediciones.
Se midieron prealbimina, transferrina y grosor del cuadriceps
mediante ultrasonografia al ingreso y a los cinco dias. Se reali-
zaron curvas ROC y se calcul6 sensibilidad, especificidad, valor
predictivo positivo (VPP) y negativo (VPN). Se consideré p <0.05
como significativo.

Resultados: se incluyeron 80 pacientes. La edad fue 58.5 (51-
68) afos. La disminucion del grosor del cuadriceps (>3 mm) tuvo
sensibilidad 30.8%, especificidad 73.3%, VPP 83.3% y VPN 19.6%.
El area bajo la curva fue 0.52 (p=0.08).

Conclusién: el ultrasonido tiene un bajo rendimiento diagnéstico
y no debe usarse solo para diagnosticar desnutricion en pacientes
criticos. Puede ser Gtil como complemento a otras evaluaciones.

Palabras clave: grosor del musculo cuadriceps, ultrasonido,
evaluacion del estado nutricional, prealbdmina, terapia intensiva.

INTRODUCCION

En los ultimos afios se ha profundizado en el tema de la
terapia nutricional en pacientes con enfermedades cri-
ticas; sin embargo, alin no existe un consenso para de-
terminar la mejor terapia nutricional para cada paciente

ABSTRACT

Anthropometry, determination of basal energy expenditure, and
measurement of prealbumin and transferrin are key in nutritional as-
sessment. Muscle estimation, the loss of which is associated with
worse outcomes, is another component. Ultrasound is an innovative
tool for assessing muscle volume.

Objective: to explore the diagnostic performance of quadriceps
measurement during nutritional assessment five days after staying
in intensive care.

Material and methods: longitudinal, prospective, observatio-
nal study. It included patients >18 years of age in intensive care. It
excluded patients with kidney or liver disease, palliative care, preg-
nancy, puerperium, and those unable to perform measurements.
Prealbumin, transferrin, and quadriceps thickness were measured by
ultrasound upon admission and five days later. ROC curves were
performed and sensitivity, specificity, positive predictive value (PPV),
and negative predictive value (NPV) were calculated. p < 0.05 was
considered significant.

Results: eighty patients were included. Age was 58.5 (51-68)
years. Decreased quadriceps thickness (>3 mm) had a sensitivity of
30.8%, specificity of 73.3%, PPV of 83.3%, and NPV of 19.6%. The
area under the curve was 0.52 (p=0.08).

Conclusion: ultrasound has a low diagnostic yield and should
not be used alone to diagnose malnutrition in critically ill patients. It
may be useful as a complement to other assessments.

Keywords: quadriceps muscle thickness, ultrasound, nutritional
status assessment, prealbumin, intensive care.

porque debe tomarse en cuenta tanto la fase metabdlica
en la que se encuentra la enfermedad como los factores
individuales de cada paciente, tales como composicion
corporal previa, patologia que motivé el ingreso, enfer-
medades preexistentes, entre otras.!
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Actualmente se encuentran descritas 2 fases meta-
bolicas. En la fase “Ebb” o de choque temprano, existen
datos de inestabilidad hemodinamica y los cambios hor-
monales aumentan la produccién endégena de glucosa
durante los primeros dos dias de la enfermedad critica;
posteriormente, en la fase “Flow” o catabdlica, hay una
descomposicién del tejido muscular magro para pro-
porcionar sustratos metabdlicos del tercer al séptimo
dia. Finalmente, algunos autores describen una tercera
fase, también llamada anabdlica o de recuperacion, la
cual se caracteriza por el procesamiento de los nutrien-
tes otorgados.?3

El gasto energético basal se expresa en kilocalorias y
se refiere a la cantidad de energia que necesita un orga-
nismo para realizar sus funciones bésicas como respirar,
conservar la temperatura corporal, mantener la actividad
cerebral, entre otras. En los pacientes en estado critico,
la medicién del gasto energético basal es crucial porque
permite evaluar la respuesta metabdlica del paciente ante
la enfermedad y prescribir adecuadamente el suministro de
energia mediante fuentes nutricionales (macronutrientes y
micronutrientes) y no nutricionales (dextrosa, propofol, en-
tre otros).*®

La calorimetria indirecta es el estandar de oro para
medir el gasto energético basal, pero no se encuentra dis-
ponible en todos los centros hospitalarios, una alternativa
es la estimacion del gasto energético mediante la formula
de Weir modificada (VCO, x 8.19). Otra opcién mas es la
ecuacién de Harris-Benedict; sin embargo, esta Ultima es
inexacta y tiene limitaciones importantes.®

Habitualmente, los enfermos que ingresan a las unida-
des de cuidados intensivos cursan con los criterios etiol6gi-
cos de desnutricién porque las patologias criticas provocan
alteraciones en el metabolismo que resultan en inflamacion
sistémica, aumento del consumo energético, activacion de
vias anabdlicas alternas, incremento de la produccion de
los desechos orgénicos, entre otros.”

Cuando los requerimientos nutricionales de los enfer-
mos en estado critico no son debidamente evaluados vy,
por ende, reciben una intervencion nutricional inadecuada,
los pacientes cursan con deterioro de la evolucion clinica,
tiempos de estancia hospitalaria prolongados, secuelas a
largo plazo y mayor riesgo de mortalidad durante el inter-
namiento.®®

Segun la Sociedad Europea de Nutricion Clinica y Me-
tabolismo, ESPEN por sus siglas en inglés, alrededor del
30% de los pacientes hospitalizados estan desnutridos.
La mayoria de estos pacientes tiene malnutricion antes
su ingreso al hospital y, su estado nutricional se agrava
durante la hospitalizacién. Por esta situacion, la ESPEN
establecié diversas estrategias para el diagnoéstico de
desnutricion o la identificacion oportuna de pacientes en
riesgo de desarrollarla.®
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Algunas de estas estrategias son: deteccion de los pa-
cientes en riesgo de desarrollar alteraciones metabdlicas o
funcionales, evaluacion con herramientas y cuestionarios,
medicion de variables antropométricas, valoracion del te-
jido muscular, determinacién de parametros bioquimicos,
entre otras.?

La medicion del peso y la musculatura es importante
para evaluar el estado nutricional y monitorizar la efectivi-
dad de la intervencién nutricional, pero habitualmente los
enfermos en estado critico se encuentran postrados, con
ventilacion mecénica e inestabilidad hemodinamica. Por lo
tanto, la valoracién antropométrica resulta complicada.™

Con relacién a los parametros bioquimicos, la prealbd-
mina es una proteina precursora de la albumina que se
sintetiza en el higado, tiene un peso molecular total de
62,000 Da y una vida media en la circulacion de 2 dias. Su
velocidad de sintesis es muy sensible al estado nutricional
y a las alteraciones de la funcién hepatica. Sus valores de
referencia en adultos son de 20 a 40 mg/dL. Aunque tiene
algunas limitaciones, es considerada como un marcador
bioquimico de desnutricién proteico-energética.?13

La transferrina es una B-globulina que transporta iones
férricos desde los depdsitos de hierro hasta la médula 6sea
y a otros tejidos. Su peso molecular es de 79,550 Da. La
sintesis de la transferrina en el higado esté regulada por la
concentracién de hierro en la circulacion y alrededor de los
hepatocitos. Su vida media es de 8 a 9 dias. En el contex-
to clinico, los valores séricos disminuidos de transferrina
reflejan el estado proteico solo en pacientes con un hierro
sérico normal; por el contrario, los procesos inflamatorios
aumentan sustancialmente sus valores.

La evaluacion de la masa muscular es otra herramienta
Gtil para determinar el estado nutricional, ya que su desa-
rrollo o conservacién mediante la alimentacion y estrate-
gias de rehabilitacion o, su deterioro por la ausencia de
estas intervenciones, son factores clave a considerar al
establecer un plan nutricional.*®

La resonancia magnética y la tomografia computariza-
da permiten medir con precision el grosor del mudsculo es-
quelético y los depdsitos de grasa. No obstante, presentan
diversas limitaciones, como su disponibilidad restringida en
muchas unidades hospitalarias, el alto costo, la exposicion
a la radiacion y los desafios logisticos.'¢

La impedancia bioeléctrica es una herramienta utilizada
para medir el agua corporal total y estimar la masa libre de
agua; sin embargo, las variaciones en el estado de hidrata-
cidén pueden alterar significativamente los resultados. Ade-
mas, su precision en la evaluacion del estado nutricional
de pacientes en estado critico aiin no esta completamente
determinada.t’

En los dltimos afios se ha descrito la valoracién del
tejido muscular con el uso del ultrasonido en la cabece-
ra del paciente, pero existe poca literatura sobre el uso
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de esta herramienta. Algunos autores describen que el
uso de un transductor transverso para la medicion del
tejido celular subcutaneo y el grosor de la cabeza del
recto femoral del cuadriceps son Utiles, seguros para el
paciente y faciles de realizar.'®

Si bien no se han establecido valores de referencia,
Arabella Fischer y colaboradores reportaron que, en
hombres hospitalizados fuera de terapia intensiva, el
grosor promedio del tejido celular subcutaneo y del mus-
culo cuadriceps es de 0.9 cm y 2.5 cm, respectivamente.
En contraste, en mujeres en la misma condicion, estos
valores alcanzan un promedio de 1.6 cmy 2.1 cm.*®

De manera similar a las otras herramientas para la
evaluacién nutricional, el uso del ultrasonido para este
fin tiene varios desafios. Por ejemplo, no hay un con-
senso sobre los sitios ideales para la medicién, pueden
existir errores en la estimacién por edema periférico
subcutaneo, no se cuentan con puntos de cohorte espe-
cificos para poder determinar si el paciente tiene dismi-
nucién de la masa muscular, entre otros.®

Existe la necesidad de contar con una herramienta
de cabecera capaz de evaluar con precision la salud
muscular y su interaccion con la intervencién nutricional
en presencia de enfermedades criticas. En este sentido,
este trabajo tuvo como objetivo explorar el rendimiento
diagnéstico de la medicion del musculo cuadriceps du-
rante la evaluaciéon nutricional de pacientes en estado
critico a los cinco dias de su estancia en la unidad de
cuidados intensivos.

MATERIAL Y METODOS

Contexto: La terapia intensiva donde se llevo a cabo el
estudio pertenece a un hospital particular de tercer nivel
de atencion médica. Se trata de una unidad polivalente
abierta, con un indice de ocupacidn que oscila entre el
55% y el 61%. La duracion habitual de la estancia es de
6 a 7 dias, los enfermos requieren ventilacibn mecanica
por aproximadamente 8 dias y en promedio reciben so-
porte nutricional durante un lapso de 4.5 dias.

La estimacién del gasto energético basal en pacientes
con ventilacion mecéanica se realiza mediante calorimetria
indirecta y, en pacientes sin ventilacién mecanica se reali-
za con base en las recomendaciones de la ESPEN (20-25
kcal por kilogramo de peso). El aporte proteico se calcula
con base a la excrecién de nitrégeno en orina de 24 horas
mas las pérdidas no urinarias. Si no existe contraindica-
cién (datos de inestabilidad hemodindmica, presion arterial
media menor a 65 mmHg, lactato sérico mayor de 2, pH
menor de 7.35, etc.) los pacientes reciben nutricion enteral
trofica (500 kcal al dia) mediante aporte enteral completo,
parenteral total o mixto.

Arch Med Urgen Mex. 2025;17(1):25-31
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Descripcién del estudio: Se realiz6 un estudio longitu-
dinal, prospectivo y observacional. Se incluy6 a adultos de
ambos sexos mayores de 18 afios que ingresaron a la te-
rapia intensiva del 01 de julio al 31 de diciembre del 2024.
Los criterios de exclusion fueron: enfermedad renal, enfer-
medad hepatica, cuidados paliativos, embarazo e imposi-
bilidad anatémica para realizar las mediciones del musculo
cuadriceps mediante ultrasonografia.

El seguimiento bioquimico se realiz6 con la determinacién
sérica de prealbimina y transferrina al ingreso y a los cinco
dias. De manera simultidnea a la toma de los marcadores
bioguimicos, se realizé la medicion del musculo cuédriceps
femoral derecho y del tejido celular subcutaneo colocando al
paciente en decubito supino, sin esfuerzo muscular y en to-
tal relajacion. Se traz6 una linea imaginaria entre la porcion
superior de la cresta iliaca anterior y el extremo proximal de
la rétula, sobre esta linea, tres centimetros por arriba de la
rétula se efectud la medicion del recto medial mediante un
transductor lineal con rango de frecuencia de 3 a 8 MHz. El
transductor se colocdé de manera superficial, se utiliz6 una
profundidad de cinco centimetros y la marca de referencia
se dirigié hacia la porcién ventral de la region femoral. Con
el mismo procedimiento se realizaron tres mediciones y se
utiliz6 el promedio de estas como valor definitivo.

El manejo de los datos fue con SPSS® (IBM®, Esta-
dos Unidos) versién 27 para Windows®. Se realizaron
pruebas de normalidad a las variables cuantitativas (Kol-
mogorov-Smirnov), las que mostraron distribucién normal
se reportaron con media y desviacion estandar, mientras
que las que tuvieron una distribucién no paramétrica se re-
portaron en mediana y rango intercuartilico. Se realizé el
célculo de las curvas ROC (Receiver Operating Characte-
ristic) y el valor de la sensibilidad, especificidad, valor pre-
dictivo positivo (VPP) y valor predictivo negativo (VPN). Se
consideraron valores de p menores o iguales a 0.05 como
estadisticamente significativos.

Este estudio sigui6 las recomendaciones para la investi-
gacion en seres humanos de la declaracion de Helsinki de
la Asociacién Médica Mundial; ademas, conté con la auto-
rizacion del Comité Hospitalario de Investigacion y de Etica
en Investigacion con los registros CINV/04AG/OCT/2024 y
CEI/04AG/OCT/2024 respectivamente. Los autores decla-
ran que no existen conflictos de interés.

RESULTADOS

Se incluyeron a 80 pacientes, de los cuales el 53.75% (n= 43)
fueron hombres y el 46.25% (n= 37) fueron mujeres. La edad
fue de 58.50 (51.00-68.00) afios. El 40% (n=34) tuvo una edad
mayor a 60 afios. Con relacion a las mediciones antropomé-
tricas el peso fue de 78.50 (65.25-86.00) kg, la talla de 1.64 +
0.11 metros y el indice de masa corporal de 27.97 + 4.86.
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Cuadro 1. Caracteristicas generales.

Variables cuantitativas

Variable Valor
Edad 58.50 (51.00-68.00)
Peso 78.50 (65.25-86.00)
Talla 1.64 +0.11
IMC 27.97 +4.86
APACHE II 13 (7.00-23.00)
SOFA 3.58 +4.31
Cuadriceps al ingreso 2.55 +0.31
Tejido celular subcutaneo al ingreso 2.09 +0.31

Cuédriceps al dia 5

2.30 (2.10-2.60)

Tejido celular subcutaneo al dia 5

2.00 (1.80-2.30)

Transferrina al ingreso

178.46 +67.32

Prealbdmina al ingreso

22.76 + 8.96

Transferrina al dia 5

204.00 (190-289.75)

Prealbimina al dia 5

13.50 (9.25-18)

Dias de ventilacién mecéanica

8.00 (0-11)

Requerimiento energético basal

1162.00 (1079.25-1344.00)

Disminucion del grosor del cuadriceps

0.20 (0.10-0.30)

Disminucién de la prealbumina

6.00 (3.00-12.00)

Variables cualitativas

Variable n %
Hombre 43 53.75
Sexo :
Mujer 37 46.25
Infecciosa 26 32.50
Respiratoria 26 32.50
Traumatica 7 8.75
Patologia Neuroldgica 6 7.50
Cardiovascular 6 7.50
Posquirargica 5 6.25
Neoplasica 4 5.00
. Si 43 53.75
Mortalidad
No 37 46.25
Enteral 50 62.50
) oL Ninguna 14 17.50
Tipos de nutricion
Parenteral 11 13.75
Mixta 5 6.25

Se muestran las caracteristicas generales de la poblacion estudiada (n=80). En la primera
seccion de esta tabla se muestran las variables cuantitativas. Las variables con distribucion
no paramétrica estan representadas en mediana con el percentil 25y 75. Las variables con
distribucion normal se expresan en media + desviacion estandar. En la segunda seccion se
muestran las variables cualitativas expresadas en frecuencia y porcentaje. APACHE II: por
sus siglas en inglés, Acute Physiology And Chronic Health Evaluation Il. SOFA: por sus siglas
en inglés, Sequential Organ Failure Assessmentcon. IMC: indice de masa corporal.
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Las patologias infecciosas (sepsis y
choque séptico) y respiratorias fueron
la principal causa de ingreso, cada una
correspondié a un 32.50% (n=26) de
los pacientes incluidos en este estu-
dio. El tercer lugar fue ocupado por las
patologias traumaticas con un 8.75%
(n=7). Con relacién a la gravedad de
los pacientes, el APACHE Il (por sus
siglas en inglés, Acute Physiology And
Chronic Health Evaluation Il) fue de 13
(7-23) y el SOFA (por sus siglas en in-
glés, Sequential Organ Failure Assess-
mentcon) de 3.58 + 4.31 (Cuadro 1).

Los pacientes incluidos en este es-
tudio requirieron de 8 (0-11) dias de
ventilacion mecanica y la mortalidad
fue del 53.80 % (n=43).

Durante la evaluacién nutricional
inicial, los valores séricos de prealbu-
mina y transferrina fueron de 22.76 +
8.96 y 178.42 + 67.32 mg/dL respec-
tivamente. El 42.50% (n=34) tuvo un
valor de prealbumina al ingreso menor
a 20 mg/dl. El grosor del masculo cué-
driceps al ingreso fue de 2.55 + 0.31
cm y el tejido celular subcutaneo de
2.09 +0.31 cm. El requerimiento ener-
gético basal por calorimetria indirec-
ta fue de 1162.00 (1079.25-1344.00)
kilocalorias. El 82.50% (n=66) de los
pacientes recibié una intervencién nu-
tricional, de las cuales, el tipo de nu-
tricibn mas frecuente fue enteral con
75.76% (n=50), parenteral con 16.67%
(n=11) y mixta con 7.58% (n=5).

Durante la segunda evaluacion nu-
tricional, realizada al quinto dia de su
ingreso, los valores de prealbumina y
transferrina fueron de 13.50 (9.25-18.00)
y 204 (190.00-289.75) mg/dl respectiva-
mente. El grosor del cuadriceps fue de
2.30 (2.10-2.60) cm vy el tejido celular
subcutaneo de 2.00 (1.80-2.30) cm.

Se observ6 una disminucién esta-
disticamente significativa de los va-
lores séricos de prealbdimina y de la
medicion del grosor del cuédriceps v,
un aumento en los valores séricos de
transferrina cuando se compararon los
valores de ingreso con los registrados a
los cinco dias de estancia en la unidad
de cuidados intensivos (Cuadro 2).
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transferrina

Cuadro 2. Valores de ingreso y a los cinco dias de estancia en UCI del grosor del cuadriceps, tejido celular subcutaneo, prealbumina y

Variable Valor de ingreso Valor a los cinco dias p IC al 95%
Grosor del musculo cuadriceps 2.55 +0.31 2.34 £ 0.31 <0.001 (0.16-0.25)
Grosor del tejido celular subcutaneo 2.09 +0.31 2.08 +0.29 0.828 (0.92-0.12)
Prealblmina 22.76 +8.96 14.51 +7.55 <0.001 (6.66-9.84)
Transferrina 178.42 + 67.32 226.64 +61.43 <0.001 (66.85-29.50)

Se muestran los valores de ingreso y los obtenidos a los cinco dias de estancia en la unidad de cuidados intensivos del grosor del cuadriceps,
tejido celular subcutaneo, prealbumina y transferrina. Los valores se expresan en media + desviacion. IC: indice de confianza al 95%.

Cuadro 3. Rendimiento diagnostico de la disminucién del grosor del
cuadriceps

Prealbumina menor de
n =80 20 mg/dL
Si No
Disminucién del grosor Si 20 &
del cuadriceps >3 mm No 45 1

Se muestra el rendimiento diagndstico de la disminucién del grosor
del cuadriceps >3 mm a los cinco dias de estancia en la unidad de
cuidados intensivos en comparacion con un valor de prealbumina
menor a 20 mg/dl. Sensibilidad = 30.80%. Especificidad = 73.30%.
Valor predictivo positivo = 83.30%. Valor predictivo negativo =
19.60%.

Se realizaron comparaciones por grupos de edad,
sexo, patologia de ingreso y modalidad de apoyo nutri-
cional de todas las variables evaluadas al ingreso y a los
cinco dias de estancia en la unidad de cuidados intensi-
vos; sin embargo, no se encontraron diferencias estadis-
ticamente significativas.

Con relacién al rendimiento diagnéstico de una disminu-
cion > 3 mm del grosor del cuadriceps al quinto dia de in-
greso como indicador de desnutricion en el paciente critico
se identifico: sensibilidad 30.80%, especificidad 73.30%,
VPP 83.30% y VPN 19.60% (Cuadro 3). El area bajo la
curva fue de 0.52, p= 0.08 e intervalo de confianza al 95%
de 0.36 a 0.68 (Fig. 1).

DISCUSION

Este trabajo explor6 el rendimiento diagnéstico de la me-
dicion del musculo cuadriceps durante la evaluacion nutri-
cional de pacientes en estado critico a los cinco dias de
estancia en la unidad de cuidados intensivos de un hospital
de tercer nivel de atencién médica.

Arch Med Urgen Mex. 2025;17(1):25-31

Figura 1. Curva ROC de la disminucion del grosor del cuadriceps.

Se aprecia la curva ROC (del inglés, Receiver Operating Characte-
ristic) de la disminucion del grosor del cuadriceps > 3 mm a los cinco
dias de estancia en la unidad de cuidados intensivos de la disminucién
del cuadriceps. Area bajo la curva = 0.52 con un valor de p = 0.08 y un
intervalo de confianza al 95% de 0.36 a 0.68.

Con relacion a los marcadores bioquimicos se observé
un aumento estadisticamente significativo de la transferri-
na y una disminucion de la prealbumina cuando compara-
mos los valores de ingreso con los valores documentados
a los cinco dias; sin embargo, estas variaciones no reflejan
totalmente el estado nutricional de los pacientes.

La literatura recomienda el uso de biomarcadores
séricos como la albumina, prealbimina, transferrina
y proteina transportadora de retinol como indicadores
del estado nutricional; sin embargo, advierte que los
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valores séricos de estas moléculas pueden verse alte-
rados por factores no nutricionales como infecciones,
inflamacion aguda, enfermedad hepéatica, patologias
gue condicionen pérdida de proteinas, entre otras.'?13
Al respecto, vale la pena destacar que las patologias
infecciosas fueron la principal causa de ingreso a la
unidad de cuidados intensivos en donde se realizo el
estudio.

Con base en el célculo de las curvas ROC (Receiver
Operating Characteristic) se determiné el mejor punto de
cohorte para la reduccion del grosor del cuadriceps a los
cinco dias; sin embargo, se evidencio6 que el rendimiento
diagnoéstico de la reduccién del cuadriceps >3 mm a los
cinco dias de estancia en la unidad de cuidados inten-
sivos como criterio de desnutricion es limitado y poco
confiable.

Aunque su valor predictivo positivo y especificidad
son elevados, esta prueba diagnéstica posee baja
sensibilidad y un valor predictivo negativo extremada-
mente bajo; es decir, tiene una utilidad moderada para
identificar a los pacientes con buen estado nutricional,
pero no es confiable para detectar a los pacientes con
desnutricion. Ademas, el area bajo la curva indica que
el desempefio global de la prueba planteada es equiva-
lente al azar.

Estos resultados no descartan la utilidad del ultrasonido
en la valoracion integral del estado nutricional de pacientes
en estado critico ya que sus ventajas para este fin han sido
ampliamente descritas en la literatura.'”*82021 Al respecto,
vale la pena destacar que la disminucion del grosor del
musculo cuadriceps que se document6 fue muy baja pues-
to que, en promedio, la reduccién de la medicién al quinto
dia oscilé en valores de 1 a 3 milimetros.

Quizéas un periodo de cinco dias es un lapso muy cor-
to para evaluar los cambios en la salud muscular y, por
otra parte, es probable que la baja reduccién del grosor del
musculo cuadriceps esté relacionada con la terapia nutri-
cional que se brinda en la unidad de cuidados intensivos
donde se realiz6 el estudio; sin embargo, la busqueda de
dicha asociacion no fue un objetivo primario de este tra-
bajo.

En los pacientes criticos existen multiples factores no
nutricionales que influyen en la salud muscular como pro-
cesos inflamatorios sistémicos, medicamentos (sedantes,
vasopresores, relajantes musculares, entre otros), ven-
tilacibn mecanica, falta de movilizacion temprana, entre
0tras_1,8,11,15,22

En el futuro, resulta necesario realizar mas estudios que
ayuden a determinar valores de cohorte mas adecuados
para identificar si la medicién de la reduccién del musculo
cuadriceps con ultrasonografia es una prueba diagnéstica
fiable en la valoracidon nutricional integral de pacientes en
estado critico.
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CONCLUSION

Dado el bajo rendimiento diagnéstico, esta prueba no
debe utilizarse como criterio Unico para diagnosticar
desnutricion en pacientes en estado critico. Puede ser
atil como un indicador complementario en conjunto con
otras evaluaciones clinicas y bioquimicas.

CONFLICTO DE INTERESES: los autores declaran no
tener ningun conflicto de intereses.
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RESUMEN

El sindrome de Wiinderlich, aunque raro, representa un desa-
fio diagnostico y terapéutico debido a la multiplicidad de etiologias
posibles y la clinica inespecifica. Las complicaciones diagnosticas
se agravan por la inestabilidad hemodinamica del paciente, lo que
también complica la eleccion del abordaje terapéutico adecuado.
Es crucial considerar diversos factores ademas de la estabilidad
hemodinamica, como la integridad de ambos rifiones, la etiologia y
los recursos disponibles. En este articulo se reporta el caso de una
paciente que ingreso al servicio de urgencias con un rapido dete-
rioro hemodinamico secundario a un sangrado renal no traumatico,
cuya causa etioldgica fue un angiomiolipoma, asi mismo se discute
el abordaje diagndstico y terapéutico, destacando los desafios y las
decisiones clave en el manejo de esta condicion.

Palabras clave: sindrome de Wunderlich, hemorragia renal es-
pontanea, hemorragia renal no traumatica, angiomiolipomas.

INTRODUCCION

El sindrome de Wiinderlich se caracteriza por una he-
morragia espontanea no traumatica en los espacios sub-
capsulares y/o perirrenales. Este sindrome, aunque raro,
representar una emergencia médica critica debido a su
inicio repentino y potencialmente mortal. Entre las causas
mas inusuales de este sindrome se encuentran los angio-
miolipomas renales, tumoraciones benignas de contenido
graso. Estas tumoraciones por lo general se presentan de
manera asintomatica y se descubren incidentalmente en
estudios de imagen. Sin embargo, su tendencia a la hemo-
rragia, especialmente en tumores de mayor tamafio o en
aquellos con componentes vasculares prominentes, puede
precipitar episodios agudos de sangrado masivo.

ABSTRACT

Wiunderlich syndrome, although rare, represents a diagnostic
and therapeutic challenge due to the multiplicity of possible etiolo-
gies and the nonspecific clinical presentation. Diagnostic complica-
tions are exacerbated by the patient's hemodynamic instability, which
also complicates the choice of the appropriate therapeutic approach.
It is crucial to consider various factors in addition to hemodynamic
stability, such as the integrity of both kidneys, the etiology, and the
available resources. This article reports the case of a patient who
presented to the emergency department with rapid hemodynamic
deterioration secondary to a non-traumatic renal hemorrhage, the
etiological cause of which was an angiomyolipoma. The diagnostic
and therapeutic approach is discussed, highlighting the challenges
and key decisions managing this condition.

Keywords: Winderlich syndrome, spontaneous renal hemor-
rhage, non-traumatic renal hemorrhage, angiomyolipomas.

En este manuscrito, describimos un caso de sindrome
de Winderlich debido a angiomiolipomas renales, desta-
cando la presentacion clinica, el abordaje diagnéstico y las
estrategias terapéuticas empleadas. Nuestro objetivo es
subrayar la importancia de un diagndstico oportuno y un
manejo interdisciplinario en el tratamiento de esta condi-
cion potencialmente fatal.

DEFINICION

El sindrome de Winderlich, también conocido como he-
morragia renal espontanea no traumatica, es una entidad
rara que se caracteriza por una hemorragia subita en los
espacios subcapsulares y/o perirrenales en ausencia de un
insulto traumatico.*3

* Residente de Urgencias Médicas, Hospital Médica Sur, Ciudad de México.
* Adscrito al Servicio de Urgencias, Hospital Médica Sur, Ciudad de México.

*

***  Adscrito al Servicio de Imagenologia, Hospital Médica Sur, Ciudad de México

=% Jefe de Urgencias, Hospital Médica Sur, Ciudad de México.

& Adscrito al servicio de Atencion Inmediata, Instituto Nacional de Cancerologia, México.

Correspondencia: Dra. Karen Gabriel Lopez Salinas
Correo electronico: karengls0806 @gmail.com

https://dx.doi.org/10.35366/120932

32 Recibido: 15 de enero, 2025. Aceptado: 28 de febrero, 2025.

Contenido



Sindrome de Winderlich, abordaje diagndstico y tratamiento en el servicio de urgencias

Lopez-Salinas KG, Jiménez-Flores I, Arredondo-Armenta JM, y cols.

Aunque se trata de una condicién poco comun, cuenta
con un indice de mortalidad considerablemente alto; pues,
los retos a nivel diagnostico derivados de sus mudltiples
etiologias pueden generar un retraso y variabilidad en el
“abordaje”, generando complicaciones para el paciente.3#

Segun los datos mas recientes, este sindrome se ha do-
cumentado en aproximadamente 550 casos alrededor del
mundo durante un periodo de 84 afios. De acuerdo con la
Ultima revision sistematica disponible, realizada en 2016,
se reportaron 102 casos en un periodo de 16 afios lo que
recalca la rareza del sindrome.®

ETIOLOGIA

La etiologia del sindrome de Wiunderlich es diversa, y la
importancia de distinguir la causa del sangrado radica en
las implicaciones terapéuticas que tendra. Sin embargo,
justamente el reto de diagnosticar la etiologia deriva de su
multiplicidad; entre las causas mas reportadas podemos
encontrar:

e |Lesiones vasculares (17%-26%): poliarteritis no-
dosa, granulomatosis de Wegener, aneurisma ar-
terial.

e Tumoraciones benignas y malignas (61%-63%):
angiomiolipomas (31%-42%) y carcinoma de células
renales (15% al 30%)

e |nfecciones, enfermedad renal (7%): abscesos
corticales, aneurismas micoéticos y pielonefritis.

e Terapia con anticoagulantes, antiplaquetarios y
alteraciones hematologicas (4%).357

Dado que la etiologia del sangrado de la paciente estu-
diada en el presente articulo fueron angiomiolipomas, es
importante mencionar que éstos son neoplasias benignas
de origen mesenquimal cuya estructura comprende tejido
adiposo, vasos sanguineos y musculo liso. Representan
entre el 1 y 3% de todos los tumores renales y son mas
frecuentes en mujeres. La mayoria de los casos son asin-
tomaticos y se diagnostican como hallazgos incidentales.
Algunos de ellos pueden debutar con clinica de sangrado,
siendo esta su principal complicacién. Como factores de
riesgo para esta complicacion se han descrito el embarazo,
complejo de esclerosis tuberosa y un tamafio del angiomio-
lipoma mayor de 4 cm.8®

CLINICA

La presentacion clinica del sindrome de Winderlich es
muy variable ya que depende del nivel de la intensidad y
duracion del sangrado. A pesar de que no existen signos
patognomonicos se ha descrito una triada caracteristica,

Arch Med Urgen Mex. 2025;17(1):32-38

presente en hasta 15% de los casos, esta triada es mejor
conocida como Triada de Lenk y es caracteristica en pa-
cientes con sangrado abundante:
e Dolor intenso de tipo subito en flanco con irradiacion
a region costolumbar (52%-66%).
Aumento del volumen en la misma region (11%).
Manifestaciones de choque hipovolémico (30%-35%).

Los pacientes con sangrado escaso llegan a presentar-
se con una clinica menos severa en comparacion con la
triada de Lenk, estos sintomas abarcan leucocitosis (52%),
hematuria (7%-13%) y fiebre (7.5%).4°

DIAGNOSTICO

El diagnodstico representa un desafio clinico que parte
de la deteccién de hemorragia en los espacios subcap-
sulares y/o perirrenales en ausencia de antecedentes
traumaticos. Para realizar el hallazgo de la hemorragia,
asi como la etiologia existen varias técnicas de imagen,
como la tomografia axial computarizada abdominal
(TAC abdomen) simple o contrastada, resonancia mag-
nética (RMN), ecografia abdominal (USG) y radiologia
intervencionista.®810-12

Cada técnica presenta ventajas y limitaciones particula-
res, que deben considerarse en el contexto clinico especi-
fico. Por ejemplo, existen casos en los que la inestabilidad
hemodinamica del paciente no permitira acceder a la mejor
técnica diagnéstica, por la misma seguridad del paciente.
En estos casos podremos recurrir a técnicas como el FAST
(Focused Abdominal Sonography for Trauma) y la explora-
cién quirtrgica de emergencia (laparotomia exploratoria)
que, aunque se han descrito como técnicas enfocadas al
trauma nos pueden ayudar a evidenciar la presencia de
sangrado intraabdominal, con sus respectivas limitaciones
y especificaciones.314

Tomografia axial computarizada de abdomen (TAC de
abdomen) simple y contrastada

La TAC abdominal simple es la técnica mas utilizada
para identificar la presencia de hemorragia perinefrica,
pues ha logrado identificarla en hasta 100% de los casos,
asimismo tiene la ventaja de poder determinar la exten-
sion de la hemorragia y su etiologia en hasta el 90% de
los casos. ™15

En la TAC abdominal simple se detectara la hemorra-
gia como una lesion ocupante con alto valor de atenuacién
(40-70 unidades hounsfield [UH]); ayudando a determinar
la etiologia a partir de la identificacion de diferentes densi-
dades radiol6gicas propias de cada tejido.*

Los angiomiolipomas son detectados por la TAC abdo-
minal simple como una masa bien definida, con densidad
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homogénea o heterogénea predominantemente con ate-
nuacién grasa macroscopica (-15 y =30 UH). Sin embar-
go, es importante tener en cuenta que la presencia de
material graso macroscopico en una lesiéon dependiente
del rifibn no es un dato patognomoénico de angiomiolipo-
ma, pues este dato se ha reportado en menor medida en
carcinomas de células renales y otras etiologias, como
angiomiolipomas atipicos que presentan componente
graso de manera minima.4-18

El uso de la TAC abdominal con contraste debe ser
valorado en funcion del riesgo-beneficio, pues estos
pacientes suelen presentarse con lesion renal aguda,
aun asi, esta técnica. permite obtener imagenes de alta
resolucién del parénquima renal, la vasculatura y el sis-
tema colector. En el caso especifico del sindrome de
Winderlich la tomografia con contraste permitira iden-
tificar la extravasacion del material de contraste, definir
de mejor manera la vasculatura dafiada, la etiologia y
evidenciar la urgencia de intervenir de manera quirudrgi-
ca o por radiologia intervencionista.01°

Las nuevas técnicas de reconstruccién tridimensional
han sido de utilidad en varios casos en los cuales permitie-
ron identificar las estructuras renales junto con los elemen-
tos vasculares dafiados en tercera dimension, facilitando
asi el diagnéstico y el abordaje terapéutico.t®

Resonancia magnética

La resonancia magnética (RMN) es una técnica que
permite detectar la hemorragia perirrenal y su causa en
aquellos casos en los que la tomografia no fue conclu-
yente, pues aporta una mayor resolucion de los tejidos
blandos.81°

En casos de hemorragia aguda las anomalias en la
intensidad de la sefal en la resonancia magnética de-
penden del estadio de los productos sanguineos.61920
En el caso de esta técnica, la administracion de material
de contraste ayuda a identificar y describir mejor masas
renales subyacentes y causas vasculares. Asi mismo la
amplia resolucién de esta técnica en el estudio de tejidos
blandos y el componente graso caracteristico de los an-
giomiolipomas permite una facil identificacion de la etiolo-
gia del sangrado.®517-1¢

Ecografia abdominal

La ecografia abdominal es una técnica menos sensi-
ble que la TAC y RMN para detectar sangrado, sin em-
bargo, ha demostrado ser capaz de detectar sangrado
perinéfrico en aproximadamente 50%-80% de los casos.
Este hallazgo se identifica como una coleccién perin-
efrica con una densidad de isoecoica a hiperecoica que
desplaza el parénquima renal.** 14 Su eficacia ha resul-
tado menor para detectar la etiologia, pues Unicamente
lo ha logrado en el 50% de los casos reportados.**° Re-
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porta tener mayor utilidad para documentar la evolucién
de la hemorragia.**

La técnica Doppler se ha descrito de gran utilidad para
detectar patologias vasculares y diferenciar entre una
etiologia neoplasica de un angiomiolipoma, sin embargo,
existen técnicas mas especificas que pueden ser de mayor
utilidad para etiologias vasculares, como la arteriografia re-
nal, que permite identificar con mayor precision el sitio de
sangrado.®11:16

Radiologia intervencionista

Las técnicas de radiologia intervencionista (arteriografia
selectiva y la embolizacion) ademas de ayudar al diagnos-
tico pueden ayudar con el control rapido de la hemorragia
severa, evitando cirugias de emergencia.***®

ABORDAJE TERAPEUTICO

Para el abordaje de un paciente, partiendo desde su in-
greso al area de urgencias, habra que tomar en cuenta
dos factores: la situacion hemodinamica y la etiologia del
sangrado, segln el estado del paciente se escogera entre:
abordaje quirdrgico (nefrectomia radical o parcial), abor-
daje intervencionista (embolizacion del vaso sangrante) y
abordaje conservador.12519
e Abordaje quirargico: en este se encuentran la ne-
frectomia parcial y radical, siendo una de las op-
ciones mas frecuentes en pacientes con sindrome
de Wiinderlich, con datos de choque hipovolémico
y/o etiologia maligna. Su uso en casos de etiologia
neoplasica es de hasta el 73% de los casos, aun
asi, es igualmente (til en casos de etiologia des-
conocida que altera la estabilidad hemodinamica,
pues permite un abordaje rapido, aunque invasivo
de la hemorragia®
* Abordaje intervencionista: consiste en la embo-
lizacion de un vaso especifico (el vaso sangrante)
mediante distintos materiales, generando isquemia
del territorio irrigado y el cese de la hemorragia. Esta
técnica permite controlar rapidamente una hemorra-
gia severa de una manera poco invasiva, evitando
asi una cirugia de urgencia y sin comprometer el pa-
rénquima renal en su totalidad.32122
e Abordaje conservador: consiste en dar segui-
miento a la lesion mediante estudios de imagen se-
riados, en espera de la remision del sangrado o con
la finalidad de efectuar un diagnéstico etioldgico
adecuado, antes de realizar el abordaje definitivo.
Se han reportado casos de remision del sangrado
sin ninguna intervencion y sin evidencia de recu-
rrencia en un seguimiento minimo de tres meses.
Es importante tener en cuenta que este abordaje se
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reserva Unicamente para pacientes sin compromiso
hemodinamico o en los que el abordaje quirtrgico
esté contraindicado.?

Hemodinamicamente inestable no recuperable

Como es de esperarse, en un paciente hemodinami-
camente inestable se debera iniciar la reposicion de
liquidos o hemoderivados de manera inmediata con el
objetivo de lograr la estabilizacién, pues en caso de no
lograrlo, no estard en condiciones de realizarse los es-
tudios adecuados para determinar con precision la etio-
logia del sangrado.

Bajo este supuesto, es que son utilizadas las técnicas
de emergencia antes mencionadas (FAST, laparotomia
exploratoria), pues permiten establecer la presencia de
sangrado intraabdominal y una vez identificada la pre-
sencia de sangrado, son aplicables las técnicas para el
control de la hemorragia como nefrectomia parcial o to-
tal y la embolizacion.*#

Algunos autores sugieren que ante la presencia de
sindrome de Wiinderlich y sin una etiologia definida los
pacientes deben someterse preferentemente a una ne-
frectomia radical. Debido a la incidencia extremadamen-
te alta de pequefios tumores indetectables a los estu-
dios de imagen, que llegan a ser menores a los 2 cm de
tamafio y que pueden generar sangrados posteriores.*?

También existen casos de éxito en los que se reportd
un manejo conjunto de ambas técnicas (nefrectomia y
embolizacién). Primeramente, se logra estabilizar al pa-
ciente con la embolizacién del vaso sangrante; posterior
a ello, cuando existan mejores condiciones hemodina-
micas, se realiza la nefrectomia programada, mejorando
asi el prondstico de los pacientes.?324

Asimismo, ante la inestabilidad hemodinamica del pa-
ciente secundaria a una hemorragia de cualquier etiolo-
gia, se ha documentado el uso de ciertos medicamentos
como el acido tranexamico, un anélogo sintético de lisi-
na con fuerte actividad antifibrinolitica, que se usa habi-
tualmente para pacientes politraumatizados con riesgo
de sangrado o hemorragia activa, pues se ha reportado
disminuyen el riesgo de muerte en pacientes con trau-
matismos hemorragicos, mejorando el desenlace y dis-
minuyendo la cantidad de insumos requeridos para la
reanimacion.?s2¢

Se habla en diversos articulos sobre el uso efectivo
de este compuesto para controlar hemorragias masivas
incoercibles en pacientes con poliquistosis renal, per-
mitiendo mantener niveles de hemoglobina y funcién
renal estables.?® Este hallazgo sugiere que podria ser
también de utilidad en pacientes con sindrome de Win-
derlich en cualquiera de los manejos que decida abor-
darse, sin embargo, hace falta mayor investigacion al
respecto.
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Hemodinamicamente inestable recuperable

Existen ciertos pacientes, que, si bien cuentan con
un sangrado tan abundante que puede llegar a com-
prometer su estabilidad hemodinamica, en ocasiones
el sangrado no es tan abundante como para no po-
der ser recuperados hemodinamicamente con diferen-
tes técnicas de reanimacion. En estos casos hay que
priorizar la estabilidad para poder realizar los estudios
correspondientes con el fin de determinar la etiologia
particular.”

El abordaje posterior a la estabilidad es tan diverso
como las etiologias causantes del sindrome, pero es
importante revisar especificamente el abordaje ante un
paciente con ruptura de angiomiolipoma, por la trascen-
dencia en el presente articulo.

El diagndstico preoperatorio de un angiomiolipoma,
al tratarse una patologia benigna, puede evitar una ne-
frectomia innecesaria, lo que representaria una ventaja
muy importante en casos de pacientes monorrenos o
con afectacion bilateral.®

En el caso de un paciente que presenta ruptura de un
angiomiolipoma aunado a choque hipovolémico, el abor-
daje mas generalizado es la nefrectomia radical, debido
a la imposibilidad de diferenciar parénquima renal nor-
mal de la lesion hemorragica®!??! Sin embargo, existen
otras técnicas que valen la pena valorar, como la em-
bolizacion arterial selectiva, pues es una opcién menos
invasiva, mas novedosa, segura y efectiva que permite
controlar el sangrado y preservar el parénquima renal lo
mas posible.?224

La embolizacién del vaso sangrante ha demostrado
tener menores indices de mortalidad (2.3%) en compa-
racién con el indice con el tratamiento quirdrgico parcial
(14%); asi como una estancia hospitalaria media mas
corta (7 dias), comparados con la media quirlrgica (8-10
dias).5t221 Por estos hallazgos la nefrectomia parcial o
total debe reservarse para aquellos casos en los que la
embolizacién no consigue detener el sangrado, como en
el caso reportado en este articulo.®®

Hemodinamicamente estable

En los pacientes hemodinamicamente estables y que
cuenten con diagnoéstico certero del sindrome de Win-
derlich, derivado de los estudios (TAC abdominal, RMN,
USG) se puede recomendar el abordaje conservador, o
bien, el intervencionismo radiologico.>8

Muchos autores consideran que las lesiones asinto-
méticas no requieren tratamiento, independientemente
de su tamafio. Sin embargo, otros autores recomiendan
que aquellas tumoraciones mayores de 4 cm reciban
manejo intervencionista (embolizacidn selectiva), debido
al mayor riesgo de formacién de aneurismas y su subse-
cuente ruptura.8®
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CASO REPORTADO

Se trata de paciente femenino de 59 afios de edad con an-
tecedente de artritis reumatoide, quien ingresa a urgencias
por presentar dolor de tipo subito ENA 10/10 en fosa iliaca
derecha, con irradiaciéon en hemicinturén a regién lumbar.
Ala exploracion fisica, signos vitales: presenta taquicardia
de 121 latidos por minuto, frecuencia respiratoria 22 por
minuto, tension arterial 119/66 mmHg, saturacién por oxi-
metria de pulso de 95%, temperatura 36.4 °C. El abdomen
se mostré con rigidez de predominio derecho, dolor a la
palpacion superficial en hipocondrio derecho y Giordano
positivo. Al ingreso se inicié analgésico y se solicité tomo-
grafia de abdomen simple con evidencia de neoformacion
en ambos rifiones con dimensiones de 8 x 12 cm del lado
derecho y de 10 x 8 del lado izquierdo. (Fig. 1). Laborato-
rios generales: leucocitosis a expensas de neutréfilos, he-
moglobina de 13 mg/dL. Se complement6 con Tomografia
de abdomen contrastada para caracterizar lesiones, en la
cual se evidencio pérdida de la morfologia de ambos rifio-
nes a expensas de angiolipomas, el de mayor tamafio en
el polo inferior del rifién derecho que mide 17 x 13 cm el
cual presenta datos de sangrado activo de localizacion in-
tracapsular, escaso liquido libre en corredera parietocélica
derecha y fosa iliaca derecha. (Fig. 2).

Aproximadamente 2 horas posterior a su ingreso, pa-
ciente presentd descenso de la TAM (tension arterial me-

dia) de manera subita, ameritando soporte con vasopre-
sor, se solicité gasometria venosa en la cual se observo
descenso en la hemoglobina de 3 mg/dL con respecto al
valor registrado a su llegada (13 mg/dL). Se administré
acido tranexamico 1 gramo intravenoso para 10 minutos y
1 gramo para 8 horas. Fue tratado con embolizacion tran-
sarterial de arteria polar inferior derecha aparentemente
sin complicaciones. Aproximadamente 24 horas posterior
al procedimiento, por persistencia de datos de choque
hipovolémico se realiz6 nueva tomografia de abdomen
contrastada reportando incremento en sangrado sin iden-
tificar jet de sangrado activo. Por este motivo se realizé
nefrectomia radical derecha y drenaje de hematoma re-
nal y cavorrafia. Durante el procedimiento se evidenci6
la presencia de hematoma renal derecho de 20 cm, pre-
sencia de lesion advertida de vena cava, sangrado 2500
mL. Se continué manejo con acido tranexamico y dosis
aisladas de complejo protrombinico los primeros 3 dias
de su estancia hospitalaria. En total se transfundieron 11
concentrados eritrocitarios, 2 plasmas frescos congela-
dos y 1 aféresis plaquetaria. Posterior a la nefrectomia
se inici6 manejo antibiético con ceftriaxona durante dos
dias. Se mantuvo hemodinamicamente estable, sin fiebre
y con mejoria en la sintomatologia, cumpliendo con es-
guema de antibidtico, adecuada tolerancia a la via oral
y adecuados volimenes urinarios, motivo por el cual se
decide su egreso.

Figura 1. Tomografia de abdomen simple, preembolizacion. A) y B) Corte axial y corte coronal. Se evidencia perdida de la morfologia renal a
expensas de mlltiples lesiones heterogéneas. La mayor de ellas en el polo inferior del rifién derecho que mide 8 x 12 cm. C) En el rifién iz-

quierdo la lesion mayor de 10 x 8 cm.
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Figura 2. Tomografia de abdomen contrastada, preembolizacion. A) y C) Corte axial y corte coronal donde se evidencia perdida de la morfologia
renal a expensas de multiples lesiones heterogéneas y extravasacion del medio de contraste en lesién derecha. B) Corte coronal donde se ob-
serva vasculatura renal derecha con extravasacion de medio de contraste, indicando posible ruptura vascular.

CONCLUSION

En este manuscrito presentamos el caso de una paciente
con sindrome de Winderlich, con angiomiolipomas rena-
les, una condicién infrecuente pero clinicamente signifi-
cativa, debido a la manifestacion abrupta de hemorragia
retroperitoneal espontanea que destaca la importancia de
un diagnéstico y abordaje rapidos y precisos. El manejo
exitoso de esta paciente fue posible gracias a la interven-
cion temprana, que incluy6 reanimacion efectiva, estudios
de imagen avanzados para la identificacion y evaluacion
de la hemorragia, asi como para definir el diagnostico etio-
I6gico, seguido de una intervencion radiolégica y quirargica
oportunas para controlar el origen del sangrado.

La importancia de este caso radica en la necesidad de
un alto indice de sospecha clinica en pacientes con fac-
tores de riesgo conocidos y resalta la relevancia de un
enfoque multidisciplinario y oportuno para el diagnostico y
tratamiento de esta condicion.

CONFLICTOS DE INTERES: los autores declaran no
tener conflicto de interés.
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RESUMEN

El loxoscelismo, es la condicion médica derivada de la morde-
dura e inoculacion del veneno de la arafa del género Loxosceles
spp, representa un desafio diagnéstico debido a la falta de pruebas
especificas en nuestro pais y a la variabilidad en la presentacion
clinica, que va desde dolor localizado y necrosis hasta complicacio-
nes sistémicas. En este articulo se proponen 3 herramientas para
establecer el diagndstico: los criterios de Rader, la nemotecnia NOT
RECLUSE vy la progresion clinica. En cuanto al tratamiento, aunque
aln no existe un consenso internacional, es importante no dejar de
lado los cuidados generales de la herida, la profilaxis antitetanica y
aun mas importante el uso temprano del antiveneno (faboterapico).

Palabras clave: Loxoscelismo, Loxosceles spp, diagndstico de
loxoscelismo, tratamiento de loxoscelismo, faboterapico, antiloxos-
celes, reclusmyn®

INTRODUCCION

México alberga una gran biodiversidad de arafias, y to-
das poseen glandulas productoras de veneno a excep-
cion de las especies Uloboridae. Solo dos especies de
arafias son consideradas de importancia para la salud pu-
blica; Latrodectus spp. y Loxosceles spp. mismas que se
distribuyen précticamente en todo el territorio nacional.t
Adicionalmente se consideran a las especies Cheiracan-
thium inclusum (Familia Eutichuridae) también conocida
como “arafia del saco amarillo” y las del género Hog-
na (Familia Lycosidae) conocidas también como “arafia
lobo”, como de importancia médica ya que su mordedura
puede ocasionar fiebre ligera y necrosis local.*?

El loxoscelismo es consecuencia de la mordedura e ino-
culacion de veneno por Loxosceles spp. En México el diag-

ABSTRACT

Loxoscelism, the medical condition resulting from the bite of
spiders of the genus Loxosceles spp, represents a diagnostic
challenge due to the lack of specific tests in our country and
the variability in clinical presentation, ranging from localized pain
and necrosis to systemic complications. This article proposes
3 tools to establish the diagnosis: The Rader criteria, the NOT
RECLUSE mnemonic and the clinical progression. Regarding
treatment, although there is still no international consensus, it
is important not to neglect general wound care, anti-tetanus pro-
phylaxis and even more important the early use of antivenom
(faboterapeutic).

Keywords: Loxoscelism, Loxosceles spp, diagnosis of loxos-
celism, treatment of loxoscelism, faboterapeutic, antiloxosceles,
reclusmyn®

néstico es exclusivamente clinico ya que en nuestro pais
no contamos con la prueba comercial para confirmarlo.

En cuanto al tratamiento no existe un consenso a nivel
internacional sobre el manejo y las recomendaciones ac-
tuales estan basadas principalmente en opiniones de ex-
pertos y varian entre paises.! En México contamos con el
faboterapico especifico que destaca de otros antivenenos
prometedores.®

METODOS

Se realizé una revision bibliografica a partir de diversos
articulos escritos en Medscape, Artemisa, PubMed, Inbio-
med y SciELO, asi como de la Guia de Practica Clinica:
Diagnostico y Tratamiento de Mordedura de Arafias Vene-
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nosas, con el propdsito de conocer los aspectos de los mé-
todos de diagnéstico y tratamiento actuales e identificar las
areas de oportunidad existentes.

RETOS EN EL DIAGNOSTICO DE LOXOSCELISMO

El diagnostico de loxoscelismo es clinico y se basa en tres
elementos:
e Antecedente de exposicién
e |dentificacion del aracnido (cuando es posible)
e Caracteristicas de la lesion y su progresion (el mas
significativo de todos).

Antecedente de exposicion e identificacion del aracnido
Los accidentes con Loxosceles spp suceden habitual-
mente al encontrarse en el entorno del aracnido y suele
morder Unicamente en una sola ocasion como mecanis-
mo de defensa. Loxosceles spp es de habitos nocturnos y
suele encontrarse dentro del domicilio en lugares oscuros
y poco transitados como closets, bodegas, cajones, detras
de cuadros o entre la ropa de la cama.
En el exterior, pueden encontrarse de-
bajo de troncos, piedras o agujeros.’
En México la incidencia de mordedu-
ras comienza a reportarse a partir de
abril y se incrementa de junio a octu-
bre (época de lluvias).! Cuando tene-
mos sospecha de loxoscelismo, es
importante preguntar si existio el ante-
cedente de exposicién, aunque a ve-
ces puede pasar inadvertida, debido a
que la mordedura suele ser indolora.
Loxosceles spp suele ser de co-
lor marrén y dependiendo la especie,
puede haber variaciones en el tono,
mide entre 1 y 5 cm con las patas
extendidas y sus dos caracteristicas
principales son:
e Marca en forma de violin en el
cefalotérax dorsal (la intensidad
esta marca varia entre espe-
cies, incluso en algunas es casi
imperceptible)
® Tres pares de ojos, dos latera-
les y uno central, es la caracte-
ristica mas importante (Fig. 1).

Para su correcta identificacion pue-
de ser util apoyarse con un aracnélo-
go, sin embargo, se estima que hasta
en un 90% de los casos no se cuenta
con él espécimen.®

40

Caracteristicas de lalesion y su progresion

El loxoscelismo tiene diferentes presentaciones clini-
cas, entre las que destacan:

e |ocal (cutaneo)

e Sistémico

El loxoscelismo cutaneo es la forma mas frecuente has-
ta en un 80%-90% de los casos.® Es crucial conocer cuéles
son las caracteristicas de la lesion y como puede progresar
en el lapso de horas y dias ya que esta evolucidon nos ayu-
dara a establecer el diagndstico.

La mordedura inicialmente es indolora y las primeras
manifestaciones suceden en las primeras 6 a 8 horas con
la aparicion de eritema violaceo, huella de los queliceros y
dolor urente.®* Esta etapa puede llegar a confundirse con
una celulitis por el area eritematosa, que evolucionara a la
llamada “placa livedoide” a las 12 a 36 horas, compuesta
de manera inicial por un area pdlida isquémica y que ter-
mina en un halo eritemato-violaceo que cominmente se
antecede de una ampolla o bulla de contenido seroso o
hemorragico.®*?

Figura 1. Loxosceles spp. Fotografia realizada por Yoatzin Pehaflor-Téllez.
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Fgura 2. Paciente con lesion y cuadro clinico de loxoscelismo cuténeo.

Figura 3. Paciente con loxoscelismo y lesién cutaneo necrética poste-
rior a la administracion de faboterapico (Reclusmyn ®).

Arch Med Urgen Mex. 2025;17(1):39-44
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Entre el tercer dia al séptimo dia la lesion evoluciona a
una necrosis con formacién de escara que, al desprender-
se, deja una ulcera de bordes irregulares (Fig. 2). A partir
de la cuarta semana se espera la curacién, dejando una
cicatriz por segunda intencién pigmentada, sin embargo, el
tiempo de curacion puede extenderse hasta 3 meses.?%12,

(Fig. 2)..

DIAGNOSTICO DE LOXOSCELISMO CUTANEO

Muchos casos de heridas e infecciones localizadas han
sido atribuidos errGneamente a loxoscelismo®!® hasta en
un 80% de los casos.* Con la finalidad de aumentar la pre-
cisién en el diagnostico, Sams y cols.,'® Rader y cols.,'®y
recientemente Stoecker y cols.,*” han desarrollado algunos
criterios con la finalidad de aumentar la precision diagnés-
tica. Estas escalas pueden ayudar a establecer un diag-
noéstico, sin embargo, no han sido validadas y se basan
en observaciones por expertos,® por lo que resultaria de
utilidad hacer estudios posteriores para su validacion.

Los criterios de Rader evallan caracteristicas positi-
vas y negativas enfocadas en la lesién e indica 4 nive-
les de probabilidad de mordedura de Loxosceles spp.
(Cuadros 1 a 2).

Cuadro 1. Criterios de Rader: caracteristicas para los envenena-
miento por Loxosceles reclusa

Caracteristicas positivas
del examen

Caracteristicas negativas
del examen

* La lesién tiene una ampolla
central sin pus

* Area pélida en el centro de la
lesion

* Purpura’/hematoma

* Se observa pus en la lesion
* Centro levantado y rojo
* Drenaje presenta antes de

La purpura se propaga en
una direccion consistente
con la gravedad (propagacion
gravitacional)

La parte externa de la lesion
esta roja y hay un area palida
en el centro o purpura

Area pdlida central con algo
de pdarpura circundante; la
parte externa de la lesion es
roja (signo rojo, blanco y azul)

una semana (a)

Nodulo linfatico agrandado
doloroso presente (b)

Ulcera mayor a 10 cm de
didmetro o méas de 0.5 cm de
profundidad

Més de dos lesiones sepa-
radas

Lesion presente mas de 3
meses

a.

Ignore esta caracteristica negativa para estos sitios del cuerpo:

region periorbitaria, manos y pies
b. Se observa adenopatia en aproximadamente el 1% de los casos
de mordedura por Loxosceles spp.

Tomada y modificada de: Toxicon. 2012 Jul;60(1):1-3.¢

11




Loxoscelismo cutdneo en urgencias: diagndstico y estrategias terapéuticas

Jiménez-Flores I, Arredondo-Armenta JM, Lopez-Salinas KG, y cols.

Cuadro 2. Niveles de probabilidad de Loxoscelismo en base a los criterios de Rader

* Paciente con diagnostico subjetivo.
Improbable '

Ubicacién geografica del posible incidente de mordedura fuera del habitat conocido de Loxosceles spp.
* Lalesion carece de las caracteristicas tipicas de la mordedura (sin caracteristicas positivas en el examen).

Algo probable

* Ubicacion geografica del posible incidente de mordedura dentro del habitat conocido de Loxosceles spp.
* La lesion tiene una o mas caracteristicas del examen positivas

* Ubicacion geografica del posible incidente de mordedura dentro del habitat conocido de Loxosceles.
* Lalesién tiene una o mas caracteristicas del examen positivas.

Probable - - L . . - .
* Ninguna caracteristica de un diagndstico alternativo (sin caracteristicas negativas del examen).
* No hay ninguna araia identificada (a).
* Lalesion cumple con al menos una caracteristica positiva del examen
Documentado

* Loxosceles capturada en las inmediaciones e identificado por el aracnélogo

a. Dato agregado al documento original para enfatizar la diferencia entre probable y documentado.

Informacion tomada de: Toxicon. 2012 Jul;60(1):1-3.7°

Cuadro 3. Nemotecnia NOT RECLUSE
Numerosas Las lesiones por mordedura de Loxosceles spp. suelen ser Unicas y focales.
Ocurrencia Loxosceles spp. suele estar en lugares oscuros y secos (abandonados). Ocasionalmente puede haberse metido en
una cama y al despertar nota la lesion.
Tiempo Los accidentes suceden con mayor frecuencia de abril a octubre, es poco frecuente que sucedan en invierno.

Rojo en el El veneno causa destruccion inmediata del lecho capilar con isquemia resultante. Por lo tanto, el area central de una
centro mordedura reclusa sera palida, azul-blanca o violeta y solo en raras ocasiones, con mordeduras leves, sera roja.
Elevado Las lesiones son planas o ligeramente hundidas. Un area de lesion central elevada mas de 1 cm por encima de la

piel normal no es una picadura de reclusa.
Cronicidad Las lesiones sanan habitualmente en un maximo de 3 meses, mas tiempo puede sugerir otras causas.
Longitud Las heridas no llegan a superar > 10 cm de diametro, aunque el eritema si puede diseminarse un poco mas.
Ulceracion Las mordeduras de reclusas no suelen ulcerarse hasta 7 a 14 dias después del envenenamiento, si sucede antes,
réapida piense en pioderma gangrenoso o antrax
Sin edema Las mordeduras no suelen causar edema debajo del cuello, pero mordidas en cara, especialmente los parpados,
puede desarrollar un edema significativo.
Exudado Las mordeduras de reclusas no son inicialmente exudativas, himedas o purulentas (excepciones: mordedura en
parpados y dedos de los pies)

Informacién tomada de: JAMA Dermatol. 2017;153(5):377-378."7

Por otro lado, Stoecker y cols., propone la nemo-
tecnia NOT RECLUSE con la finalidad de facilitar el
diagnéstico. (Cuadro 3).

Stoecker y cols., indican que, si 2 0 mas signos de
NOT RECLUSE estan presentes, serd menos proba-
ble una mordedura por Loxosceles y deberan consi-
derarse otros diagnosticos diferenciales.

También destacan que en sus observaciones de
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loxoscelismo ninguna lesién fue nodular o roja en el
centro.

Adicional a lo dificil que puede ser el realizar el diag-
nostico de loxoscelismo, existen patologias que pue-
den llegar a confundirnos, incluso debemos considerar
gue existen aracnidos que pueden provocar una lesion
dermonecrotica después de su mordida, cursando con
dolor y fiebre, pero con un cuadro autolimitado.*?

Arch Med Urgen Mex. 2025;17(1):39-44
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Cuadro 4. Dosis de faboterapico polivalente

Loxoscelismo (local) cutéaneo Loxoscelismo sistémico

1 a 2 viales (adultos y nifos) 2 a 4 viales (adultos y nifios)

En lesiones muy extensas o rapidamente progresivas administrar
un vial mas

RETOS EN EL TRATAMIENTO DE
LOXOSCELISMO CUTANEO

Desafortunadamente al momento, no existe un consenso
internacional sobre un manejo estandar para el loxoscelis-
mo, e incluso muchas recomendaciones de manejo varian
en Cada pais_2,3,13,14,18,19

Los tratamientos empleados son diversos:

e Cuidados generales de la herida

e Profilaxis antitetanica
Desbridamiento de tejido necrotico
Corticoesteroides
Nitroglicerina topica
Antihistaminicos
Dapsona
Antiveneno
Oxigeno hiperbérico

Los cuidados generales de la herida y la profilaxis an-
titetanica han sido las Unicas medidas generales que pa-
recen tener un beneficio.* Hasta el momento solo el fabo-
terapico ha mostrado utilidad como terapia especifica, ya
que limita la lesion tanto local como sistémica incluso con
un uso tardio.3141%-22

En México contamos con antiveneno especifico (Re-
clusmyn®), es un faboterapico polivalente constituido
por fragmentos F(ab)2 que esta elaborado a partir de
las necrotoxinas de Loxosceles reclusa, Loxosceles lae-
ta y Loxosceles boneti.?*? La dosis recomendada varia
dependiendo la presentacién clinica del loxoscelismo
(Cuadro 5)* y puede ser utilizado dentro de los prime-
ros 5 dias, aunque mientras mas rapido se administre,
presenta un mayor beneficio.?°

RESULTADOS

Para realizar el diagnéstico de loxoscelismo cutédneo se en-
contraron 3 tipos distintos de herramientas, donde desta-
can los criterios de Rader que se basan en la probabilidad,
teniendo en cuenta factores de exposicion y datos clinicos
de lalesién. La nemotecnia NOT RECLUSE, propuesta por
Stoecker resume cuales caracteristicas no corresponden
a un loxoscelismo. A pesar de la utilidad de ambas para la

Arch Med Urgen Mex. 2025;17(1):39-44

sospecha del loxoscelismo, ninguna de ellas ha sido vali-
dada en estudios clinicos y deben de ir acompafadas de la
evaluacion de personal especializado. Tampoco se cuenta
al momento con una prueba comercial para su diagndstico
de certeza.

Para el tratamiento actual del loxoscelismo, se encon-
traron diversos manejos, basados en recomendaciones
por expertos, sin embargo, solo los cuidados generales
para el manejo de heridas y el antiveneno especifico han
mostrado eficacia. El resto de las medidas empleadas ca-
recen de evidencia cientifica suficiente y algunas de ellas
tienen potenciales efectos adversos que incluso pueden
agravar el cuadro.

DISCUSION

La mayoria de los tratamientos existentes han intentado
reducir la infiltracion de polimorfonucleares desencadena-
do por la esfingomielinasa D, sin embargo, la mayoria de
estos tratamientos tienen diversos efectos secundarios y
en algunos casos pueden aumentar la lesion tisular,**24 al
momento no existe un consenso internacional sobre el ma-
nejo de loxoscelismo cutaneo.231314.18.19

La piedra angular y la opcién con mayor evidencia
para el manejo del loxoscelismo es el uso del antive-
neno, el cual tiene mayor eficacia mientras mas pron-
to se administre y hasta una ventana de 120 horas con
el faboterapico que tenemos actualmente en México,?°
después de ese tiempo se desconoce el beneficio que
pueda aportar.

El diagnostico de envenenamientos por Loxosceles re-
clusa se basa actualmente en la presentacion clinica. Un
ensayo inmunoabsorbente ligado a enzimas (ELISA) pue-
de detectar el veneno superficial de Loxosceles en el sitio
del envenenamiento, lo que permite confirmar el diagnés-
tico. En nuestro medio no contamos con la prueba para el
diagnostico especifico del loxoscelismo,® por lo cual, se
debe recurrir a la clinica.

Existen criterios 0 nemotecnias que pueden ayudar en
la integracion del diagnéstico, a pesar de no estar valida-
das, son un recurso con el que se cuenta y se recomienda
gue siempre sea acompafiado de la valoracién de un toxi-
célogo, ya sea de forma directa o bien a través a un centro
toxicologico.

CONCLUSIONES

El diagnostico del loxoscelismo es clinico, las fallas en su
correcta identificacion son frecuentes.

Para la integracion del diagndstico correcto podemos
apoyarnos en criterios ya establecidos (criterios de Rader
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y nemotecnia NOT RECLUSE), siempre acompafiada de la
valoracion por un toxicélogo.

No existe un consenso sobre el tratamiento para el lo-
xoscelismo a nivel internacional. Las recomendaciones ac-
tuales son emitidas por expertos y pueden variar en cada
pais.

El faboterapico que tenemos en México (Reclusmyn®)
es util en el loxoscelismo y al momento es la Unica terapia
especifica con la que se cuenta. Su efectividad es depen-
diente de su rapida administracion.

Otros tratamientos propuestos para el loxoscelismo no
tienen el suficiente sustento cientifico, algunos pueden in-
cluso exacerbar el dafio tisular.

CONFLICTO DE INTERES: los autores declaran no te-
ner conflicto de interés
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Casos clinicos

Envenenamiento masivo por abejas (Apis mellifera)

Massive honey bee (Apis mellifera) envenomation
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RESUMEN

El veneno de las abejas meliferas (Apis sp), posee melitina,
fosfolipasa A2, hialuronidasa y apamina, entre otras proteinas. El
cuadro clinico de envenenamiento dependera de la cantidad de ve-
neno inoculado y por lo tanto del nimero de picaduras recibidas. El
envenenamiento masivo provoca cuadros severos y potencialmente
letales. Presentamos el caso de un hombre de 65 afios, que fue
llevado a urgencias 20 minutos después de que le cayera encima
una colmena y sufriera 822 picaduras, lo que le representé una do-
sis ponderal de 11.7 picaduras/kg, a partir de lo cual desarroll6 rab-
domidlisis y falla renal aguda. Las picaduras de abejas se asocian
frecuentemente con reacciones de hipersensibilidad, sin embargo,
los médicos de urgencias deben estar familiarizados con el abordaje
diagnéstico y terapéutico del envenenamiento masivo por abejas, ya
que difiere al de la anafilaxia.

INTRODUCCION

Las abejas (Apis sp), poseen un aguijon que proviene de
un 6rgano ovopositor modificado ligado a la pared abdo-
minal, con el cual inoculan su veneno. Su comportamiento
suele ser pasivo, ya que pican como método de defensa, y
debido a la disposicidn de sus érganos, la picadura deriva
en la muerte de la abeja por eventracion.! Por su parte,
en el paciente el efecto local o sistémico, dependera de
la cantidad de picaduras, existiendo ademas un escena-
rio no relacionado al mecanismo de toxicidad en el que el
veneno provoca reacciones de hipersensibilidad tipo | y es
la causa mas frecuente de mortalidad asociada a picadura
de abeja?

En el periodo de 2018 a 2022 en México, la Direccion
General de Epidemiologia report6 53,501 casos de picadu-
ras de avispas, avispones y abejas, siendo el grupo mas
afectado el de los adultos en edad laboral, principalmente
entre los meses de mayo y octubre. Las defunciones aso-

ABSTRACT

The venom of honey bees (Apis sp) contains melittin, phospholi-
pase A2, hyaluronidase and apamin, among other proteins. The clin-
ical manifestations of poisoning will depend on the amount of venom
inoculated and therefore the number of bites received. Mass enven-
omation causes severe and potentially lethal outcomes. We present
the case of a 65-year-old man, who was taken to the emergency
room 20 minutes after a beehive fell on him and suffered 822 stings,
which represented a dose of 11.7 stings/kg, from which he developed
rhabdomyolysis and acute kidney failure. Bee stings are frequently
associated with hypersensitivity reactions; However, emergency phy-
sicians should be familiar with massive bee envenomation because
itis a life-threatening condition, and its therapeutic approach is differ-
ent from that of anaphylaxis

ciadas a picaduras de abejas, avispones y avispas de 2017
a 2021 suman un total de 372.3

En relacion con la cantidad y los componentes de su
veneno, existe poca diferencia entre las especies de Apis,
aunque se ha descrito un comportamiento mas irritable,
con una defensa més vehemente de su colmena en el
caso de las abejas africanizadas.* Por otro lado, entre los
componentes del veneno encontramos enzimas, péptidos,
proteinas de bajo peso molecular y aminas, entre los mas
importantes (Fig. 1) (Cuadrol).

Con la picadura, el veneno condiciona dolor local, eri-
tema, prurito y edema, agravandose el cuadro a medida
gue incrementa el nimero de picaduras recibidas por el
paciente.® En ciertos escenarios, se registra la picadura
de una gran cantidad de abejas, lo que condiciona efectos
sistémicos y potencialmente letales. Un envenenamiento
masivo se refiere a mas de 500 picaduras o 19 picadu-
ras/kg en el adulto, y en el caso del paciente pediatrico,
cuando se presentan mas de 10 picaduras por kilogramo

* Especialidad en Pediatria y Alta Especialidad en Toxicologia Clinica. Centro Toxicolégico Hospital Angeles Lomas, Huixquilucan, Estado de México.
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de peso, a partir de lo cual se puede esperar un envene-
namiento severo, aunque cabe sefialar que pueden pre-
sentarse manifestaciones sistémicas desde 50 picaduras
en el adulto o 1 picadura por kg de peso en el paciente pe-
diatrico.® Los sintomas relacionados con manifestaciones
sistémicas incluyen nausea, vomito, diarrea y sincope,
seguidos de cefalea, fiebre, hemdlisis, mioglobinuria, rab-
domidlisis, necrosis tubular aguda, isquemia miocardica,
crisis convulsivas, arritmias, coagulopatia, hipotensién y
choque.® Los hallazgos de laboratorio pueden consistir
en leucocitosis con neutropenia, hemolisis, trombocitope-
nia, coagulacion intravascular diseminada, prolongacion

del tiempo de protrombina y tromboplastina, elevacion de
creatina fosfoquinasa (CK), mioglobinuria, alteraciones
electroliticas, incremento en la aspartato aminotransfe-
rasa (AST) y alanina aminotransferasa (ALT), entre las
mas importantes.* Es este sentido, la falla renal aguda
puede deberse tanto a isquemia por hipotensién, como
a mioglobinuria o por toxicidad directa.*?> Por lo anterior,
el tratamiento del paciente con envenenamiento masivo
por abejas es de soporte, con enfoque multisistémico y
requiere ser inmediato. Presentamos el caso de un pa-
ciente que desarrollé rabdomiélisis y falla renal aguda por
envenenamiento masivo por abejas.

Escenario clinico tras picadura de abeja

Picadura de abeja

<50 Picadura adulto

> 500 Picaduras o
> 19/kg en adulto y
> 10/kg en pediatrico

> 50 Picaduras
> 1/kg en pediatrico

Reaccion de
hipersensibilidad tipo |

Envenenamiento
local

La cantidad del veneno no
representa riesgo de
manifestaciones sistémicas.
Sintomas locales leves

Sucede en individuos
susceptibles y desde 1 sola
picadura

Envenenamiento
sistémico

Envenenamiento
masivo

La cantidad del veneno
inoculado causa afeccion
sistémica

Alto riesgo de secuelas
y letalidad

Figura 1. Adaptada de: Pérez-Tufion, et al., 2024° Falcé, et al., 2019,? Goldfrank, et al. , 2019.°

Cuadro 1.
Componente Mecanismo de toxicidad Efecto
Melitina Principal componente, hidroliza las membranas celulares, altera la permea- Mioglobinuria, hemadlisis y lesién de otras

bilidad celular y provoca liberacion de histamina y aminas vasoactivas.

células sanguineas, dafio endotelial.

Fosfolipasa A2

Actla en diversos tipos celulares como una enzima citotdxica, calcio de-

Destruccion de componentes sanguineos,

(PLA2) pendiente. Destruye la membrana celular y degrada el contenido celular. dafio endotelial. Hipotensién y fuga capilar.
Fosfolipasa B Conocida como lisofosfolipasa, a,ctlva los eosindfilos y posee actividades Incrementa los efectos de la PLA2.
(PLB) en comun con la PLA2

Hialuronidasa

Factor de dispersion, altera el colageno induciendo dafio en la membrana
celular, facilita la difusién del veneno. Sus fragmentos son proinflamatorios,
proangiogénicos e inmunoestimulantes.

Induce un envenenamiento sistémico mas
répido.

Apamina

Es una neurotoxina que actua sobre la médula espinal, bloquea los canales
de K+ dependientes de Ca+.

Deprime la hiperpolarizacion retardada.

Péptido
degranulador
de mastocitos

(MCD)

Causa degranulacién de los mastocitos y liberacion de histamina,
desencadenando reacciones proinflamatorias. Se le han atribuido
propiedades neurotoxicas.

Liberacién de aminas.

Adaptada de: Elieh, et al., 2018, Moreno, et al., 2015,% da Silva-Junior, et al., 2017,° De Roodt, et al., 2005,%° Pérez-Tufién, et al., 2024.%
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Tratamiento

Corticosteroides, antihistaminicos, PF, hemo-
dialisis. Descontaminacion incompleta. ERC
con TRR

Sin descontaminacion. Inicio tardio de trata-
miento con cetirizina, hidrocortisona, antibioti-
cos y hemodidlisis. TSR.

Prednisona, metilprednisolona, hemodialisis.
Desarroll6 sindrome nefrético con 3 relapsos.

Descontaminacion 20 horas tras picaduras.
Adrenalina, diversos esteroides intravenosos,
fenoterol, dexclorfeniramina, furosemide y
captopril. Defuncion

Descontaminacion a las 24 horas. Adrenalina,
dexclorfeniramina, esteroides intravenosos y
fenoterol. Captopril, amlodipino y losartan. 8
sesiones de HD, egreso sin secuelas.

HD, soporte vital avanzado. Falla hepatica
aguda y renal con ictericia severa.

Rehidratacion, hidrocortisona, antihistaminico
y 10 sesiones de hemodialisis con recupe-
racion completa de la funcion renal a los 26
dias.

Hidrocortisona, soluciones alcaloides, soporte
y VMI. Egreso de UCI a los 15 dias con mejo-
ria de la funcion renal.

Descontaminacion en las primeras horas.
Hidrocortisona, clorfenamina, ranitidina,
fentanilo, antibiético, alcalinizacion urinaria y
soluciones cristaloides, NAC.

*Abreviaturas: ERC: enfermedad renal crénica, FMO: falla organica multiple, LRA: lesion renal aguda, VMI: ventilacién mecéanica invasiva, PCR: parada cardiorres-

Cuadro 2. Reportes de casos clinicos
Reporte Paciente | Picaduras Presentacion clinica
o Edema generalizado, lesion maculopa-
13 1
Sunzr(]));ft s e ?:nos' 2100 pular. FMO, rabdomidlisis, insuficiencia
renal.
4 Osman et al., 50 afios, Mas de 50 Edema generalizado, disnea, alteracion
2024 M mental. LRA y hepatica, edema pulmonar.
5Méndez et al., 70 afios, 20-30 Edema, anasarca, hipertension.
2024 M Sindrome nefrético, LR.
70 afios, Mdltiples, | Disfagia, mialgias, nauseas, vomito, dia-
M desconoce | rrea, anuria, disnea. PCR durante intuba-
numero cion y defuncion.
16 Mendonca et al.,
2021 o . . L
10 afios, 200 Edema facial y en torax, ictericia, sialo-
M rrea, dolor abdominal. Compromiso venti-
latorio, rabdomiolisis y LRA.
°Silva et al., o Ictericia, insuficiencia renal.
2019 45 afios, F 300 Fallo renal, insuficiencia hepatica.
17 afos 1500 Nauseas, vomito, parestesias, edema
M, difuso, disfuncion neurolégica e hipo-
tension. Hemolisis, rabdomiolisis, LRA
severa, NTA.
2Daher, et al.,
2003 4 afos 600 Somnolencia con agitacion intermitente,
M edema generalizado, dolor abdominal y
falla respiratoria.
Hemodlisis, rabdomidlisis, LRA.
"Nagol et al., 57 afios 200 Eritema, dolor, edema facial.
2024 F Rabdomidlisis, LRA, FH.
piratoria, TSR: terapia de sustitucion renal, HD: hemodidlisis, FH: falla hepatica, NTA: necrosis tubular aguda, PF: plasmaféresis.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 65 afios, indigente, quien fue lle-
vado a valoracion al departamento de urgencias 20 mi-
nutos después de haber recibido multiples picaduras de
abejas al caer sobre él una colmena. A su ingreso refirié
un intenso dolor de tipo punzante y urente en el sitio de
las picaduras, registrandose los siguientes signos vitales:
TA 177/105 mmHg, FC 123 Ipm, FR 26 rpm y SatO, 88%,
temperatura de 36°C. Presentaba expresion facial de
dolor, edema facial, acentuado en regién periocular que
ocasionaba restriccion a la apertura palpebral, asi como
multiples papulas eritematosas generalizadas. Ingresé a
cuarto de estabilizacién en donde se hizo el retiro de los
aguijones con gasas estériles, con un recuento de 822

Arch Med Urgen Mex. 2025;17(1):45-49

(11.7 picaduras/kg de peso). Se administr6 oxigeno a 3 L/
min, se colocd acceso venoso central al no conseguirse
una via periférica funcional y se inicié reanimacion hidrica
con soluciones cristaloides, para el manejo del dolor se
utilizé fentanilo con un bolo inicial de 100 mcg seguido de
una infusién, paracetamol intravenoso 1 gramo, ketorola-
co 60 mg e hidrocortisona 200 mg dosis Unica. El volumen
horario infundido entre soluciones y medicamentos fue de
175ml por hora, con un bolo inicial de 1000ml en 1 hora.
Laboratorios a su ingreso Hb 16.4, Leu 34x10° u/L, Plaq
313x10° L, Cr 1.4 mg/dL, K 3.9 mmol/L, CPK 266 UI/L,
mioglobina 697 ng/ml, DHL 535 UI/L.

Tras estas intervenciones, el paciente reportd una re-
duccioén significativa del dolor y normalizacién de los signos
vitales. Permanecié en observacion durante 24 horas, con
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una evolucion favorable, registrando un volumen urinario
mayor de 1 mLkg/hr de aspecto normal. Sin embargo, el
paciente solicitd su egreso voluntario anticipado, por lo que
no se pudieron obtener laboratorios de control (Figs. 2 a 3).

DISCUSION

Estudios revelan que los sacos de veneno se vacian den-
tro del primer minuto posterior a la picadura, sin embargo,
puede permanecer un remanente en el aguijon, evento que
cobra relevancia cuando hablamos de multiples picaduras.
Este envenenamiento potencialmente letal requiere del ini-
cio inmediato del tratamiento, por lo que los aguijones se
deben retirar lo antes posible.

Ante el riesgo de incrementar la inoculacién del veneno,
se recomienda evitar el retiro de los aguijones con pinzas,
aungue hasta el momento no existe evidencia de que ello
implique una mejoria clinica del envenenamiento. Se su-
giere que la mecéanica del retiro sea con gasas estériles o
con un escalpelo para evitar el pinzamiento y, por lo tanto,
mayor inoculacién del veneno. Algunos autores consideran
que es indiferente la manera en que se retiran los agui-
jones, basando este argumento en estudios controlados
con picaduras Unicas y como método comparativo mani-
festaciones locales como la inflamacién, sin embargo no
es equiparable el escenario de una sola picadura a pica-
duras masivas en donde la cantidad de veneno ejerce una
diferencia en la presentacion del cuadro con desarrollo de
un envenenamiento sistémico, careciendo de importancia
sintomas como la inflamacién local que es provocada por
solo alguno de los componentes del veneno y la respuesta
del paciente.’® Ademas, resulta contradictorio considerar el
retiro temprano de los aguijones, pero no la metodologia.

Figuras 2 a 3.
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El tratamiento inicia con la estabilizacion del paciente
intoxicado. En un escenario ideal, la atenciébn médica de-
bera ser recibida dentro de la primera hora. Cuando no se
integra la definicidbn de ataque masivo, pero se encuentran
mas de 50 picaduras, el paciente debe permanecer bajo
vigilancia intrahospitalaria durante al menos 24 horas con
monitoreo clinico y bioquimico.?® La resolucion del dolor
puede ser un desafio sobre todo en pacientes con multiples
picaduras, por el contrario, en pacientes con cuadros leves
sera suficiente la aplicacion de frio local,® y se sugiere como
coadyuvante farmacolégico el uso de metamizol sddico en
dosis estandar, si bien no existe contraindicacion para el
uso de otros analgésicos se debe valorar su uso por el ries-
go de afeccion renal. Si el paciente no presenta resolucion
del dolor, es necesario el uso de opioides para su control.

El tratamiento intravenoso con glucocorticoides como
hidrocortisona y antihistaminicos como la difenhidramina
ayudan a reducir la intensidad y duracién de las lesiones
dérmicas.?® La aminofilina se puede indicar en casos de
broncoespasmo, como alternativa se puede utilizar agonis-
tas beta-2 de accion corta por via inhalatoria.**

La reanimacion hidrica temprana con la administracién
de soluciones cristaloides es un punto fundamental en el
tratamiento de estos pacientes por el desarrollo de mioglo-
binuria y lesién renal. Ante la aparicion de rabdomidlisis se
busca alcanzar metas de uresis mayor a 300 mL/hora en el
adulto,?* y >2 mL/kg/hr en los nifios. La administraciéon de
soluciones endovenosas resulta favorable en los pacientes
con rabdomiolisis, para aquellos en quienes a pesar del
tratamiento continlan con deterioro, se puede considerar
la alcalinizacién urinaria y hemodialisis.

En nuestro paciente se identificaron cambios bioquimi-
cos relacionados a envenenamiento masivo por picadu-
ras de abejas, con un aumento significativo en el recuento

de leucocitos, elevacion de enzimas
hepaticas, mioglobinuria y elevacién
de la creatinquinasa. Aunque el pa-
ciente mostré una evolucién clinica
favorable valorada por la mejoria en
volumen y caracteristicas de la ure-
sis, signos vitales, el tratamiento se
vio limitado debido a la renuencia del
paciente a continuar con la hospita-
lizacion una vez que desaparecieron
sus sintomas. Sin embargo, quedo
demostrado como el retiro de los
aguijones de manera oportuna den-
tro de la primera hora, la reanimacién
hidrica y el control de las manifesta-
ciones clinicas revirtieron y evitaron
la progresion del envenenamiento en
nuestro paciente durante las prime-
ras 24 horas de su atencion.

Arch Med Urgen Mex. 2025;17(1):45-49
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En la revision bibliografica de reportes de casos clinicos
de picaduras masivas se identificd que todos los pacientes
cursaron con mioglobinuria y rabdomiolisis, sin embargo,
algunas variantes fueron la severidad de estos y la apa-
ricién de otras afecciones principalmente la lesion renal
aguda. Aquellos pacientes que recibieron una desconta-
minacion tardia requirieron de un tratamiento mas invasi-
vo, prolongado y complejo, como hemodidlisis durante su
estancia hospitalaria, hasta aquellos que requirieron tera-
pia de sustitucién renal de por vida, terapia de recambio
plasmatico, mayor estancia intrahospitalaria y de dias de
estancia en unidad de cuidados intensivos; en cambio en
aquellos pacientes en donde la descontaminacién fue com-
pleta y oportuna, el tratamiento conservador, sintomatico y
restitucion hidrica fue suficiente para revertir los cambios
clinicos y bioquimicos.

CONCLUSION

El accidente por picaduras de abejas en zonas urbanas
es un fendmeno atipico, y es alin mas inusual cuando una
persona sufre envenenamiento masivo. Es fundamental la
intervenciéon médica temprana con énfasis en la descon-
taminacion oportuna y efectiva del paciente intoxicado,
idealmente durante la primera hora posterior al evento, asi
como la estabilizacion del paciente intoxicado. La imple-
mentacién de medidas de soporte de manera temprana
mejora considerablemente el pronéstico del paciente y el
tiempo de estancia hospitalaria. Estos eventos imprevistos
plantean desafios en la intervencién médica debido a su
rareza, provocando que en ocasiones sean tratados como
cuadros de anafilaxia. Los médicos de urgencias deben es-
tar familiarizados con el envenenamiento masivo por abe-
jas debido a que es una afeccién potencialmente mortal y
su enfoque terapéutico es distinto al de la anafilaxia.
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RESUMEN

La simulacion in situ es una herramienta educativa encargada en
recrear escenarios clinicos dentro de un entorno real de atencion,
permitiendo entrenar al personal, asi como evaluar sus competen-
cias técnicas como no técnicas dentro de su misma area de trabajo.
La principal diferencia que existe entre una simulacion in situ con
una tradicional, es que la primera utiliza el equipo y recursos reales
de la institucion e involucra al equipo interdisciplinario, favoreciendo
un alto realismo, dando como consecuencia una mejora en el des-
empefio clinico.

Dentro de los beneficios se encuentra mejorar el trabajo en
equipo, asi como la preparacion ante situaciones de emergencia o
efectos adversos, y a nivel institucional se puede utilizar para la iden-
tificacion de posibles errores latentes dentro del sistema, todo esto
generando un aumento en la seguridad del paciente. Los recursos
utilizados van desde simuladores de diferentes fidelidades, pacien-
tes estandarizados para el desarrollo de habilidades no técnicas y
el uso de otras tecnologias como lo es la realidad virtual, adaptados
a la situacion y contexto de la institucion donde se estéa llevando a
cabo.

Otra area donde se puede explotar la simulacion in situ es en
las evaluaciones de competencias mediante diversas herramientas
(TEAM, NOTECHS, Ottawa GRS) y modelos validados (Kirkpatrick).
Se tiene que tener en cuenta que la simulacion in situ presenta de-
safios, los cuales pueden varias entre instituciones, logisticos, eco-
némicos, disponibilidad de espacios y protocolos estandarizados,
lo cudl puede llevar a que exista una variabilidad significativa en la
implementacion de la simulacion in situ.

Palabras clave: simulacion in situ, simulacion clinica, educacion
médica, equipo interdisciplinario.

SIMULACION IN SITU, ¢QUE ES?

La simulacion in situ aplicada en el &rea de ciencias de
la salud se refiere a la realizacion de escenarios clinicos
simulados en un entorno real de atencion médica, en lu-
gar de un centro de simulacién. Este tipo de simulacion
permite que los trabajadores del area de la salud realicen

ABSTRACT

In situ simulation is an educational tool that recreates clinical sce-
narios within a real care environment, allowing to train personnel,
as well as to evaluate their technical and non-technical competen-
cies within their own work area. The main difference between an in
situ simulation and a traditional one is that the former uses the real
equipment and resources of the institution and involves the interdis-
ciplinary team, favoring a high level of realism, resulting in improved
clinical performance.

Among the benefits is the improvement of teamwork, as well as
the preparation for emergency situations or adverse effects, and at
the institutional level it can be used to identify possible latent errors
within the system, all this generating an increase in patient safety.
The resources used range from simulators of different fidelities, stan-
dardized patients for the development of non-technical skills and the
use of other technologies such as virtual reality, adapted to the situa-
tion and context of the institution where it is being carried out.

Another area of application for in situ simulation is competency
assessment, using various tools (e.g., TEAM, NOTECHS, Ottawa
GRS) and validated models (e.g., Kirkpatrick). It must be taken into
account that in situ simulation presents challenges, which can vary
between institutions, logistical, economic, availability of space and
standardized protocols, which can lead to significant variability in the
implementation of in situ simulation.

Keywords: in situ simulation, clinical simulation, medical educa-
tion, interdisciplinary team.

entrenamientos en el mismo espacio donde trabajan, en
contraste con una simulaciéon en un centro especializado
para ello, permitiendo utilizar los recursos y equipos de la
unidad, haciendo posible recrear situaciones clinicas mas
apegadas a como ocurririan en la vida real.*

Una de las principales diferencias de la simulacion in
situ frente a otros tipos de simulacion es el participacion de

* Centro Andhuac de Simulacién, Universidad Anahuac México.
& Red Nacional de Educadores en Simulacién Clinica.
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un equipo interdisciplinario real trabajando en su ambiente
clinico, mientras que en la simulacién clasica es mas fre-
cuente que cada profesional de la salud realice este tipo de
entrenamiento en entornos o0 escenarios separados segun
su area de conocimiento.! Una ventaja que tiene la simula-
cion in situ es que disminuye las necesidades de espacios
especializados en entrenamiento con simulacion, generan-
do una forma mas féacil de incorporar un plan de educacion
continua.'?

RECURSOS UTILIZADOS EN SIMULACION IN SITU

Los recursos utilizados en simulacion in situ son similares a
los usados en simulacion clinica clasica, adaptados para su
funcionamiento en el entorno seleccionado. Los simulado-
res de alta fidelidad suelen ser una de las herramientas mas
utilizadas, estos se adaptan y conectan al equipo médico
disponible en el entorno.® Al utilizar los equipos e insumos
que se implementaran en un paciente real, se genera un
contexto clinico simulado més familiar y con alto realismo.

Otra herramienta muy utilizada es el uso de pacientes
estandarizados, sobre todo en situaciones donde el obje-
tivo principal es el desarrollo de habilidades no técnicas,
como lo son la comunicacién médico-paciente efectiva y
el interrogatorio clinico. La simulacion hibrida (uso de si-
muladores y pacientes estandarizados) es otra técnica de
simulacion que se puede implementar en la simulacion in
situ, creando escenarios mas complejos.*

La realidad virtual es una herramienta que se ha ido
incluyendo en los escenarios clinicos simulados, utilizada
para el desarrollo y entrenamiento de competencias espe-
cificas como lo son técnicas de laparoscopia en un entorno
in situ.! Una de las ventajas que se encuentra en el uso de
realidad virtual es que permite superponer elementos en el
entorno clinico, sin la inversién que conlleva adquirir simu-
ladores fisicos, asi como la facilidad de convertir cualquier
espacio en un aula de entrenamiento simulado.*

El espacio utilizado para realizar simulacion in situ, sue-
le ser una area dual que sirva tanto para la atencién de
un paciente real como para los escenarios simulados, se
recomienda contar con equipos e insumos duplicados, que
se uso se solo destinado a la simulaciones, evitando el uso
de recursos para la practica clinica real.’

BENEFICIOS Y APLICACIONES CLINICAS
DE LA SIMULACION IN SITU

La implementacion de simulacion in situ tiene diversas
aplicaciones, desde el apoyo en la formacién de los profe-
sionales de la salud, tanto a nivel de pregrado como pos-
grado, asi como la mejora de los procesos en una area o
institucion sanitaria.
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Hay diversos beneficios que tiene la simulacion in situ
documentados en la literatura. Al desenvolverse en el sitio
donde ocurre la atencién clinica, hace posible mejorar el
trabajo de un equipo interdisciplinario, poniendo a prueba
su comunicacion y coordinacién en una situacion clinica de
alto riesgo o poco frecuente, haciéndolo muy Util en areas
criticas como urgencias o en la unidad de terapia intensi-
va.l® Al mismo tiempo proporciona un entorno seguro para
que cada integrante del equipo ponga a prueba, desarrolle
y mejore sus habilidades técnicas.! Se ha documentado
que los profesionales de la salud que han participado en
simulacioén in situ refieren haber mejorado su desempeno
ante el actuar con un paciente, en habilidades técnicas y
no técnicas como lo es el manejo de crisis.??

La aplicacion de la simulacion in situ en programas de
residencia médica, como complemento a la ensefianza
tradicional, ha evidenciado que los residentes mejoran su
confianza y desempefio clinico de forma significativa al en-
frentar posteriormente situaciones clinicas reales.*®

Como consecuencia, se ha demostrado que mejora la
seguridad del paciente, al afinar los procesos de atencion
durante escenarios de situaciones clinicas entrenadas.
Una revisién sistematica encontré que, tras la implemen-
tacion de programas de entrenamiento con simulacion in
situ, disminuy6 significativamente la morbilidad y/o morta-
lidad de los pacientes atendidos en 7 de 9 estudios ana-
lizados.? Otros estudios han evidenciado que este tipo de
simulacién ha logrado mejorar la adherencia mas precisa
a los protocolos o cédigos de actuacion, los tiempos de
respuesta a una situacion médica critica, asi como realzar
los errores latentes en el sistema de salud, tales como
disponibilidad de equipos y/o insumos, procedimientos
ylo protocolos confusos, entre otros. Un estudio encontré
que la implementacion de simulacién in situ ayudé a la
identificacion de 164 fallas potenciales en una nueva uni-
dad neonatal, logrando resolver la mayoria de las fallas
antes de iniciar la atencion médica real.®* También se ha
demostrado que recrear escenarios de simulacién sobre
efectos adversos ocurridos, analizado las posibles cau-
sas y poniendo en practicas las soluciones mejora la se-
guridad del paciente.”

METODOS DE EVALUACION EN SIMULACION IN SITU

La simulacién in situ no solo se limita al entrenamiento de
habilidades sino también puede ser empleada para la eva-
luacion de competencias clinicas y habilidades no técnicas
en un entorno real. Existen dos tipos de evaluacion que
se pueden llevar a cabo: evaluacion formativa y evalua-
cién sumativa. La evaluacion formativa tiene el objetivo de
mejorar el desempefio del sustentante, brindando retroali-
mentacion, promoviendo el aprendizaje y motivando a los
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profesionales a reconocer sus propias areas de oportuni-
dad, al ser de caracter educativo favorece la reflexién sin la
presion de una calificacidbn o consecuencia administrativa.
Por otro lado la evaluacion sumativa si presenta conse-
cuencias (aprobacion), siendo util en evaluaciones como
examenes clinicos objetivos estructurados in situ.® La si-
mulacion in situ usada para evaluaciones sumativas pre-
senta desafios que se tienen que considerar, los cuales se
detallardn mas adelante.

Existen diferentes métodos y modelos utilizados para
medir y evaluar el impacto y desempefio desarrollado
en programas de entrenamiento con simulacion in situ.
El modelo de Kirkpatrick se encarga de evaluar las inter-
venciones educativas en cuatro niveles, cada nivel mide
una aptitud especifica. El nivel 1 (reaccion) mide el ni-
vel de aceptacion y respuesta que hubo por parte de los
participantes, una herramienta utilizada en este nivel son
las encuestas de satisfaccion. El nivel 2 (aprendizaje) se
encargara de evaluar los conocimientos y las habilida-
des adquiridas durante la simulacién. El nivel 3 (compor-
tamiento) se encarga de determinar si los aprendizajes
adquiridos se vuelven parte de las decisiones clinicas
ante un paciente o situacion real.>° Por ultimo, el nivel 4
(resultados) examina el impacto que se genera en la ca-
lidad de atencion y seguridad del paciente,® hay estudios
que han demostrado lograr mejorar indicadores como la
mortalidad o morbilidad en ciertos escenarios después de
la implementacion de un entrenamiento del mismo con
simulacion in situ.®

Diversas herramientas han sido validadas para la eva-
luacién del desempefio técnico y no técnico durante un es-
cenario de simulacion, a continuacion se enlistan algunas
de estas herramientas:

e TeamSTEPPS Team Performance Observation Tool
(TPOT) es una herramienta utilizada para la eva-
luacion de un equipo con 5 dominios: liderazgo,
estructura, monitores de situacién, apoyo mutuo y
comunicacion.*

e Ottawa Global Rating Scale (Ottawa GRS) es una
escala enfocada en la interaccién del lider del equipo
con los miembros del mismo, creada para evaluar
las habilidades del lider en el manejo de recursos y
crisis. Brinda una calificacion basada en la calidad
general de la simulacion.t

e Variantes de NOTECHS (Non-Technical Skills) son
instrumentos adaptados a situaciones relacionadas
con el area de la salud, el objetivo principal es eva-
luar las habilidades no técnicas del equipo.*?

e TEAM (Team Emergency Assessment Measure) es
una escala validada disefiada para evaluar el des-
empefo de equipos de urgencias.' Asi como la an-
terior, TEAM es una herramienta recomendada para
evaluar habilidades no técnicas.®
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Las herramientas de evaluacion permiten que el facili-
tador observe, para después brindar retroalimentacion es-
pecifica sobre los puntos tomados en cuenta, algo muy util
en evaluaciones formativas. En las evaluaciones sumati-
vas se sugiere la presencia de mas de un observador para
garantizar la fiabilidad de los resultados.

LIMITACIONES Y DESAFIOS

A pesar de que la evidencia de efectividad reportada en la
literatura es mayoritariamente positiva, la simulacién in situ
enfrenta limitaciones y desafios que se deben de reconocer.

Existe el riesgo distraer recursos humanos de la institu-
cién sanitaria, al interrumpir las actividades del area médica
y de enfermeria, provocando que la logistica y gestion de la
simulacién in situ represente un desafio importante, ya que
se tiene que coordinar el espacio y tiempo sin que el entre-
namiento represente un riesgo o afecte la atencién del pa-
ciente.® Una posible solucion seria anunciar con anticipacion
la programacion de estas actividades.! Elegir el momento
con menor carga laboral en el area es una buena estrategia,
también se debe de establecer que se interrumpira la simu-
lacién ante una urgencia real.® Para evitar poner en riesgo la
seguridad del paciente y del entorno, se deben de estable-
cer protocolos de seguridad. Entre ellos esta, antes de ini-
ciar, anunciar que hay una simulacion en curso, para evitar
generar confusiones al resto del personal de la institucién.*

La infraestructura de simulacién ha sido una de las princi-
pales limitaciones por los costos que implica adquirir y man-
tener los equipos de simulacién. Aungue la simulacion in situ
no requiere la construccién de un centro especializado en
simulacion, no se encuentra eximido de los costos que la
simulacion involucra. La variabilidad de recursos disponibles
en las instituciones hace que no se pueda implementar este
tipo de simulacién con igual alcance o realismo.!

Desde la perspectiva de la evaluacion en simulacién
sigue existiendo un desafio por medir de forma objetiva
lo que sucede en una situacion, es necesario que existan
més estudios controlados y métricas estandarizadas para
la evaluacion de las herramientas utilizadas en la evalua-
cion, especialmente cuando se busca realizar una evalua-
cion sumativa, ya que es dificil garantizar la objetividad
por la naturaleza dinamica del escenarios in situ.® Por otro
lado, es importante la creacion de guias formales sobre
la forma éptima de coOmo ejecutar una simulacion in situ,
como lo es la guia GENESISS.!®

CONCLUSIONES
En sintesis, la simulacién in situ se ha colocado como

una herramienta educativa y de mejora en la calidad de
la atencién en el ambito médico. Esta revision tenia por
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objetivo analizar la informacién y evidencia que respalda
la simulacion in situ aplicada en un entorno clinico. Como
se menciono este tipo de simulacion se destaca por ocurrir
en un entorno hospitalario real, exponiendo al equipo mul-
tidisciplinario a escenarios simulados con una complejidad
elevada muy similares a los que se enfrentan en un con-
texto clinico real.

Los objetivos de la simulacién in situ no solo se limi-
tan a la ensefianza o mejora de habilidades técnicas ais-
ladas, sino también se busca mejorar la forma de trabajo
de un equipo, preparacion ante situaciones de emergencia
y eventos adversos, mejorando la seguridad del pacien-
te y de la institucién. En contexto de educacion, los pro-
gramas educativos proporcionan una experiencia practica
que sirve como entrenamiento de un equipo con diversos
profesionales de la salud, generando un area de aprendi-
zaje con mayor nivel de inmersion y realismo. No obstante,
todavia no hay suficientes herramientas o modelos de si-
mulacion in situ, que permitan disminuir la variabilidad de
métodos de estas.

El principio fundamental de este tipo de simulacion es
aprovechar al maximo el entorno real y las herramientas
e insumos con las que se cuenta, como lo son: espacio
fisico, personal de la institucion y condiciones ambientales
auténticas, condiciones dificilmente de simular en la simu-
lacion tradicional. Adicional a esto, se utilizan tecnologia
como simuladores integrandose al escenario clinico real.
La eleccion sobre el tipo de simulador, o uso de paciente
estandarizado dependera del nivel de presupuesto y canti-
dad de recursos que se tengan en la institucion, pudiendo
representar una limitante y a la vez generando variabilidad
de las simulaciones entre instituciones. Existen otros tipos
de tecnologia como lo son la realidad virtual, que podrian
solucionar diversos retos existentes de la realidad virtual,
como lo son la necesidad de equipos de alto costo o espa-
cios destinados para la practica de simulacién, cuando no
estén disponibles.

En conclusion, la simulacion in situ se ha consolidado
como una herramienta valiosa en la formacion del perso-
nal de salud, reflejandose en la mejora de la seguridad del
paciente. Cuando esta practica se implementa con una
metodologia rigurosa, permite unir la brecha que existe
entre la ensefianza tradicional y la préactica clinica real,
fortaleciendo las habilidades técnica y no técnicas de los
profesionales en su propia area de trabajo. Si bien existen
desafios en los cudles se tienen que trabajar, los benefi-
cios superan a las barreras cuando esta herramienta se
implementa de forma adecuada. Para que la simulacién in
situ se convierta en un pilar de la educaciéon médica y de
mejora de calidad de las instituciones, se tiene que buscar
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la estandarizacion de la practica, siendo esta el area donde
tenemos que generar investigaciones y esfuerzos futuros.
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RESUMEN

Introduccion: El fibrinogeno, también llamado Factor |. Es una
glicoproteina plasmatica dimérica con propiedades globulares/fibro-
sas y de elevado peso molecular (340 kDa). En adultos sanos, la
concentracion plasmatica se encuentra en rango de 2 a 4 g/L. Obje-
tivo: Analisis bibliogréafico sobre los principales aspectos bioquimicos
del fibrinbgeno en pacientes con trauma. Material y Métodos: Revi-
sion de la literatura médica en idioma ingles durante el periodo 2022
a 2024. Se seleccionaron los articulos cientificos méas relevantes de
fibrinbgeno y trauma. Resultados: El fibrinbgeno, se encuentra dis-
minuido frecuentemente en pacientes que presentan un estado de
choque hemorragico. El nivel de fibrinégeno critico es <1 g/L. De tal
manera, se recomienda mantener un nivel de fibrin6geno plasmatico
= 2 g/L. Conclusion: La presente revision bibliografica, demuestra
gue los pacientes con estado de choque hemorragico, tendran una
disminucion significativa del fibrinégeno plasmatico.

Palabras clave: fibrinégeno, trauma, estado de choque, hemo-
rragia y coagulopatia.

INTRODUCCION

El fibrindgeno, también llamado Factor I. Es una glico-
proteina plasméatica dimérica con propiedades globula-
res/fibrosas y de un elevado peso molecular (340 kDa).
Su produccién hepética es de aproximadamente de 1.7-
5 g/d con una vida media promedio de 70-120 horas y
presenta un catabolismo mediado por la trombina; esta
enzima provoca transformacion del fibrinbgeno en fibri-
na soluble que posteriormente sera estabilizada por la
accion del F Xllla.*#

En adultos sanos, la concentracion plasmatica de fi-
brinégeno se mantiene en rango promedio de 2 a 4 g/L.

ABSTRACT

Introduction: fibrinogen, also called Factor I. It is a dime-
ric plasma glycoprotein with globular/fibrous properties and a
high molecular weight (340 kDa). In healthy adults, the plasma
concentration is in the range of 2 to 4 g/L. Objective: Literature
analysis on the main biochemical aspects of fibrinogen in trauma
patients. Material and Methods: Review of the medical literatu-
re in English during the period 2022 to 2024. The most relevant
scientific articles on fibrinogen and trauma were selected. Re-
sults: Fibrinogen is frequently decreased in patients who present
a state of hemorrhagic shock. The critical fibrinogen level is <
1 g/L. Therefore, it is recommended to maintain a plasma fibri-
nogen level = 2 g/L. Conclusion: The present literature review
demonstrates that patients with hemorrhagic shock will have a
significant decrease in plasma fibrinogen.

Keywords: fibrinogen, trauma, shock, hemorrhage and coa-
gulopathy.

Por tal motivo, el umbral critico de fibrinbgeno es de <1
g/L y donde existe una alta posibilidad de presentar una
hemorragia aguda de dificil comtrol.®

Sin embargo, recomendaciones de guias europeas
sugieren mantener niveles de fibrinbgeno plasmatico en
rango de 1.5 a 2 g/L en pacientes con estado de choque
hemorragico.®

Se demostr0, por estudios retrospectivos que pacientes
con diagnostico de estado de choque hemorragico a su
ingreso, presentando niveles de fibrinbgeno <1.9 g/L y fue
de mal prondstico e incremento en la mortalidad.”

Existen diversos factores, como: la pérdida de san-
gre, dilucién por fluidoterapia, consumo acelerado,
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hiperfibrindlisis, hipotermia y acidosis, que influyen di-
rectamente en la reduccion de los niveles de fibrindge-
no plasmatico, lo que puede llevar a un deterioro de
la coagulaciéon y aumentar la necesidad de transfusién
masiva.®

De lo anterior, se recomienda mantener un valor de fi-
brinégeno plasmatico =2 g/L en todos los pacientes que
presenten un estado de choque hemorragico.®

FISIOPATOLOGIA

La posibilidad de que un paciente presente un estado de
coagulopatia inducida por trauma, serd en las primeras
seis horas posteriores al accidente.1%!2 Existiendo varios
mecanismos fisiopatoldgicos, tal como: deplecion inhe-
rente de las concentraciones plasmaticas de fibrindgeno
y de formacién de trombina, aumento del consumo y ac-
tivacion de proteina C, liberacién del activador del plas-
mindgeno tisular, desequilibrio del sistema fibrinolitico y
disfuncién plaquetaria.? El fibrinbgeno, es el primer factor
que disminuye sus niveles plasmaticos en pacientes con
una hemorragia activa y/o hemodilucion, y seria unos de
los primeros factores a considerar en una estrategia de
transfusion.t?

Por tal motivo, el choque hemorragico resulta de
un inadecuado volumen circulante secundario a una
hemorragia activa y/o pérdida excesiva de fluidos
postraumaticos.

El valor de fibrinbgeno <1.5 g/L sugiere una falla he-
mostatica y es un predictor de sangrado microvascu-
lar.’® El fibrinbgeno plasmatico presenta una disminucion
mas temprana, que otros parametros de coagulacion,
tal como: tiempo de protrombina (TP), tiempo parcial de
tromboplastina activada (TPTA) y plaquetas. Esta reduc-
cién precoz del fibrinbgeno se debe a un consumo aceler-
ado en estados de coagulacion intravascular diseminada
(CID), hemorragias masivas y/o de procesos inflamato-
rios severos.®

El proceso de coagulacion, consume del 2% al 3% de
la cantidad del fibrinbgeno plasmatico. Teniendo presente
que el fibrinbgeno también realiza funciones diferentes
a la hemostasia, tal como: angiogénesis, aterogénesis,
ovulacion, embarazo, inflamacion, cicatrizacién de heri-
das, etc.'”

DIAGNOSTICO

Tener un diagnostico oportuno y veraz del déficit de fi-
brinégeno en pacientes con hemorragia masiva es una es-
trategia de transfusion eficaz. Actualmente, se dispone de
diversas técnicas para su determinacion.
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La tromboelastografia (TEG): esta técnica permite
evaluar de manera integral la coagulacién, analizando en
tiempo real la interaccién entre fibrinégeno, plaquetas y
factores inhibidores de la coagulacién. Proporciona infor-
macion sobre la formacién, estabilizacion vy lisis del coagu-
lo, facilitando una evaluacion dinamica del estado hemos-
tatico del paciente.1®20

El método de Clauss: es una técnica coagulométrica
gue mide la concentraciénn de fibrinbgeno en plasma ci-
tratado. Se basa en la adicién de una alta concentracion
de trombina al plasma diluido y la medicion del tiempo de
coagulacion resultante, que es inversamente proporcional
a la concentracioén de fibrinbgeno.#

Diversos estudios han demostrado, que los protocolos
de transfusién masiva guiados por pruebas viscoelasticas,
como TEG o ROTEM, la mortalidad es significativamente
menor (19.6%) en comparacién con los protocolos basados
en pruebas de coagulacion convencionales (36.4%).222

TRATAMIENTO

La reposicién de fibrindgeno es fundamental en pacientes
con estado de choque hemorragico, ya que los niveles <1.5
g/L se asocian con la presencia de sangrado micro-vascu-
lar y es de mal prondstico.?+2¢

Las opciones terapéuticas disponibles hasta el momen-
to son: concentrado de fibrinégeno (CF), crioprecipitado y
plasma fresco congelado (PFC).

El concentrado de fibrindgeno: contiene aproximada-
mente 20 g/L de fibrin6geno, permite administracion rapida
y no requiere de compatibilidad sanguinea. El crioprecipi-
tado: contiene entre 15-20 mL y aporta entre 150-250 mg
de fibrinégeno por unidad. La dosificacion: 1 unidad por
cada 10 kg de peso corporal. El plasma fresco congelado
(PFC): contiene entre 2 y 4 g/L de fibrindgeno, pero se re-
quiere un gran volumen para alcanzar niveles terapéuticos
adecuados.?®

Célculo de la dosis de reposicién: para ello, se utiliza
la siguiente férmula:

Dosis de fibrindgeno (g) = Incremento deseado
(g/L) x Volumen plasmatico (0.04 L/kg).

Ejemplo préactico: paciente de 70 kg con un nivel de
fibrinbgeno de 1 g/L y un objetivo de 2 g/L: dosis = (2 - 1) x
(0.04 x 70) = 2.8 g. Cada vial de concentrado de fibrindge-
no, contiene 1 g, por lo que se requeririan 3 viales.

Existen estratégias clinicas basadas en evidencia de
una reposicion temprana: el ensayo CRYOSTAT-1 eviden-
ci6 que la administracion temprana de fibrinbgeno mejora
la estabilidad hemodinamica y reduce la mortalidad en pa-
cientes con hemorragia postraumatica.?’?
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Finalmente, los ensayos clinicos en curso, como
CRYOSTAT-2, buscan establecer con mayor claridad el
impacto de la reposicion temprana de fibrinbgeno en la
supervivencia de los pacientes con trauma severo. Los
resultados de estos estudios seran clave para definir
nuevas guias y protocolos de manejo en los proximos
afios.®

El ensayo FIB - PPH, evidencia que la administra-
cién de concentrados de fibrinbgeno en hemorragias
postparto redujo la necesidad de transfusiones. Los
resultados indicaron que la administracion temprana de
2g de concentrado de fibrinbgeno no redujo significati-
vamente la necesidad de transfusién en comparacion
con el placebo.*

CONCLUSION

La reposicion de fibrinbgeno es un pilar importante
dentro de las estrategias transfusionales. El concentra-
do de fibrinbgeno ofrece una opcién eficaz y rapida en
comparacion con el crioprecipitado y el plasma fresco
congelado. La implementacion de pruebas viscoelasti-
cas y la optimizacion de protocolos de transfusion masi-
va pueden representar avances significativos en la me-
dicina de urgencias y cuidados intensivos. La literatura
médica revisada, demuestro que la hipofibrinogenemia
es un hallazgo frecuente en pacientes politraumatizados
y se asocia con un incremento en la mortalidad.
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RESUMEN

El abordaje de la insuficiencia respiratoria aguda es una emergencia
en cualquier unidad hospitalaria ya que el inicio temprano o tardio de
su tratamiento tendra un impacto importante en el pronéstico de los
pacientes, por tal motivo se realizé una revision del uso de terapia
de alto flujo de oxigeno (TAFO) en diferentes escenarios clinicos; en
el presente articulo se abordara la insuficiencia respiratoria aguda
tipo 1 o hipoxemica (IRA tipo 1), insuficiencia respiratoria aguda tipo
2 o hipercapnica (IRA tipo 2) y los diferentes algoritmos de apoyo
de oxigeno por medio de canulas nasales de alto flujo (CNAF) en
pacientes postextubacion y postquirirgicos que requieren de TAFO.

Palabras clave: terapia con alto flujo de oxigeno (TAFO), canulas de
alto flujo (CNAF), enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC),
insuficiencia respiratoria aguda tipo 1 (IRAtipo 1), insuficiencia respi-
ratoria aguda tipo 2 (IRA tipo 2),ventilacion mecanica no invasiva
(VMNI), ventilacién mecanica invasiva (VMI).

INTRODUCCION

La insuficiencia respiratoria aguda (IRA) es una de las
causas més frecuentes de atencion en los servicios
de urgencias y unidades de cuidados criticos, repre-
sentando un reto diagnostico, pero sobre todo tera-
péutico para el personal médico. Su abordaje opor-
tuno es fundamental para reducir la morbimortalidad
asociada, especialmente en pacientes con enferme-
dades respiratorias, cardiovasculares 0 neuromuscu-
lares subyacentes. La terapia con alto flujo de oxige-
no (TAFO), también conocida como oxigenoterapia de
alto flujo humidificada y calentada, ha emergido como
una herramienta eficaz en el tratamiento de la IRA en

ABSTRACT

The approach to acute respiratory failure is an emergency in any
hospital unit since the early or late start of its treatment will have
a significant impact on the prognosis of patients, for this reason a
review of the use of high flow oxygen therapy (HFOT) in different
clinical scenarios was carried out; in this article we will address acute
respiratory failure type 1 or hypoxemic (ARF type 1), acute respirato-
ry failure type 2 or hypercapnic (ARF type 2) and the different algo-
rithms of oxygen support through high flow nasal cannulas (HFNC) in
posextubation and postsurgical patients who require HAFT.

Keywords: high flow oxygen therapy (HFOT), high flow cannulae
(HFNC), chronic obstructive pulmonary disease (COPD), acute re-
spiratory failure type 1 (ARF type 1), acute respiratory failure type 2
(ARF type 2), non-invasive mechanical ventilation (NIMV), invasive
mechanical ventilation (IMV).

diversos contextos clinicos, gracias a su perfil fisiolo-
gico favorable y su buena tolerancia por parte de los
pacientes.®

A diferencia de la oxigenoterapia convencional que
proporciona un alto flujo limitado y suele tener intoleran-
cia a concentraciones altas, la TAFO puede suministrar
mezclas de oxigeno (FIO,), temperatura y humidificacién.
Esto genera multiples beneficios: disminucion del espa-
cio muerto (fisiol6égico) nasofaringeo, reducion del trabajo
respiratorio, generacion de una presion positiva al final de
la espiracion (PEEP) y mejoramiento de la oxigenacion
sin los efectos adversos de otras formas mas invasivas
de soporte respiratorio.*® Estos mecanismos la han po-
sicionado como una opcion de primera linea en ciertos
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escenarios de la IRA tipo 1 (hipoxemia), e incluso como
alternativa o puente a la ventilacion mecanica no invasiva
(VMNI) o ventilacion mecanica invasiva (VMI) en pacien-
tes seleccionados con IRA tipo 2 hipercépnica.”

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, la IRA pue-
de clasificarse en dos grandes grupos. La insuficien-
cia respiratoria tipo 1 hipoxémica, la cual se carac-
teriza por una PaO, <60 mmHg con normocapnia o
hipocapnia y es causada principalmente por alteracio-
nes en la relacién ventilacion—perfusion, corto circui-
tos intrapulmonares o difusién alterada, como ocurre
con la neumonia, el sindrome de dificultad respiratoria
aguda (SDRA), el edema pulmonar no cardiogénico
o las exacerbaciones de enfermedades intersticiales
pulmonares.® En este contexto la TAFO ha demostra-
do una reduccion significativa en la necesidad de in-
tubacién, asi como una mejora en la oxigenacion el
confort y la supervivencia del paciente, comparada
con otros métodos.®

En contraste, la insuficiencia respiratoria tipo 2 o
hipercapnica se define por una PaCO, >45 mmHg, se
asocia a hipoventilacion alveolar ya sea por fatiga mus-
cular, alteraciones en el control neurolégico de la respi-
racion o aumento de la carga ventilatoria. Es comin en
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC), hiperventilacion por obesidad y algunas condi-
ciones del sistema nervioso central. Aunque el soporte
ventilatorio no invasivo con presion positiva sigue sien-
do la primera linea de tratamiento, en estos casos la
TAFO ha surgido como una opcion viable en pacien-
tes que no toleran la VMNI, que presenta secreciones
abundantes que requiere eliminacion de CO, o necesi-
tan menos soporte invasivo en etapas tempranas de la
descompensacion.l®! (Fig. 1).

TERAPIA DE ALTO FLUJO DE OXiIGENO
EN INSUFICIENCIA RESPIRATORIA TIPO 1
(HIPOXEMICA)

La insuficiencia respiratoria aguda tipol se caracteriza
por una alteracion grave del intercambio gaseoso con
hipoxémica refractaria y persistente (PaO, < 60 mmHg).
Esta condicion refleja una falla en todos los mecanis-
mos compensadores. Las causas principales ya fueron
comentadas y son todas aquellas que desencadenen
los mecanismos de hipoxemia, desde la difusion hasta
la alteracion en la perfusion.

La TAFO ha demostrado ser particularmente util
en este tipo de pacientes al mejorar la oxigenacién
mediante la entrega continua de una mezcla de oxi-
geno y aire calentado y humidificado a flujos eleva-
dos, lo que permite mantener una fraccién inspirada
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de oxigeno (FIO,) precisa y generar una presion po-
sitiva constate tipo CPAP leve en la via superior al
neumatizar todo el espacio muerto fisiolégico. Estos
efectos fisiologicos conducen a una mejora en la efi-
ciencia ventilatoria, el trabajo ventilatorio/respiratorio
(WOB en sus siglas en inglés) y la necesidad de intu-
bacion endotraqueal.t5-16

Estadisticamente hablando se sugiere el uso de ca-
nulas nasales de alto flujo (CNAF) sobre la intubacion
endotraqueal en adultos con SDRA con una recomenda-
cion condicional basada en la evidencia de certeza mo-
derada. Esta sugerencia se fundamenta principalmente
en el potencial de la TAFO para reducir la necesidad de
intubacion y facilitar una ventilacién mas eficiente. Sin
embargo cuando el aporte de oxigeno y/o la clinica dic-
tamina a un fallo en la misma es imperativo no retrasar
el manejo avanzado de la via aérea. Para esto existen
diversas escalas pronosticas como el IROX.%"

Figura 1. Paciente con obesidad y EPOC descompensado por neumo-
nia comunitaria grave, postextubacion y CNAF, caso exitoso.
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A pesar de que los resultados no muestran una dis-
minucioén significativa de la mortalidad a corto plazo (RR
0.99; IC 95%: 0.84 a 1.17) ni a los 90 dias (RR 0.97; IC
95%: 0.83 a 1.13), si se observa una tendencia a redu-
cir la necesidad de intubacion (RR 0.89; IC 95%: 0.77 a
1.02) y la escala terapéutica hacia la VMNI (RR 0.76; IC
95%: 0.43 a 1.323).

Ademaés los resultados muestran una mejora conside-
rable en la disnea, el confort del paciente y la frecuencia
respiratoria, con una disminucién media de 2.25 respira-
ciones/minuto y una reduccion significativa de la incomo-
didad percibida (SMD -0.54; IC 95%: -0.86 a -0.23).18-2®

EFECTOS FISIOLOGICOS
Y BENEFICIOS ADICIONALES

Este tipo de terapia mejora la oxigenacion arterial.

(PAO,) presion alveolar de oxigeno y en cierta medida
el indice o PaO,/FIO,. Estas mejoras pueden prevenir el
dano pulmonar autoinflinjido (P-SILI) y reducir la presion
transpulmonar negativa, contribuyendo asi a una ventila-
cion menos lesiva.#

También es destacable que la TAFO proporcion6 hu-
midificacion activa, lo cual mejora el aclaramiento muco-
ciliar, reduce la viscosidad de las secreciones y favorece
la expectoracion, aspectos especialmente importantes en
pacientes con enfermedades pulmonares crénicas. A con-
tinuacion, enlistamos los siguientes beneficios de la TAFO.

Beneficios especificos

e Reduccién de la disnea subjetiva y frontal y del
trabajo respiratorio, disfuncion del P-SILI

e Mejora de la oxigenacion sin necesidad de inter-
faz cerrada.

e Menor riesgo de crisis de ansiedad y fallo a la
oxigenacion no invasiva.

e Mejor tolerancia que otros dispositivos, como la
mascarilla con reservorio o ventilacion mécanica
no invasiva (VMNI) en pacientes con ansiedad o
claustrofobia.

e Disminucion del CO,

SUBGRUPOS CLINICOS:
INMUNOCOMPROMETIDOS Y COVID-19

En pacientes inmunocomprometidos, la TAFO no
demostré reducir la mortalidad en comparacion a la
intubacion endotraqueal, pero si podria tener un rol
importante al evitar complicaciones asociadas a la
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misma, como en el caso de las neumonias. No obs-
tante, la magnitud del beneficio en este subgrupo pa-
rece menor en términos de reduccién de la necesidad
de intubacion.

En cuanto a pacientes con COVID-19, no se identi-
ficaron estudios aleatorizados directos que comparen
la CNAF y la intubacion endotraqueal, dado el perfil
fisiopatologico y la evolucién propia del COVID-19.
En este sentido también es importante considerar po-
sible riesgo de contagio por aerolizacion.

Como conclusién el uso de CNAF en pacientes
con COVID-19 puede ser una herramienta fiable y
adecuada en fases iniciales o tempranas, sin embar-
go, es necesario un monitoreo continuo del éxito de
la terapia con el IROX, para determinar cual es el
momento oportuno del manejo avanzado de la via
area y reducir el riesgo de complicaciones por una
intubacion tardia.?>?’

Indicaciones clinicas

El uso de la CNAF en pacientes con insufiencia
respiratoria hipoxémica esta indicado en los siguien-
tes escenarios.:

e Pacientes con neumonia aguda o SDRA leve/
moderado que presentes dificultad respiratoria
y requerimientos de oxigeno elevados.

e Hipoxemia refractaria (SpO, <92%) con FIO,
>40% bajo oxigenoterapia convencional.

e Pacientes con COVID-19 con deterioro progre-
sivo de la oxigenacion y patréon de respiracion
alterado (escala WOB >6)

Intolerancia o contraindicacion para la VMNI
Pacientes que requieren una terapia puente
mientras se estabiliza el cuadro clinico o se de-
fine la necesidad de soporte mas avanzado.

Parametros de inicio recomendados

¢ Flujo inicial: entre 40 y 60 L/min, flujos altos permiten
una mayor reduccién del espacio muerto y generan
una mayor presion positiva espiratoria.

e FIO,: debe ajustarse para mantener una SpO, >90%.
En casos con riesgo de retencién de CO, (como
EPOC sin hipercapnia), puede aceptarse un rango
entre 88%-92%.

e Temperatura: entre 34 y 37°C para asegurar humidi-
ficacion y confort. Temperaturas mas bajas pueden
causar molestia o disconfort y temperaturas mas al-
tas pueden no ser bien toleras.

Monitorizacion y prediccion de éxito.

e Evaluacion inicial a los 30-60 minutos con reevalua-
ciones frecuentes durante las primeras 6 horas.

Arch Med Urgen Mex. 2025;17(1):58-68

Contenido



Recomendaciones de terapia de alto flujo nasal en el servicio de Urgencias PARTE 2

¢ indice de Rox (IROX) (SpO,/FIO,)
Fr
e Util para predecir el éxito de las CNAF. Un valor
>4.88 a las 2-6 horas se asocia con una prediccion
de éxito.
e Gases arteriales seriados pueden ser (tiles si hay
deterioro clinico o necesidad de ajuste de FIO,.

Criterios de éxito

e SpO, estable con FIO, < 40%

e Frecuencia respiratoria <25 rpm sin uso de muscu-
latura accesoria.

e Disminucién de la disnea y mejoria del estado
general.

e Nivel de consciencia normal y estabilidad he-
modinamica.

¢ indice de Rox mayor de 9.2 identifica predictor de
éxito de la disminucién gradual de CAF (canulas
de alto flujo)

e Saturacién mayor del 92%, flujo menor de 30 L/min

Criterios de fracaso

e Hipoxemia persistente (SpO; < 90% con FIO; > 60%
y flujo > 60 L/min).

e Frecuencia respiratoria elevada (> 30 rpm) sin mejo-
ria en el esfuerzo respiratorio.

e Alteracion del estado de conciencia, signos de fatiga
muscular o inestabilidad hemodinamica.

¢ indice ROX < 2.85 a los 60 minutos de inicio, < 3.47
a las 2-6 horas o < 3.85 a las 12 horas predicen la
necesidad de intubacion.

Ante estos signos debe considerar de manera inme-
diata la transicion a la VMNI o VMI, segln los recursos y
la condicién basal del paciente (Fig. 2).

TERAPIA DE ALTO FLUJO DE OXIGENO
EN INSUFICIENCIA RESPIRATORIA TIPO 2
(HIPERCAPNICA)

La insuficiencia respiratoria aguda tipo 2 también co-
nocida como hipercapnica, se caracteriza por la eleva-
cién sostenida de la PaCO, (>45 mmHg), acompanada
0 no de hipoxemia concomitante. Es el resultado de
una ventilacidon alveolar minuto inadecuada y dismi-
nuida (no siempre relacionada a los mecanismos fisio-
patolégicos de la hipoxemia), condicionando una inefi-
caz eliminacién de diéxido de carbono. Las etiologias
mas comunes incluyen la exacerbacion aguda de la
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), el
sindrome de hipoventilacion por obesidad, enferme-
dades neuromusculares deformativas de la caja tora-
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cica (como la cifoescoliosis severa) y alteraciones del
sistema nerviosos central que afectan el automatismo
respiratorio (Esclerosis Lateral Amiotréfica, sindrome
de Guillain Barré, entre otros).2%-3!

Tradicionalmente el tratamiento de eleccién para
estos pacientes ha sido la VMNI con presién positiva
que mejora el intercambio de gases secundario al au-
mento del volumen minuto (producto del volumen tim-
bal y la frecuencia respiratoria), reduciendo el esfuer-
zo respiratorio y mejorando el estado de hipoxemia al
mismo tiempo (deterioro neurolégico). Sin embargo,
la terapia de CNAF surge como una medida opcional
viable en situaciones especificas, especialmente en
el paciente que no logra tolerar la VMNI y continta
con integridad neuroldgica que permite mantener un
adecuada mecanism respiratorio o también en aque-
llos con hipercapnia leve a moderada sin signos de
falla ventilatoria y que requieran intubacion endotra-
gueal de emergencia.®

Criterios gasométricos y clinicos para iniciar la ventilaci6én mecéanica
invasiva.

1. PaO:/FIO. = 150 mmHg

2. GAaO: =200 mmHg

3. PaO: s 60 mmHg

4. CO; =45 mmHg

5. Escala de coma de Glasgow = 8 puntos

6. IROX < 2.85 en la primera hora de CNAF

7. HACOR = 5 puntos en VMNI

8. Patron de respiracion alterado (escala WOB >6)

Figura 2. Paciente con neumonia por histoplasma con SDRA severo.

61

Contenido



Recomendaciones de terapia de alto flujo nasal en el servicio de Urgencias PARTE 2

Sanabria-Cordero D, Trejo-Rosas S, Mendez-Jesus IA, y cols.

Justificacion fisiopatoldgica

En la hipercapnia aguda el principal problema es
la disminucién de la ventilacién alveolar, si bien las
CNAF no proporcionan soporte ventilatorio con pre-
sion positiva tan efectiva como la VMNI, si ofrecen
ciertos beneficios que pueden ayudar a mejorar la
ventilacion minuto y la eliminacién de CO, en ciertos
pacientes bien seleccionados.

e Lavado del espacio muerto fisiolégico: dismi-
nuye la reinhalacién de CO,, neumatiza la via
aérea superior y mantiene una recirculacion
constante del aire (aumentando el flujo del
mismo).33

e Reduccion de la resistencia nasofaringea: es
conocido que las CNAF mantiene un flujo cons-
tante que ronda entre los 40 y 60 L/min, el aire
al mantenerse a un flujo y velocidad constante
cumple la “ley de Poiseuille” la cual explica que
el resultado del flujo de cualquier sustancia es
inversamente proporcional a la resistencia de
la misma.

e Disminucion del trabajo respiratorio: Campbe-
Il ejemplifica de manera adecuada el trabajo
respiratorio (WOB) explicando la relacion que
existe entre la elastance del pulmén y la caja
toracica. Cuando logramos vencer esta oposi-
ciéon a la deformacién pulmonar (aumento en
la compliance), automaticamente favorecemos
una reduccidn en la dificultad respiratoria.3*

e Discreto aumento de la presién positiva al final
de la espiracion: efecto logrado gracias al flujo
constante en la via aérea superior y media, sien-
do muy efectiva para pacientes con hiperinsufla-
cion dindmica como en el EPOC exacerbado-=®

e Mejora del conforto: objetivo logrado al mejorar
el esfuérzalo respiratorio, los niveles de O, y
CO; séricos. (Fig. 3).

Estos mecanismo no sustituyen el soporte venti-
latorio invasivo cuando es necesario, sobre todo en
pacientes que presentan deterioro neuroldgico seve-
ro o deterioro de alguna funcion (falla orgénica), sin
embargo, siempre puede ser una herramienta fiable
y segura en fases iniciales o ser una estrategia de
transicion o “puente”.

Indicaciones clinicas para IRA tipo 2
e Exacerbacién de EPOC con hipercapnia leve a mo-
derada (PaCO, 45-60 mmHg) sin acidosis (pH > 7.3)
ni deterioro neurolégico.
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Figura 3. Paciente mayor de 65 afios, dafio neurolégico severo secun-
dario a hemorragia cerebral. Extubacién y CNAF. Caso exitoso.

e Pacientes con apnea del suefio o EPOC que no to-
lera la VMNI.

e Transicién postextubacién en pacientes con ries-
go de hipercapnia y edema agudo pulmonar.

e Enfermedades neuromusculares con hipoventila-
cion progresiva, cuando se requiere soporte ven-
tilatorio definitivo (crisis miasténica, progresion de
Guillain Barré (GB) o tipos de GB con afectacién
bulbar EGRIS > 6 puntos)

Parametros de inicio sugeridos

e Flujo: iniciar entre 30 y 50 L/min ajustado segun
tolerancia y esfuerzo respiratorio (mayor esfuerzo
mayor flujo).

e Fl0O,: indivualizar para mantener SaO, entre
88% y 91% evitando hiperoxemia (puede redu-
cir el estimulo ventilatorio bulbar en pacientes
con EPOC).

Arch Med Urgen Mex. 2025;17(1):58-68
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Figura 4. HACOR score predictor de fracaso de la VMNI con mas de 5 puntos a la primera hora

e Temperatura: sin bien los nuevos dispositivos
son automéaticos es importante conocer que la
temperatura debe ser mantenida entre 34-37°C,
ideal para favorecer la humificacién de secre-
ciones y reducir la viscosidad del moco.

Monitorizacién de la respuesta

e Evaluacion clinica continua durante las primeras 2
horas: frecuencia respiratoria, uso de muscula-
tura accesoria, disnea, nivel de conciencia.

e Control de gases arteriales (no siempre es ne-
cesario monitoreo arterial), valorar la tendencia
de la PaCO, y el pH.

e En EPOC la mejora clinica, aunque no presente
progresion quimica (pH) es un buen predictor
de respuesta.

Criterios de éxito

e Disminucion de la disnea y esfuerzo respiratorio
(WOB).

e Estabilidad del pH (>7.3) sin aumento de la
PaCoO..
Tolerancia adecuada al dispositivo.
Mejora progresiva de la oxigenacién con FIO,
decreciente.
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Criterios de fracaso

e Acidosis respiratoria progresiva (pH <7.3) o hiper-

capnia persistente y en aumento.

e Aumento del trabajo respiratorio, taquipnea persis-
tente (>30 rpm).
Alteracién del estado de conciencia, agitacion o letargo.
SpO, < 88% con FIO, > 50%
Necesidad creciente de soporte respiratorio.
indice ROX < 2.85 a los 60 minutos de inicio, < 3.47
a las 2-6 horas o0 < 3.85 a las 12 horas predicen la
necesidad de intubacion.

En estos casos debe considerar transicion urgente a VMNI
0 manejo avanzado de la via aérea para no favorecer la apa-
ricion de P-SILI (lesién pulmonar inducida por el paciente). Es
importante saber que las CNAF no sustituye a la VMNI (Fig. 4).

El uso de la terapia de alto flujo en pacientes con insu-
ficiencia respiratoria tipo 2 debe ser individualizado y ba-
sado en criterios clinicos dinamicos. Si bien su eficacia en
el control de la hipoxemia esta bien establecido, su papel
en la hipercapnia ain esta en constante estudio y su uso
debe ser considerado en pacientes bien seleccionados,
particularmente en aquellos con intolerancia a la VMNI.
Su integracion en protcolos de manejo debe ser acom-
pafiado de una monitorizacién estrecha y protocolos de
escalonamiento rapido en caso de fracaso (Figs. 5 a 7).
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Algoritmo para Terapia de Alto Flujo de Oxigeno con CNAF en Insuficiencia Respiratoria Tipo 1y 2

| Paci con ia Respiratoria

)

dl 185 para b an oy I wnan):
- erdida de esacla coma Glasg, =8 puntos, \L
proteccion de via aérea
- Inestabilidad cardiovascular I No |
Precxigenacién - Mal manejo de secreciones
9. CHAF; - Fatiga muscular respiratoria, escla WOB =6 puntos
Flujo: 100 L/min = Sp0; <88% con FiO: al 100%, Pa0; <60 mmHE
FiC.: 60% No retrasar e Acidosis respiratoria pH <7.25 y/o PaCO: > 45-50 mmHg
Temp 37°C Intubacién y VMI - Pa0y/f FIDz <150 mmHg
Pade?:lepgzzrl'::a';'lpo i 1 Paci did a terapia con CNAF I > 2 (hi c.o: 'R‘? ppaz
\l{ percapnica)
Flujo: = 40 L/min para FR 25 < I si Criterios para CNAF: _E_> Flujo: = 40 L/min para FR 25-30xmin
FiDa: ia para SpO: obj || - Flujo de Oz = 4 L/min FiO. para SpOz obj
IRAL: 90%-93% PA0/FIO;: >150 — 300 mmHg IRA2: 88%-91%
Tempe 37°C - pH 7.25-7.35 Tempe 37°C
l’ - FR < 30xmin l
¥
| 1 hora l,.- { | I 30 |
Fr i i ia (FR) i

Sp0; <BB% IRA2 0 <90% IRAL
PCO; > 45mmHg y pH <7.25

IROX = 2.85
i 1ia tor bd | @ aumento de trabajo respiratorio
v

Valoracién de: Valoracién de :

- Escalar terapia con CNAF: - FiD: necesaria para alcanzar SpOx
FiOz: hasta 100% para SpO: objetivo objetiva

Flujo: hasta 60 L/min para mantener - Flujo: necesario para mantener FR
FR objetivo = 30xmin objetivo 25-30xmin

Temp 37°C = Temp 34-37°C

Considerar VIMNI - No requiere drea critica
Vigilancia estrecha - Observacién

@ [ moneresr | T

Valoracién de: Valoracién de:

FR > 35xmin FR = 35xmin

Sp0: objetivo <90% FiOz hasta 100% || I__'—I 5p0; objetivo <88%

—-—

Flujo hasta 60 L/min cd - Flujo hasta 60 L/min

PCO: > 45 mmHg v pH <7.25 PCOz > 45 mmHg y pH <7.25

iROX: = 3.47 de 2-6 hrs, < 3.85 de 8-12 hrs IROX: < 3.47

Escla WOB >6 puntos b I

Valoracién de:
Considerar intubacid
v \r'Mnlu " Flujo: ajustar para mantener FR: 25-30 xmin
Eval de lns pia con CNAF: FiO;: ajustar para mantener SpO: objetive > B8%

N

Preoxigenacién con CNAF:
Flujo: 100 L/min

FiD2:60%
Temp 37°C

= Disminuir FiOz 10% cada 30 min-1 hora,
mantener 5p0; objetivo, hasta FiO: = 40%
- Flujo: disminuir 10 L/min cada hora hasta
flujo < 35 L/min

- G i

| de bajo

flujo con indice de ROX =9.2

Temp 37°C
Monitorear 8-12hrs

v

N

con CNAF y monitorear

| ;I 24-72 hrs

Figura 5. Abreviaturas: canulas nasales de alto flujo (CNAF), indice de masa corporal (IMC), litros por minuto (L/min), fraccion inspirada de oxigeno (FiO2), saturacion
parcial de oxigeno (SpO), insuficiencia respiratoria tipo 1 (IRA1), insuficiencia respiratoria tipo 2 (IRA2), frecuencia respiratoria (FR), presion ateral de didxido de carbono
(PaCO), milimetros de mercurio (mmHg), potencial de hidrégeno (pH), indice de ROX (iROX), presion arterial de oxigeno (PaO2), ventilacion mecanica invasiva (VMNI).
1. Ritchie et al. Anaesth Intensive Care. 2011. 2. Masclans et al. Clin Pulm Med. 2012. 3. Dipayan Chaudhuri, MD; David Granton. High-Flow Nasal Cannula in the
Immediate Postoperative Period. A Systematic Review and Meta-analysis. CHEST 2020; 158(5):1934-1946.
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Algoritmo de Terapia de CNAF en Paciente para Extubacion

I Clasificar Tipo de Paciente a Extubar I

I
2 3

de & Alto de
-WMI = 12 hrs y = 7 dias - VRl = 7 dias
- = 65 afos - = &5 afios
- APACHE Il = 12 pts - APACHE Il > 12 pts
- IMC = 30 = IMC > 30
= Progresidn ventilatoria sin complicaciones - Progresican ventilatoria dificil o
- Menos de 2 comorbilidades prolongada
! - Mis de 2 comorbilidades
- Mal manejo de secreciones

@ - EPOC moderado o grave

1

Considerar Criterios de Extubaciéon
- Pa0a/FiO: = 150 mmHg

- FiO2 = 40% sl
- PEEP = BcmH20 ===
- pH 7.35

= FC:= 120 x min

7 |

WValorar: pruecba de esfuerzo respiratorio
= Por medio de pieza en T o CPAP de 30-120 min

I Continuar Vil EXTUBACION
bacién del I Iniciar terapia con CNAF l
= Iniclar CNAF
- FiO: necesaria para SpOs: objetive = 90%
= Flujo = 40 L/min, objetivo FR < 20xmin
- Temp 37°C
I 20-60 minutos I
I 20-60 minutos I ‘]’
No £ :
l’ - FR = L da bajo respiratorio y/o
fatiga muscular (Musculos accesarios)
Objetivos: - Acidosis respiratoria pH < 7.35 y pCO:z > 45 mmHg
- pH > 7.35 - FiO: =8B0% para mantener SpO: objetive
- PaCO: = 4% mmHg Continuar CNAF - p.oz/ﬂoz =100 mmHg
- Pa0: = 60 mmHg = FIO: necesaria para SpOa g1 = 1Zpts
- FIOz necesaria para SpO: objetivo IRAL =92%., IRAZ =B8% 2y cardiaco a respiratorio o FR < 8xmin
- FR = 30xmin - Flujo necesario para FR 25 1 - Ir bilic dindmi
- Temp 37°C - Temp 37°C - IROX < 2.85
- IROX = 2.85 “Monitorear: 2-6 hrs iIROX = 3.47 - En EPOC hipercapnia con pH =7.20
g ! ¢ -D severa FR > 40xmin
Continuar con CNAF Aumentar Continuar con CNAF Intensificar terapia CNAF
- Monitorear y evaluar: - Flujo necesario para Evaiuass - Flujo necesarioc para FR
2-6 hrs IROX > 3.47 FR <30xmin hasta 60 Destete de CNAF <30 xmin hasta 60 L/min
8-12 hrs IROX > 3.85 L/min m - FiOz necesaria para SpOz
Destete de CHNAF = FiO:z necesaria para objetivo hasta 100%
S5p0: objetivo hasta - Temp 37°C
100% - Iniciar VNI (1-2 hrs} o VMI
L |—>I i !
= VMI precxigenar con
[ 3k I No I | -eH>7.3s CcNAF:
- PaCO; = 45 mmHg = Flujo 60 L/min
- Pa0; > 60 mmHg - FiOz: 100%
- FiO: necesaria para SpOa
objetiva

- FR = 30 x min

e o |
- IROX 2-6 hrs = 3.47

iROX 8-12 hrs > 3.85

w
I de las con CNAF N
- Disminuir FIO: 10% cada 30 min-1 hora,
SpO: obij ., hasta FiD2 < 40% _q:—l Si |
= Flujo: disminuir 10 L/min cada hora hasta

flujo = 35 LSmin
- C ar de bajo fluje
con un idice ROX =9.2

Figura 6. Abreviaturas: canulas nasales de alto flujo (CNAF), indice de masa corporal (IMC), litros por minuto (L/min), fraccion inspirada de oxigeno (FiO-), saturacion
parcial de oxigeno (SpO:), insuficiencia respiratoria tipo 1 (IRA1), insuficiencia respiratoria tipo 2 (IRA2), frecuencia respiratoria (FR), presion ateral de diéxido de carbono
(PaCO2), milimetros de mercurio (mmHg), potencial de hidrégeno (pH), indice de ROX (iROX), presion arterial de oxigeno (PaO2), ventilacion mecanica invasiva (VMNI).
1. Ritchie et al. Anaesth Intensive Care. 2011. 2. Masclans et al. Clin Pulm Med. 2012. 3. Dipayan Chaudhuri, MD; David Granton. High-Flow Nasal Cannula in the
Immediate Postoperative Period. A Systematic Review and Meta-analysis. CHEST 2020; 158(5):1934-1946.
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Algoritmo de Terapia con CNAF en Pacientes Postoperados

Pacientes con factores de riesgo posoperatorio

- Complicaciones respiratorias (atelectasia, broncoespasmo severo,
laringospasmo)

- Disnea moderada con signos de aumento de trabajo respiratorio

- Pacientes con IMC > 35 kg/m?

- Alto indice tabaquico (> 10 paquetes afio)

- Postoperatorio de alto riesgo

- Paciente obeso de cirugia cardiotoricica

1
A 4 h 4
Si No
! g
Iniciar terapia con CNAF postextubacién inmediata Terapia convencional de oxigeno
- Flujo > 40 L/min* a bajo flujo
- FiDz Necesaria para mantener SpO: objetivo > 90%
- Temperatura 37°C
| 30-60 minutos |
2
Monitorear y valorar: Intensificar terapia con CNAF:
-FR>35 - Flujo 60 L/min
- Sp0: objetivo IRA1 <90% o IRA2 <88% - FiO2: 100%
-PaCO;: >45mmHg y pH < 7.25 ; si a i TEI‘:D 37°C
-iROX < 2.85 - Considerar VMNI, si:
-Asincronia tor bdominal o to de 1.Sp0: <88% con FiO: al 100%
trabajo respiratorio 2. Hipercapnia > 50 mmHg
¢ - Considerar VM, si :
1. Pérdida de conci ia, prot i6n de vias aérea,
Metas objetivo: mal manejo de secreciones
-pH=>7.35 2.1 bilidad cardio I
-PaCO:z < 45mmHg 3. Fatiga muscular, uso de musculos accesorios y
- Pa0; > 60mmHg escala de WOB >6 puntos
-FiOzr ia para t Sp0:2 4. Acidosis respiratoria pH <7.30 y PaCOz >50 mmHg
objetivo IRA1 >92, IRA2 >88%
- Flujo necesario para FR 25-30xmin l
-Temp 37°C
-iROX > 2.85 Intubacién y VMI preoxigenacién :
- Flujo 60 L/min
¢ - FiOz 100%
Continuar con terapia con CNAF: -Temp 37°C
- Metas objetivo y :
1. iROX 2-6 hrs < 3.47 W
2. iROX 8-12 hrs < 3.85
Considerar terapia con CNAF a la
¢ extubacién

Evaluar destete de la Terapia con CNAF:
- Disminuir FiOz 10% cada 30-60 min,
mantener SpO; objetivo, hasta FiOz < 40%

Figura 7. Abreviaturas: canulas nasales de alto flujo (CNAF), indice de masa corporal (IMC), litros por
minuto (L/min), fraccion inspirada de oxigeno (FiO:), saturacion parcial de oxigeno (SpOx), insuficiencia res-
piratoria tipo 1 (IRA1), insuficiencia respiratoria tipo 2 (IRA2), frecuencia respiratoria (FR), presion ateral de

- Flujo disminuir 10 L/min cada 60 min diéxido de carbono (PaCQz), milimetros de mercurio (mmHg), potencial de hidrogeno (pH), indice de ROX
hasta flujo > 35 L/min (iROX), presion arterial de oxigeno (PaO3), ventilacion mecéanica invasiva (VMNI).

- Considerar terapia conv ional de Oz de 1. Ritchie et al. Anaesth Intensive Care. 2011. 2. Masclans et al. Clin Pulm Med. 2012. 3. Dipayan Chaud-
bajo flujo huri, MD; David Granton. High-Flow Nasal Cannula in the Immediate Postoperative Period. A Systematic

Review and Meta-analysis. CHEST 2020; 158(5):1934-1946.
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Figura 8. Canula nasal de alto flujo asimétrica, mayor diametro
transversal.

NUEVA CANULA ASIMETRICA DE ALTO FLUJO NASAL

Se trata de una canula mas grande, con una &rea de sec-
cion transversal mayor, que puede aumentar el PEEP.
El diametro de la punta derecha se ha reducido y el dia-
metro de la canula izquierda fue incrementado (aumento
del area total de la seccién transversal en un 30%-40%).
Una reduccién de la reinhalacién, basada en la dilusion
y eliminacion del gas espirado de las vias respiratorias
superiores mejora el intercambio de gases. Esto se logra
mediante reduccion de la ventilacién del espacio muerto
y esté relacionado con varios resultados fisiolégicos, in-
cluida la reduccion del trabajo respiratorio. La eliminacion
del espacio muerto es dependiente del flujo y del tiempo y
se reduce a tasas respiratorias mas altas, principalmente
debido a la disminucién del tiempo espiratorio, que se ob-
serva comunmente en la Insuficiencia Respiratoria. Una

Figura 9. Efectos de la canula nasal de alto flujo asimétrica, mayor flujo
inspiratorio, menor turbulencia y mejor eliminacién de aire espirado.
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disminucién de la frecuencia cardiaca (FC) produce au-
mento de la eliminacion del espacio muerto, mejorando el
intercambiod de gases y reduciendo aun mas la frecuen-
cia respiratoria. La interfase de canula nasal asimétrica
en comparacién con la interfase de canula nasal simétrica
estandar (tradicional) puede aumentar el PEEP mientras
mitiga el riesgo de oclusién debido a los diferentes dia-
metros de las puntas. La hipotesis es que un aumento en
la oclusion asimétrica en las fosas nasaleas conduce a
una mejor eliminacién del espacio muerto que resulta en
reduccion de la reinhalacion.

En un estudio realizado recientemente, (Tatkov S. y
cols., J Appl Physiol 134:365-377, 2023) se midio el gas
espirado (CO,) utilizando flujo a 20, 40 y 60 L/min, en un
modelo experimental, se midi6 la eliminacion de CO, por
espectroscopia infrarroja, con un simulador de pulmones,
se investigé la resistencia maxima y valores maximos de
presién en las vias respiratorias.

Observaron acortamiento en el tiempo para la disminu-
cion del espacio muerto a medida que aumenta la frecuen-
cia respiratoria de 15 a 45 x min. La PEEP mas alta (6.6
cmH,0) se observo con la canula asimétrica a 60 L/min.
En EPOC se observé reduccion significativa del espacio
muerto eliminado utilizando cénula asimétrica en compa-
racion con la canula simétrica (p < 0.005). los resultados
demuestran que durante la oxigenacion con canulas na-
sales con una interfase asimétrica condujo a una mejora
en la eliminacién del espacio muerto en comparacion con
la interface simétrica, una mejor presion diferencial y flujo
inverso a través de las fosas nasales (Figs. 8 a 10) .

Figura 10. Paciente inmunocomprometido (VIH), postextubado por
neumonia comunitaria grave y CNAF, caso exitoso.
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urgencias. Es el 6rgano oficial de investigacion y divulgacion del Asociacion de Medicina de Urgencias y Desastres

de México, A.C. (AMUDEM).

El objetivo de la revista es elevar el nivel académico,
cientifico y técnico del personal dedicado a la atencién en
urgencias e investigadores en ciencias de la salud de las
instituciones educativas y sanitarias de nuestro pais y La-
tinoamérica. Lo anterior para mantener actualizacion conti-
nuay contribuir a disponer la mejor evidencia con respecto
a prevencion, diagndstico, tratamiento y pronéstico relacio-
nados a la urgencia médica.

Los articulos publicados tratan aspectos préacticos, pro-
blematicas y cuestiones tedricas de la especialidad re-
lacionada con la urgencia médica. Asi mismo, la revista
incluira analisis y opiniones de expertos de reconocido
prestigio nacional e internacional sobre todo lo relacionado
a nuestra especialidad.

Pablico objetivo: académicos, investigadores, profe-
sionales y estudiantes en el campo de la urgencia y cien-
cias de la salud que estén interesados en los aspectos teo-
ricos y practicos de nuestra especialidad.

Mision: publicacién de articulos cientificos (investiga-
cién original, revisién y casos clinicos) que cumplan con
altos estédndares sefalados por la comunidad cientifica
internacional con referencia a la urgencia clinica y hospita-
laria, prevencién, tratamiento y prondstico de enfermedad
en urgencia médica.

Vision: ser referente internacional de publicaciones en
la especialidad del urgenciélogo de los paises hispanopar-
lantes, con altos estandares de calidad y rigor metodol6-
gico.

CATEGORIAS DE MANUSCRITOS

Arch. Med. Urgen. Mex. publica articulos en las si-
guientes categorias:

Articulos de investigacion y originales: son informes
escritos que describen resultados originales de una inves-
tigacion que cubren temas relacionados con la urgencia
en medicina, relacionadas con cardiologia, toxicologia,
neumologia, pediatria, ginecoobstetricia, cirugia, medicina
interna y afines realizados en animales, pacientes o indivi-
duos adultos y pediatricos.

Articulos de revision: son articulos cientificos que sin
ser originales recopilan la informacion mas relevante sobre
un tema en especifico de la especialidad del urgencidlo-
go. Estos articulos deberan ser abordados por un amplio
cuerpo de literatura cientifica, permitiendo proporcionar un

resumen critico de la evidencia y las aplicaciones actua-
les. En algunos casos, los articulos de revisién también
pueden ser sobre un tema emergente que cuente con lite-
ratura limitada con la finalidad de demostrar la necesidad
de mas investigacion.

Casos clinicos: reporte detallado de un caso clinico
donde se ilustre el beneficio de la intervencion brindada a
un paciente.

INVESTIGACION ORIGINAL

Los manuscritos de investigaciones originales deben ser
organizados de la siguiente manera: pagina del titulo (es-
pafiol e inglés), resumen estructurado, introduccién, méto-
dos, resultados, discusién, agradecimientos, referencias,
tablas, leyendas y figuras. Todas las paginas deben estar
numeradas consecutivamente, empezando por la del titulo
como pagina uno. Los manuscritos originales deben conte-
ner entre 3.000 y 4.500 palabras, sin incluir referencias. El
namero de tablas e ilustraciones van de 2 a 6 y deben
limitarse a los mas pertinentes para el estudio sin duplicar
los hallazgos en el texto. El editor se reserva el derecho
de publicar las tablas excesivamente grandes. El incumpli-
miento de las restricciones de longitud puede resultar en
un retraso en los procesos de publicacion. Aspectos que
debe contener el articulo original:

1. Resumenes: (200 palabras como maximo) en espafiol
e inglés, ambos deberan estar estructurados como sigue: in-
troduccion; objetivo; material y métodos; resultados y discu-
sién con conclusidn y al menos cinco palabras clave.

2. Introduccion: indique claramente el propésito de la
investigacion. Resumir los fundamentos y antecedentes
del estudio, sélo citar referencias pertinentes. La “introduc-
cion” debe limitarse a 1.5 paginas del manuscrito mecano-
grafiado.

3. Métodos: describir los métodos en detalle (disponer
del suficiente detalle tanto como para que el estudio pueda
ser reproducible). Informe del procedimiento realizado con
referencias si es necesario. Utilizar apartados segun sea
necesario para mayor claridad. Se citan a continuacién al-
gunos puntos especificos a considerar

El uso de los nombres comerciales: los nombres co-

merciales deben ser evitados en la definicion de productos
siempre que sea posible. Si el nombramiento de un nombre
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comercial del producto no se puede evitar, también se de-
ben mencionar los nombres comerciales de otros productos
similares, y deben estar acompafados por el simbolo supe-
rindice ™ o ®, seguidos de paréntesis, por el nombre del
propietario. Si se utiliza un nombre comercial del producto,
es imprescindible que el producto se describa con suficiente
detalle para que los lectores puedan comprender la natura-
leza del producto, no es necesario en medicamentos, pero
si en aparatos de soporte, gabinete etc.

La mencién de suministros, equipos y piezas de equipos
cuando estos son novedosos, se deberan escribir entre
paréntesis, el nombre del fabricante o proveedor, y hacer
mencion de la ciudad, estado / provincia y pais (ejemplo:
Morepharma, México, D.F.).

Estadisticas: describir los métodos estadisticos con deta-
lle suficiente para que el lector comprenda la relacion de los
datos originales con los resultados reportados. Cuando sea
posible, cuantifique los resultados y preséntelos con los indi-
cadores apropiados, medidas de tendencia central, medidas
de dispersién, medicion de errores, etc. a pesar de que no
hayan tenido resultados con significancia estadistica. Informe
el nimero de observaciones realizadas en el estudio. Especi-
fique los programas de computacion utilizados, incluyendo el
ndmero de version y el nombre y el lugar de fabricacion. Las
descripciones generales de los métodos estadisticos se de-
beran incluir en la seccién “Métodos”. Indique si las variables
se transformaron para su analisis. Indique el nivel de signifi-
cancia utilizado en las pruebas, méas aun si es diferente del
error alfa convencional de 2 caras al 5%.

4. Resultados: Presentar los resultados en una se-
cuencia légica en el texto, tablas y figuras. No duplicar los
datos de las tablas o figuras en el texto; destaque o resu-
ma solo las observaciones importantes. No presentar da-
tos a nivel individual, excepto que se tengan razones muy
convincentes.

5. Discusion: Esta seccion no debe exceder de 4 pa-
ginas escritas. Enfatizar de forma concisa los aspectos
novedosos e importantes del estudio y las conclusiones
que se derivan de ellos. No repita los datos u otro material
de forma detallada, si esta ya fue presentada en la “Intro-
duccién” o “Resultados”. Realice una comparacion de los
resultados obtenidos con los reportados previamente. Vin-
cule conclusiones con los objetivos del estudio y evite de-
claraciones y conclusiones que no estan completamente
sustentados por los resultados del estudio. Indique qué
nueva informacién aporta el presente estudio.

ARTICULOS DE REVISION
El articulo de revision debe incluir:
1. Resumen (150 palabras como méaximo) que indique cla-

ramente el propésito de la revisién, la metodologia empleada
(si aplica), los resultados (si aplica) y la conclusion breve;
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2. Laintroduccion y propésito;
3. Cuerpo del articulo, desarrollando el tema en un or-
den logico usando titulos y subtitulos apropiados;

4. Las conclusiones, en las cuales se puede que es-
pecificar las necesidades de investigaciones originales (si
aplica);

5. Unalistacompletay detallada de las referencias; y

6. Cuadros y / o figuras pertinentes. EIl maximo nimero
de palabras para un articulo de revision es de 6000 palabras,
sin incluir referencias, cuadros / figuras y pagina del titulo.

CASOS CLIiNICOS

El estudio de caso(s) debe incluir una breve historia cli-
nica y nutricia que incluya parametros bioquimicos, medi-
ciones antropométricas, parametros clinicos asi como un
plan de intervencion detallado que se centre en la discu-
sion de las recomendaciones aplicadas.

PREPARACION DE MANUSCRITOS
Formato del manuscrito

Los manuscritos deben adherirse a disposicion es-
tandar y las directrices de la extension del texto. Los
manuscritos deberan presentarse en Microsoft Word, a
doble espacio utilizando fuente en tamafio 12 (preferen-
temente Times New Roman) y los méargenes justifica-
dos. Las paginas deben estar numeradas empezando
por la del titulo en espafiol e inglés. Identificar el nombre
del autor para correspondencia. Se pide NO ENVIAR
MANUSCRITOS en formato PDF. Los manuscritos no
deben presentarse en control de cambios. Todos los
valores de parametros bioquimicos deben expresarse
en unidades convencionales (Sistema métrico decimal
SMD). Si es necesario, el Sistema Internacional de Uni-
dades (unidades Sl) puede ser colocado dentro de un
paréntesis, inmediatamente después de las unidades
de convenciones del SMD. Tablas de conversién estan
disponibles en JAMA 1986; 255 (17): 2329-2339 0 Ann
Intern Med 1987; 106 (1): 114-129.

PAGINA DEL TiTULO

La pagina del titulo debe de incluir:

. Titulo del manuscrito en espafiol e inglés.

2. Los nombres y grados de cada autor.

3. El titulo actual y la afiliacién de los autores.

4. Datos del autor para correspondencia: nombre, direc-
cion, teléfono, numeros de fax y correo electronico
del autor.

5. Titulo corto: (45 caracteres o menos incluyendo es-
pacios) para utilizarse en el encabezado de la pagina.

[EEN
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AUTORIA

Todas las personas listadas como autores deben de se-
guir los criterios de paternidad literaria. Cada autor debe
participar lo suficiente en el trabajo para tomar responsa-
bilidad del contenido del documento y aprobar la version
final del manuscrito. La paternidad literaria se debe basar
en las diferentes contribuciones que puede tener cada uno
de los autores en:

Disefio del estudio.

Generacién, recoleccion, andlisis e interpretacién de los
datos.

Redaccién y/o revision del manuscrito.

Aprobacion de la version final de manuscrito.

El autor que sea nombrado para recibir la correspon-
dencia del manuscrito, sus datos deben aparecer en la pa-
gina del titulo y debe ser el mismo que envie el manuscrito
con nuestro Director-editor

RESUMEN

La pagina del resumen incluye el titulo del manuscrito
pero no otra informacion de identificacion. En el caso de in-
vestigacion y articulo original se debe realizar un resumen
estructurado utilizando los siguientes titulos.

Introduccion: breve.

Objetivo: declarar de forma clara el propésito del estudio.

MATERIAL Y METODOS: disefio: disefio de la in-
vestigacion. Sujetos: datos demograficos, criterios de
seleccion y grupo control. Intervencién: metodologia y
descripcién del tratamiento utilizado. Principal resultado
medido: variable utilizada para evaluar el efecto de la
intervencion.

Resultados: hallazgos principales del estudio.

Conclusiones: breve resumen de los resultados que
son directamente apoyados por la evidencia.

El limite del resumen es de 300 palabras o menos. Al final
del resumen, colocar una lista de cinco palabras claves.

ABREVIACIONES Y ACRONIMOS

Los términos complejos utilizados frecuentemente en el
manuscrito deberan ser abreviados. Las abreviaciones de-
beran ser colocadas entre paréntesis la primera vez que se
utilicen en el resumen y nuevamente la primera vez que se
utilicen en el texto. No utilizar abreviaciones y acrénimos
en el titulo.

FORMATO DE FUENTES DE FINANCIAMIENTO

Listar fuentes de financiamiento en una manera estan-
dar para facilitar el cumplimiento de los requisitos de los
financiadores. Ejemplos:

Financiamiento: Este trabajo es apoyado por el Ins-
tituto Nacional de Salud (nimeros de convenio si apli-

ca); Fundacion América Latina para la paz, México,
D.F., y los Institutos Nacionales de Salud (nidmeros de
convenio). Cuando un financiamiento es una donacion
0 recursos disponibles por parte de la universidad, co-
legio, instituto de investigacion, agregar el nombre de
la institucién u organizacion que proporciono ese finan-
ciamiento.

No es necesario incluir descripciones a detalle del pro-
grama o el tipo de donaciones o premios.

Si no se dio ningln tipo de financiamiento a la investiga-
cién agregar el enunciado: “Esta investigacion no recibié
ninguna donacién del sectores publico o comercial”, o bien
“sin fines de lucro”.

FIGURAS Y CUADROS (tablas)
FIGURAS

Llamaremos figura a: ilustraciones, dibujos, gréaficas
y fotografias. Las ilustraciones, dibujos y gréaficas deben
ser realizados en computadora. Las figuras deberan ser
numeradas consecutivamente de acuerdo al orden en el
que aparezcan en el texto (por ejemplo, Figura 1, Figu-
ra 2, Figura 3, etc.). Las figuras deberan adjuntarse en
archivos separados y no estar integradas en el archivo
del manuscrito.
Para las figuras solo aceptamos en formato JPG en re-
solucion minima de 150 pixeles, en otro formato o menor
resolucion, no son aceptables, porque son de mala calidad
(baja resolucidn). Se pide envien las figuras de preferencia
en color junto a su archivo del texto.

CUADROS (tablas)

Incluir un titulo para cada cuadro. Numerar los cuadros
consecutivamente en el manuscrito (Cuadro 1, Cuadro
2, Cuadro 3, etc.). Utilice simbolos estandarizados de
formato superindice (*, T, ¥, § ...) para citar o especificar
algo del cuadro. Los autores deben colocar las notas
abajo de la cuadro, en orden, leyendo de izquierda a
derecha y de arriba hacia abajo. Deben comenzar una
nueva serie de notas debajo de cada cuadro.

Si algun cuadro o figura ha sido publicada con
anterioridad, se debe enviar junto con el manuscrito la
copia de la CARTA DE PERMISO del propietario de los
derechos de autor. Se debe darreconocimiento alafuente
original en el cuadro o figura, anotando la referencia
completa en la seccién de Referencia del manuscrito. La
leyenda de la figura (o notas al pie del cuadro) deben
concluir con: “Reproducido con permiso”, seguido por
el correspondiente niumero de referencia. Los autores
son responsables de obtener la autorizacién y derechos
para imprimir y publicar via electronica dichas figuras
y cuadros. Los autores son responsables de realizar el
pago correspondiente en su caso para la obtencién de
dichos permisos.
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DECLARACION DE CONFLICTO DE INTERES

FINANCIERO Y APOYO

Reconocer el apoyo que tuvo la investigacion por par-
te de fundaciones o industria y revelar cualquier poten-
cial conflicto de interés financiero. Debera ser declarada
cualquier afiliacién y/o relacién significativa con cualquier
organizacion o entidad que tenga un interés financiero di-
recto o indirecto, ejemplo: empleo, consultas, subsidios,
honorarios. Las especificaciones dentro de la declaracion
permaneceran de forma confidencial.

Los editores pueden solicitar a los autores del estudio
que tengan un conflicto de interés, se agregue una de-
claracion que diga: “Tengo acceso completo a los datos
de este estudio y tomo la completa responsabilidad de
la integridad de los datos asi como de la exactitud en el
analisis de los mismos”. Si el Editor considera apropia-
do realizar una declaracion general al respecto, ésta se
agregara en el apartado de “Reconocimiento” del manus-
crito. La seccion de Reconocimiento debe revelar todas
las fuentes de apoyo para el trabajo, tanto financieras
como materiales. Si no hay conflicto de interés financie-
ro identificado, se debe escribir seguido del nombre del
autor.

REFERENCIAS

Las referencias deben ser numeradas segun el orden
de aparicion en el texto, mediante nUmeros en formato su-
perindices. Las referencias deben ser compiladas al final
del manuscrito de acuerdo con el orden de citacion en el
texto y deben seguir el estilo y el formato de la Asociacion
Médica Americana (AMA por sus siglas en inglés).

Los autores que utilizan software de referencia, tales
como EndNote o Reference Manager deben seleccionar
estilo NLM/PubMed.

Las referencias deben escribir a doble espacio en una
pagina separada al final del manuscrito. Al momento
de citar, se deben abreviar los nombres de las revistas
como se marca en PubMed. Listar hasta seis autores y/o
editores, si hay méas de seis autores se listaran so6lo los
tres primeros seguido de la leyenda “et al.” En el caso de
citar a las revistas, se debera incluir el volumen seguido
del numero de la revista entre paréntesis. La exactitud
de la informacién de referencia es responsabilidad del
autor. Indicar si la fuente es un articulo completo, re-
sumen o libro; en caso de articulos, sefialar todas las
paginas que abarca el articulo. Toda la informacion de
referencia debe ser completa cuando se envie el ma-
nuscrito.

Ejemplos de referencias:
Articulo de revista: seis 0 menos autores:
Eyre S, Attman P, Haraldsson B. Positive effects of pro-

tein restriction in patients with chronic kidney disease. J
Ren Nutr. 2008;18(3):269-280.
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Articulo de revista: mas de seis autores:

Fernandez-Reyes MJ, Sanchez R, Garcya L, et al.
Acute responses of gastrointestinal hormones to both
oral and parenteral intradialytic nutrition. Am J Nephrol.
2010;32(3):272-278.

Articulo de revista en procesos de impresion:

Steiber AL, Kopple JD. Vitamin status and needs for
people with stage 3-5 chronic kidney disease. J Ren Nutr.
(in press)

Libro Completo.

Byham-Gray LD, Burrowes JD, Chertow GM, eds. Nutri-
tion in Kidney Disease. Totowa, NJ: Humana Press; 2008.

Capitulo del libro:

Wilkens KG, Juneja V. Medical nutrition therapy for renal
disorders. In: Mahan LK, Escott-Stump S, eds. Krause’s
Food & Nutrition Therapy. 12th ed. St. Louis, MO: Saun-
ders; 2008:921-958.

Suplemento de un articulo de revista:

Gullett NP, Hebbar G, Ziegler TR. Update on clinical trials
of growth factors and anabolic steroids in cachexia and
wasting. Am J Clin Nutr. 2010;91(4)(suppl):S1143-S1147.

Resumen de PubMed:

Szklarek-Kubicka M, Fijalkowska-Morawska J, Zarem-
ba- Drobnik D, Ucinski A, Czekalski S, Nowicki M. Effect
of intradialytic intravenous administration of omega-3 fatty
acids on nutritional status and inflammatory response in
hemodialysis patients: a pilot study [abstract]. J Ren Nutr.
2009; 19(6): 487-93. http://www.nchi.nlm.nih.gov/pub-
med/19616450. Consultado en Diciembre 24, 2010. PMID:
19616450.

Editorial:

McCarron DA, Drueke TB, Stricker EM. Science trumps
politics: urinary sodium data challenge US dietary sodium
guideline [editorial]. Am J Clin Nutr. 2010;92(5):1005-1006.

Epub ya disponible:

Kagoma YK, Weir A, lansavichus AV, et al. Impact of
estimated GFR reporting on patients, clinicians, and heal-
th-care systems: a systematic review [publicado en linea
cerca de imprimirse Diciembre 9 2010]. Am J Kidney Dis.
2010. http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/ 21146269.
Consultado en Diciembre 24, 2010.

ENVIO DE MANUSCRITOS

El proceso de envio de los manuscritos se realiza elec-
trénicamente, enviando el manuscrito para revision en Mi-
crosoft Word al correo electrénico; ignacio.mendez.300@
hotmail.com, donde le serd enviado un nimero Unico de
registro, para dar seguimiento. El Comité editorial le en-
viara por correo una carta al autor corresponsal acusando
de recibido. Toda aceptacion de manuscritos esta sujeta a
revision editorial.
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PROCESO EDITORIAL Y DE ARBITRAJE DE PARES

Todos los manuscritos se envian a revision. Cada ma-
nuscrito es asignado a un editor y/o coeditor que tienen
experiencia en la materia, toma de decisiones tempranas
sobre el manuscrito. Después de la revision por el editor,
los manuscritos cuya escritura no sea clara, la informa-
cion no sea importante o de interés para la audiencia de
la revista seran rechazados en esta etapa, por el contra-
rio si el manuscrito se juzga que es adecuado y competi-
tivo para su publicacion en la revista, se pasa al proceso
de arbitraje.

En el proceso de arbitraje, los manuscritos seran en-
viados a expertos por pares. El proceso de revision es de
“doble ciego” para que las identidades de los autores y de
los arbitros no sean reveladas entre ellos. Los revisores
evallan cada articulo sobre la base del contenido, la origi-
nalidad, el rigor cientifico, claridad y contribucion al campo
de urgencias. El proceso de revision toma alrededor de 5
semanas. Los revisores proporcionan comentarios para el
editor y para los autores. Cambios en el estilo y la claridad
del documento se hacen a discrecién de los colaborado-
res. Todos los cambios sustanciales requeriran de la apro-
bacion del autor. Después de la revisién (por lo general de

tres a cinco semanas después de la fecha del envio a los
revisores), se le notificara al autor corresponsal si el ma-
nuscrito ha sido aceptado, requiere revision o es rechaza-
do. Los manuscritos aceptados seran editados de acuerdo
al formato de estilo de la revista y regresados al autor para
aprobacion de la version final.

Los autores son responsables de todas las afirmaciones
realizadas en el trabajo.

EDICION

Los manuscritos son editados acorde al estilo de la re-
vista. Si alguna seccién del manuscrito en particular no es
clara o requiere informacion adicional, el editor de textos
le hard preguntas al autor. Estas preguntas o consultas al
autor, van a aparecer en los margenes de las correcciones
que se envian al autor. Los cambios realizados en el estilo,
gramatica y redaccién/legibilidad no deben ser alteradas
por el autor a menos que se trate de un error cientifico.

CONSULTAS DEL AUTOR

Se puede dar seguimiento al articulo presentado a través
del correo electrénico: ignacio.mendez.300@hotmail.com
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