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Editorial

Inteligencia artificial en los servicios de urgencias:
entre la promesa y la responsabilidad
Artificial intelligence in emergency services: between promise and responsibility

Jorge Loria-Castellanos,* Ariana Ceron-Apipilhuasco*

Citar como: Loria-Castellanos J, Ceron-Apipilhuasco A. Infeligencia arfificial en los servicios de urgencias: entre la promesa v la responsabilidad. Arch Med

Urgen Mex. 2025;17(2-3):92-94.

ESTIMADO EDITOR:

La medicina de urgencias se caracteriza por la
necesidad de tomar decisiones clinicas rapidas y de
alta precision en entornos marcados por incertidum-
bre diagnéstica, informacién incompleta y elevada
presiéon asistencial. En este contexto complejo y di-
namico, el médico urgenciélogo debe priorizar, esta-
blecer diagnésticos sindrémicos e iniciar intervencio-
nes terapéuticas oportunas, frecuentemente con un
margen minimo de error y con implicaciones clinicas
inmediatas. Estas condiciones sitlan a la medicina
de urgencias como un escenario altamente sensible
a fallas en la toma de decisiones y, por tanto, como
un campo estratégico para la incorporacion de tecno-
logias avanzadas.

En este marco, la inteligencia artificial (IA) ha
emergido como una herramienta con creciente evi-
dencia para apoyar procesos clinicos criticos, inclu-
yendo la optimizacion del triage, la estratificacion del
riesgo y la prediccion temprana del deterioro fisio-
l6gico. Diversos modelos basados en aprendizaje
automatico han demostrado capacidad para integrar
grandes voliumenes de datos clinicos como signos vi-
tales, variables fisioldgicas y antecedentes con el fin
de generar alertas predictivas y apoyar la toma de
decisiones en tiempo real.

No obstante, el valor clinico de la IA en medicina
de urgencias no reside en la sustitucién del profe-
sional, sino en su funcién como sistema de apoyo a
la decision clinica. Su integracion adecuada puede
fortalecer el juicio clinico, mejorar la eficiencia en los
tiempos de atencién y contribuir de manera significa-
tiva a la seguridad del paciente, particularmente en
entornos de alta complejidad y demanda asistencial.

Uno de los ambitos de aplicacion mas inmediatos
corresponde al triage asistido por inteligencia artifi-
cial. En la practica clinica cotidiana, la clasificacién

inicial de los pacientes puede verse comprometida
por la saturacidon de los servicios y la elevada carga
cognitiva del personal sanitario, lo que incrementa el
riesgo de errores en la priorizacion. En este contexto,
los sistemas algoritmicos que integran variables cli-
nicas como signos vitales, antecedentes y sintomato-
logia permiten optimizar la estratificacion del riesgo
y facilitar la identificacién temprana de pacientes con
mayor probabilidad de deterioro clinico mediante la
generacién de alertas oportunas

Por ejemplo, un paciente que consulta por males-
tar general y fiebre puede no evidenciar inicialmente
criterios clinicos de gravedad. Sin embargo, un siste-
ma de inteligencia artificial capaz de integrar y anali-
zar en tiempo real variables fisiolégicas como taqui-
cardia, hipotension relativa y antecedentes clinicos
relevantes puede identificar patrones sugestivos de
respuesta inflamatoria sistémica y generar una alerta
temprana de probable sepsis. La deteccién oportuna
facilita la activacion precoz de protocolos diagnoésti-
cos y terapéuticos estandarizados, lo que contribuye
a disminuir los retrasos en la atencién y se asocia con
una reduccién significativa de la morbimortalidad.

El apoyo diagnéstico constituye otro aporte clinico
significativo. En urgencias, la interpretacion rapida
de estudios complementarios es fundamental. Herra-
mientas basadas en |IA pueden analizar electrocar-
diogramas en segundos, sefialando patrones compa-
tibles con sindrome coronario agudo incluso cuando
los cambios son sutiles. Imaginemos un paciente
joven con dolor toracico atipico: el sistema podria
identificar elevaciones discretas del ST o variaciones
sugestivas que motiven una reevaluacion inmediata.

De manera analoga, la aplicaciéon de algoritmos de
inteligencia artificial al analisis de tomografias cranea-
les ha demostrado capacidad para identificar signos
precoces de accidente cerebrovascular, lo que permi-

™ Centro de Simulacién Clinica Universidad Andhuac México.
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te acelerar la activacion del cddigo ictus y reducir de
forma significativa los tiempos puerta-tratamiento.

La prediccion del deterioro clinico adquiere espe-
cial relevancia en las areas de observaciéon y moni-
torizacion. Modelos predictivos entrenados con datos
fisiolégicos continuos pueden anticipar eventos ad-
versos antes de que se manifiesten clinicamente. Por
ejemplo, en un paciente con neumonia inicialmente
estable, variaciones sutiles en parametros como la
frecuencia respiratoria, la saturacidon de oxigeno y la
presion arterial pueden activar alertas tempranas de
riesgo de insuficiencia respiratoria inminente. Esta
capacidad anticipatoria facilita la implementacion de
intervenciones oportunas como la optimizacion del
soporte respiratorio, la reevaluacion del tratamiento
antimicrobiano o el traslado a unidades de cuidados
criticos antes de la descompensacién clinica, con el
potencial de mejorar los desenlaces y reducir la mor-
bimortalidad.

La IA también ofrece beneficios en la evaluacién
del trauma. Sistemas de apoyo pueden integrar da-
tos clinicos y de imagen para estimar rapidamente
la probabilidad de lesiones internas graves. En un
politraumatizado con signos vitales limitrofes, la
combinacion de parametros fisiolégicos y hallazgos
tomograficos analizados por IA puede ayudar a prio-
rizar intervenciones quirurgicas o la activacién de
protocolos de transfusion masiva. Esto no sustituye
el enfoque ATLS del médico, pero si afiade una capa
adicional de analisis en escenarios de alta presion.

Desde una perspectiva operativa y de sistemas, la
integracion de inteligencia artificial en los servicios
de urgencias ha demostrado un potencial significa-
tivo para optimizar la gestion del flujo de pacientes
y la asignacion eficiente de recursos. A través de
modelos predictivos basados en datos histéricos y
variables en tiempo real, es posible anticipar fluctua-
ciones en la demanda asistencial como los incremen-
tos estacionales asociados a patologia respiratoria y
apoyar la planificacion estratégica, la redistribucién
dinamica del personal y la adecuacién de la capaci-
dad instalada.

En el contexto clinico, estas capacidades se tradu-
cen en una disminucién de la congestién del servicio,
una mejora en los tiempos de atencién y un entorno
organizacional mas estable, lo que favorece procesos
de toma de decisiones mas seguros, oportunos y sus-
tentados en la disponibilidad adecuada de recursos.
De este modo, la inteligencia artificial no solo impacta
en la eficiencia operativa, sino que también contribuye
indirectamente a la calidad asistencial y a la seguridad
del paciente, particularmente en entornos caracteriza-
dos por alta demanda y complejidad clinica.

Arch Med Urgen Mex. 2025;17(2-3):150-157
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No obstante, la integracion de estas herramientas
exige una postura critica. Los algoritmos pueden re-
producir sesgos presentes en sus datos de entrena-
miento, lo que podria influir en la priorizacién o el
diagndstico. Ademas, existe el riesgo de dependen-
cia excesiva si el profesional no comprende las limi-
taciones del sistema.

La IA debe considerarse un apoyo que amplifica
la vigilancia clinica, no un sustituto del razonamiento
médico. La supervision humana continta siendo el
estandar de seguridad.

La formacién del médico de urgencias constituye
un elemento fundamental para la integraciéon segura
y efectiva de la inteligencia artificial en la préctica cli-
nica. La comprensiéon de principios basicos relaciona-
dos con el desempefio de los sistemas de IA como
sensibilidad, especificidad y tasas de falsos positivos
y negativos permite interpretar sus recomendaciones
de manera critica e informada dentro del contexto cli-
nico. Esta alfabetizacién tecnoldgica no solo fortalece
el proceso de toma de decisiones, sino que también
mitiga el riesgo de automatizacién acritica, promovien-
do un uso reflexivo, ético y clinicamente pertinente de
estas herramientas en entornos de alta complejidad.

También es importante el preservar la dimensién
humana de la atencién. En urgencias, el paciente lle-
ga en condiciones de vulnerabilidad fisica y emocio-
nal. La comunicacion clara, la empatia y la capacidad
de explicar decisiones siguen siendo competencias
exclusivamente humanas. Idealmente, la IA deberia
liberar tiempo administrativo y cognitivo, permitiendo
al médico centrarse en la interaccion clinica y el ra-
zonamiento contextual.

La infraestructura tecnoldgica y la proteccién de
datos son condiciones indispensables para su im-
plementacién. La interoperabilidad con sistemas cli-
nicos, la ciberseguridad y la regulacion ética deben
acompafar cualquier despliegue. Sin estas garan-
tias, los beneficios potenciales pueden verse opaca-
dos por riesgos técnicos o pérdida de confianza.

En conclusion, la inteligencia artificial representa
una herramienta de alto valor para la medicina de ur-
gencias cuando se integra como un sistema de apoyo
a la decision clinica. Sus aplicaciones en el triage, el
diagndstico asistido, la prediccién del deterioro fisio-
I6gico y la optimizacidn operativa tienen el potencial
de mejorar la seguridad del paciente, la eficiencia
asistencial y la calidad de la atencidon. No obstan-
te, el impacto real de estas tecnologias depende de
preservar al médico de urgencias como eje central
del proceso decisional, garantizando una supervision
clinica critica y contextualizada. En este sentido, la
convergencia entre el juicio clinico, la experiencia
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profesional y las capacidades analiticas de la inteli-
gencia artificial configura un modelo de atencidon més
seguro, oportuno y centrado en el paciente.

Este constituye, sin duda, uno de los principales de-
safios contemporaneos para la medicina de urgencias.
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RESUMEN

Introduccion: en México las dos principales causas de morbimortalidad materna son la hemorragia obstétrica y los trastornos hipertensi-
vos del embarazo.

Material y métodos: disefio de estudio: analitico, observacional, descriptivo, retrospectivo y transversal en pacientes con el diagndstico
de hemorragia obstétrica en el puerperio de mujeres con preeclampsia. Se utilizaron los expedientes de las pacientes que ingresaron a la uni-
dad de cuidados intensivos (UCI) de la unidad médica de alta especialidad de ginecologia y obstetricia, del Centro Médico Nacional La Raza,
en el periodo de octubre del 2019 a mayo del 2024 y se tomaron los datos de tipo demograficos, comorbilidades, constantes vitales, resultados
de laboratorios previo y posterior de la hemorragia, via de resolucion del embarazo, cantidad de hemorragia, liquidos, tratamiento medico y qui-
rargico, transfusiones, dias de estancia en UCI, empleo de ventilacién mecanica, coagulacion intravascular diseminada y muerte. Se formaron
dos grupos con manejo de magnesio y sin empleo del mismo asi como tension artterial media (TAM) menor a 126 y mayor a esta obteniendo
las diferencias estadisticas correspondientes, el analisis estadistico se efectuo con el programa SPSS25.

Resultados: cumplieron con los criterios de inclusion 60 pacientes (8.7%). La edad mas frecuente fue de 35 afios y la edad gestacional de
34.4 semanas. Al momento de ingreso a terapia intensiva, la mediana de presion arterial sistélica fue de 160 mmHg, y la diastélica de 99 mmHg.
Se di6 neuroproteccion con sulfato de magnesio a 24 pacientes(40%). La mediana (M) de sangrado estimado al momento de interrupcion del
embarazo fue de 1,550 mL. La M de hemoglobina previa a la intervencion quirargica fue de 12.5 g/dL y posterior fue de 10.0 g/dL, para las
plaquetas fue de 163 mil y 117 mil respectivamente.

El minimo de mililitros de sangre transfundidos fue de 250 cc en 11 pacientes(18.3%) y el maximo fue de 5,750 mL en 1 paciente(1.7%).
En 19 pacientes (35.1%) se utilizé plasma fresco congelado (PFC) y en 14 (23.4%) se transfundieron crioprecipitados (CP). Se registré el uso
de aminas en 10 pacientes (17.6%), con requerimiento de ventilacion mecanica invasiva en 15 pacientes (25%). Dentro de las complicaciones
reportadas durante su estadia en terapia intensiva 9 pacientes (15%) presentaron lesion renal aguda, 2 (3.3%) presentaron coagulacion intra-
vascular diseminada (CID) y se reporté una defuncion (1.4%).

En la comparacion con los dos grupos con y sin uso de magnesio hubo significancia estadistica con el INR p=0.03 y el TP p=0.023 y de la
TAM menor a 126 y mayor a esta se encontraron diferencias significativas, respecto a las plaquetas p=0.018, TP p=0.23 y sangrado p=0.001.

Conclusiones: estas dos patologias en la misma paciente es un reto médico, ya que los mismos trastornos hipertensivos del embarazo
incrementan la cantidad de hemorragia y los tratamientos establecidos son diferentes por un lado se emplean antihipertensivos y por otro se
reanima con hemoderivados y soluciones para mejorar el estado hemodinamico de nuestras pacientes. Con el empleo de magnesio no se
demostré aumento de sangrado y si se incremento este ultimo con presiones arteriales elevadas.

Palabras clave: preeclampsia, hemorragia, transfusion, antihipertensivo.
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ABSTRACT

Introduction: in Mexico, the two main causes of maternal morbidity and mortality are obstetric hemorrhage and hypertensive disorders of
pregnancy.

Materials and Methods: study design: analytical, observational, descriptive, retrospective, and cross-sectional study in patients diag-
nosed with obstetric hemorrhage in the puerperium of women with preeclampsia. The records of patients admitted to the intensive care unit
(ICU) of the highly specialized gynecology and obstetrics unit of the La Raza National Medical Center from October 2019 to May 2024 were
used. Data were collected on demographics, comorbidities, vital signs, laboratory results before and after the hemorrhage, route of pregnancy
resolution, amount of hemorrhage, fluids, medical and surgical treatment, transfusions, length of stay in the ICU, use of mechanical ventilation,
disseminated intravascular coagulation, and death. Two groups were divided into groups with and without magnesium administration, with mean
blood pressure (MAP) less than or greater than 126, and corresponding statistical differences were obtained. Statistical analysis was performed
using SPSS25.

Results: sixty patients (8.7%) met the inclusion criteria. The most common age was 35 years, and the gestational age was 34.4 weeks. At
the time of admission to intensive care, the median systolic blood pressure was 160 mmHg, and the diastolic blood pressure was 99 mmHg.
Neuroprotection with magnesium sulfate was given to 24 patients (40%). The median (M) estimated blood loss at the time of termination of
pregnancy was 1,550 ml. The preoperative hemoglobin level was 12.5 g/dl and 10.0 g/d| after surgery, and the platelet level was 163,000 and
117,000, respectively.

The minimum number of milliliters of blood transfused was 250 cc in 11 patients (18.3%) and the maximum was 5,750 ml in 1 patient (1.7%).
Fresh frozen plasma (FFP) was used in 19 patients (35.1%), and cryoprecipitate (CP) was used in 14 (23.4%). The use of amines was recor-
ded in 10 patients (17.6%), with invasive mechanical ventilation required in 15 patients (25%). Among the complications reported during their
intensive care stay, 9 patients (15%) presented acute kidney injury, 2 (3.3%) presented disseminated intravascular coagulation (DIC), and one

death was reported (1.4%).

Comparisons of the two groups with and without magnesium showed statistical significance with the INR (p=0.03) and the PT (p=0.023).
Significant differences were found between MAP levels below and above 126, with respect to platelets (p=0.018), PT (p=0.23), and bleeding

(p=0.001).

Conclusions: these two conditions in the same patient pose a medical challenge, as the same hypertensive disorders of pregnancy increa-
se the amount of bleeding, and the established treatments differ: antihypertensives are used, while resuscitation is provided with blood products
and solutions to improve the hemodynamic status of our patients. The use of magnesium did not show an increase in bleeding, although blee-

ding did increase with high blood pressure.

Keywords: preeclampsia, hemorrhage, transfusion, antihypertensive.

INTRODUCCION

De acuerdo con el sistema nacional de vigilancia epi-
demiolégica la razén de mortalidad materna calcula-
da, en la semana 11 de vigilancia epidemiolégica, es
de 18.7% de defunciones por cada 100 mil nacimien-
tos y las principales causas fueron: hemorragia obsté-
trica (21%), enfermedad hipertensiva (12.3%), aborto
(8.6%) y complicaciones en el embarazo (6.2%), el
grupo de edad con mayor muerte materna es entre los
45 a 49 afios.!

Aunque no hay una definicién universal, el Colegio
Americano de Obstetras y Ginecélogos (ACOG) define
la hemorragia posparto (HPP) como una pérdida acu-
mulada de sangre mayor a 1000 cc, independientemen-
te de la via de resolucién del embarazo (parto vaginal o
cesarea) o la perdida sanguinea acompafiada de signos
y sintomas de hipovolemia y puede dividirse en tem-
prana si se presenta en las primeras 24 horas o tardia
si se presenta posterior a las 24 horas del nacimiento.?
El Colegio Real de Obstetras y Ginecoélogos (RCOG)
define a la hemorragia postparto menor como la pérdida
de sangre estimada de 500 a 1000 cc y mayor a mas
de 1000cc.® Las causas de hemorragia posparto se han
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clasificado en 4 grupos: Tono que habla de trastornos de
la contractilidad del utero, trauma por lesiones en tracto
genital, tejido por la presencia de restos placentarios y
trastornos de la coagulacion.*

Los hallazgos clinicos de pérdida aguda de sangre,
como taquicardia e hipotension a menudo no estan
presentes hasta que se ha producido una hemorra-
gia sustancial. La pérdida de sangre puede ser dificil
de reconocer debido a mecanismos compensatorios,
como el aumento volumen circulante, los complejos
cambios circulatorios que ocurren con expulsion pla-
centaria etcétera por esta razén, el objetivo es el re-
conocimiento y tratamiento temprano de la HPP antes
del cambio hemodinamico.?

Diferentes factores de riesgo como embarazo mdul-
tiple, placenta previa, acretismo placentario, corioam-
nioitis, cesareas previas son conocidos para la HPP, sin
embargo, la mayoria de casos ocurre en pacientes sin
factores de riesgo conocidos.?

La hemorragia masiva es una causa comun de morta-
lidad en pacientes obstétricas, sin embargo, los factores
no obstétricos que subyacen a la hemorragia obstétrica
siguen siendo inciertos y posibles riesgos prenatales
no obstétricos subyacentes a una hemorragia critica
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pueden incluir hipertension crénica, diabetes mellitus
y otras afecciones que requieren el uso de esteroides,
anticoagulante y antiplaguetarios.®

Es importante conocer los procesos fisiolégicos que
previenen la HPP. El principal mecanismo para deten-
cién del sangrado es a través de la contraccién de las
fibras miometriales del Gtero, ya que estas se dirigen en
diferentes direcciones disminuyendo asi el flujo sangui-
neo, otro mecanismo es la formacion de coagulos.®

El uso de uterotdnicos se ha propuesto como una de
las intervenciones en el tratamiento de la HPP. Los pa-
cientes recibieron oxitocina de manera profilactica, se
recomienda agregar ergonovina intramuscular al mane-
jo, excepto a pacientes con estados hipertensivos aso-
ciados al embarazo; en estas pacientes se emplea el
uso de carbetocina intravenosa (1V) pero no de manera
simultanea con la oxitocina, se recomienda la infusion
de 300 mL de solucion fisiolégica y esperar 5 minutos
para administrar carbetocina, también puede conside-
rarse el uso de misoprostol sublingual o rectal. Se ha
considerado que la compresidn uterina bimanual podria
tener utilidad como tratamiento temporal para la HPP,
ya que podria reducir la pérdida de sangre de 500 mL
0 mas, la guia de préctica clinica sugiere realizar ma-
niobras de hemostasia mecénica externa (pinzamiento
de arterias uterinas via vaginal, compresion bimanual
del segmento uterino y compresion adrtica externa) de
forma inmediata. La colocacién de un taponamiento con
balén intrauterino se puede considerar en pacientes con
atonia uterina o sangrado del lecho placentario como
acretismo focal en parto vaginal.

Las opciones quirdrgicas para el tratamiento de la
HPP son las suturas de compresion uterina, la ligadura
de arterias uterinas y Utero-ovéricas, ligadura de las ar-
terias hipogastricas e histerectomia.”

Se sugiere valorar cada 15 minutos signos vitales
como frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, pre-
sion arterial, temperatura, llenado capilar y oximetria de
pulso. Habitualmente la reanimacion inicial se realiza
con soluciones cristaloides isoténicas. EI RCOG reco-
mienda que hasta que haya sangre disponible se debe
infundir hasta 3.5 litros de soluciones cristaloides.?

Se debe considerar el uso de acido tranexamico a
dosis de 1 gramo 1V, dentro de las primeras tres horas
del inicio del evento hemorragico asi como el uso de
concentrado de fibrinbgeno en pacientes con HPP con
pérdida sanguinea igual o mayor a 1500 mL.

Los concentrados eritrocitarios CE, plasma fres-
co congelado (PFC), plaquetas, crioprecipitados (CP),
concentrado de complejo protrombinico (CCP) y factor
VIl se utilizan en la reanimacién de control de dafios
en pacientes con HPP. El uso de hemocomponentes y
hemoderivados no debe retrasar la resolucion de la cau-
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sa de hemorragia. Considerar como umbral minimo una
hemoglobina de 7 g/dL u 8g/dL con hemorragia persis-
tente, para transfusion de concentrados eritrocitarios.
En pacientes con INR de 2.0 a 4.0 considerar el uso de
concentrado de complejo protrombinico o concentrado
de fibrinégeno como prioridad en el tratamiento antes
que el plasma fresco congelado. El uso de plasma fres-
co congelado (12 mL/kg) de debera considerar como el
Gltimo recurso en el eslabdn de tratamiento las metas
son TPy TTP normales e INR <2.0.7

La preeclampsia es un desorden multisistémico que
afecta del 2% al 8% de los embarazos y es una de las
causas principales de morbilidad y mortalidad materna
y perinatal. A nivel mundial 76,000 mujeres y 500,000
recién nacidos mueren anualmente por esta patologia
ésta es asociada a complicaciones inmediatas como
edema pulmonar, lesién cerebral, deterioro de la funcion
hepatorenal y del sistema de coagulacién.®

La Sociedad Internacional para el Estudio de la Hi-
pertension en el Embarazo la define de acuerdo a fac-
tores maternos con presencia de al menos 1 de los si-
guientes: proteinuria de reciente aparicién, insuficiencia
renal (creatinina = 1 mg/dL) en ausencia de lesion renal
previa, elevacion de transaminasas > 40 UI/L, trombo-
citopenia <150,000/uL o complicaciones neurol6gicas
(estado mental alterado, ceguera, infarto cerebral, clo-
nus, dolor de cabeza severo, escotoma persistente)
factores fetales como restriccion de crecimiento intrau-
terino y desbalance angiogénico definido como niveles
de factor de crecimiento placentario (PIGF) en suero en
percentil <5 o relacion de la forma soluble de la tirosin
quinasa 1/ factor de crecimiento placentario (sFIt/PIGF)
percentil >95.°

La reduccion de la perfusién placentaria lleva a un
estrés oxidativo que estimula la liberacion citocinas
proinflamatorias, auto-anticuerpos contra angiotensina
1, sobreproduccién de factores anti-angiogénicos cau-
sando disfuncion endotelial generalizada resultando en
manifestaciones clinicas de la preeclampsia.*®

La preeclampsia estd asociada tanto como a vaso-
constriccion como aumento de volumen. La preeclam-
sia de desarrollo temprano (antes de las 34 semanas
de gestacién) esta asociada con un gasto cardiaco dis-
minuido y resistencia vascular aumentada y un estado
de deplecion del liquido intravascular, condicionando
riesgo de disfuncién cardiovascular y falla cardiaca en
las mujeres con esta condicidén incluso muchos meses
después del parto. La preeclampsia tardia (posterior
a las 34 semanas de gestacidn) esta asociada con un
gasto cardiaco aumentado, resistencia vascular nor-
mal o disminuida y sobrecarga del liquido intravascular,
estos hallazgos tienen implicaciones mayores para el
entendimiento y manejo de esta condicién por ejemplo
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la restriccion hidrica y la administracion de inotrépicos
negativos como labetalol (el cual puede deprimir el gas-
to cardiaco) es poco probable que mejore la condicion
clinica de pacientes con una deplecion de volumen in-
travascular y gasto cardiaco disminuido.*

El tratamiento en preeclampsia requiere el control de
la presién arterial, la profilaxis de eclampsia, la reso-
lucion del embarazo y los cuidados en el puerperio. El
manejo antihipertensivo no modifica la historia natural
de la enfermedad, sin embargo, disminuye la inciden-
cia de hipertensién severa. La finalizacion del embarazo
es la Unica intervencién eficaz para iniciar la resolucion
de este trastorno hipertensivo. En pacientes con pree-
clampsia sin comorbilidad se recomienda mantener la
presion sistélica entre 155 a 130 mmHg y la diastélica
entre 105y 80 mmHg, y en mujeres que presentan con-
diciones comorbidas se recomienda utilizar para man-
tener la presion sistdlica entre 139 a 130 mmHg vy la
presion diastolica entre 89 y 80 mmHg

Los farmacos antihipertensivos recomendados en el
embarazo son: metildopa, labetalol, hidralazina via oral
o intravenoso, antagonistas del calcio (nifedipino) y blo-
gueadores beta (metoprolol o labetalol).*?

El sulfato de magnesio (MgSO,); puede ser utiliza-
do como neuroprotector en pacientes con preeclampsia
con datos de severidad y como tratamiento en pacientes
con eclampsia; el esquema de infusién de 4 gramos de
sulfato de magnesio intravenoso para 5 minutos, segui-
do de 1 gramo por hora, evita la progresién a eclamp-
sia en 1 de cada 50 pacientes sin embargo se a aso-
ciado con un incremento de cuatro veces el riesgo de
hemorragia obstétrica en pacientes con preeclampsia,
siendo la atonia uterina un posible efecto adverso del
farmaco.®® Este incremento podria ser ocasionado por
alguno de los siguientes 3 efectos: 1. Vasodilatacion, 2.
Prolongacién del intervalo de contraccion del Gtero y 3.
El aumento en el tiempo de sangrado e inhibicion signi-
ficativa en la agregacion plaquetaria.*

El calcio es crucial para la contraccién del musculo liso
y su inhibicién bloquea la interaccion actina-miosina y otros
canales intracelulares de calcio, causando relajacion mio-
metrial y decremento en las contracciones uterinas.®

En el articulo publicado en 2023 de la revista, Medi-
cina Critica por Dr. Diaz-Aguilar y cols., se analizaron
los expedientes de las pacientes con diagndstico de he-
morragia obstétrica ingresadas a la unidad de cuidados
intensivos adultos de la Unidad Médica de Alta Especia-
lidad numero 3 del Centro Médico Nacional “La Raza”,
donde de 69 pacientes, 19 presentaron preeclampsia
(27.1%) y 7 (10%) hipertension arterial crénica o hiper-
tension gestacional.!®
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En una revisiéon sistematica de 2023 por Can-Ran
Huang y cols., donde se registraron 36 estudios (19 es-
tudios de cohortes, 13 estudios de casos y controles, 2
estudios transversales y 2 andlisis secundarios de en-
sayos aleatorios) que incluyeron 3,050,532 pacientes,
se reporté la incidencia y factores de riesgo para hemo-
rragia posparto después del parto vaginal registrando-
se los desordenes hipertensivos con una incidencia de
1.56 (1.32-1.84) para casos de hemorragia con perdida
mayor a 500 mL y 3.33 (1.98-5.62) para los casos de
hemorragia con perdida mayor a 1000 mL.%"

En estudios previos realizados por Von Schmidt
y cols., en 2013, en los Paises Bajos se incluyeron
1,457,576 pacientes del registro perinatal reportandose
que las mujeres con preeclampsia (PE) tuvieron un ries-
go 1,53 veces mayor de sufrir HPP.!®

En un meta analisis de 2021 por Vasilios Pergialio-
tis y cols., publicado en la revista europea de obste-
tricia, ginecologia y biologia reproductiva se evaluaron
12 estudios donde participaron 41,190 mujeres quienes
recibieron MgSO, ya sea como neuroproteccién en pa-
cientes con preeclampsia o riesgo de parto prematuro,
revelando que el riesgo de atonia uterina posparto fue
similar entre las pacientes que recibieron MgSQO, y las
que no (OR 1.83, 95 % IC 0.82, 4.11) y el riesgo de he-
morragia posparto no alcanzé significacion estadistica
(OR 1.63, 95 % IC 0.98, 2.71).%°

MATERIAL Y METODOS

Tipo de estudio: se realiz6 un estudio de tipo analiti-
co, observacional, descriptivo, retrospectivo y transver-
sal en pacientes con el diagndstico de hemorragia obs-
tétrica en el puerperio de mujeres con preeclampsia. Se
utilizaron los expedientes de las pacientes que ingresa-
ron a la UCI de la unidad médica de alta especialidad
de ginecologia y obstetricia, del Centro Médico Nacional
“La Raza”, en el periodo de octubre del 2019 a mayo del
2024 y se tomaron los datos de los mismos.

Criterios de inclusion: todos los expedientes de las
pacientes con diagnostico de hemorragia obstétrica en
el puerperio de mujeres con preeclampsia atendidos en
la unidad de cuidados intensivos de la unidad médica de
alta especialidad de ginecologia y obstetricia, del Cen-
tro Médico Nacional “La Raza” en el periodo de octubre
2019 a mayo 2024.

Criterios de no inclusién: expedientes clinicos no
disponibles o incompletos.

Criterios de exclusién: registros clinicos que no con-
taban con todas las variables a estudiar. Expedientes de
las pacientes que se atendieron la resolucién del emba-
razo en otra unidad.

Arch Med Urgen Mex. 2025;17(2-3):95-104
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PROCEDIMIENTO

El estudio fue realizado por el inves-
tigador responsable y colabordores,
se estudiaron los expedientes de los
pacientes que ingresaron a la unidad
de cuidados intensivos adultos de la
unidad médica de alta especialidad
de ginecologia y obstetricia, del Cen-
tro Médico Nacional “La Raza” con
el diagnéstico de hemorragia obsté-
trica en el puerperio de mujeres con
preeclampsia. De los expedientes
clinicos se tomo la informacion sobre
la edad, semanas de gestacion, pre-
sion arterial sistélica, presion arterial
diastélica, presion arterial media, via
de resolucion del embarazo, cantidad
de sangrado, cristaloides, albumina
humana, &cido tranexamico, con-
centrado eritrocitario, plasma fresco
congelado, concentrado plaquetario,
aminas, oxitocina, carbetocina, mi-
soprostol, sutura compresiva, pinza-
miento vaginal de las arterias uteri-
nas, colocacion de balén de Bakri,
desarterializacion selectiva, histerec-
tomia obstétrica, ligadura de arterias
hipogastricas, proteinuria, hidralazi-
na, nifedipino, labetalol, metoprolol,
prazocin, irbersartan/hidroclorotia-
zida, comorbilidades como diabetes

Diaz-Aguilar FA, Flores-Espindola NS, Vazquez-Rodriguez JG, y coOls.

Cuadro 1. Caracteristicas de las pacientes a su ingreso a UCI y valores de laboratorio pre-
vios y posterior a la hemorragia. N=60
Variable Mediana Percentil 25-75 Valor min-max
Edad 8515 31 19-49
SDG 34.4 32 26.1-39.6
PAS mmHg 160 142 122-210
PAD mmHg 99 84.2 70-160
PAM mmHg 119.1 104.7 90-177
Valores de laboratorios previo a la hemorragia
Hb (g/dL) 12.5 11 7.6-17.8
Plaquetas (mcL) 163,000 122,250 26,000-375,000
INR (%) 0.9 0.8 0.8-2.10
TP (segundos) 10 9.6 0.9-23.6
TTPA (segundos) 29.1 26.2 20.9-48.1
Fibrinégeno (mg/dL) 591 510 190-810
Creatinina (mg/dL) 0.7 0.6 0.40-7.2
Valores de laboratorios posterior a la hemorragia
Hb (g/dL) 10 8.7 5-13.5
Plaquetas (mcL) 117,000 87,500 28,000-367,000
INR (%) 1 0.9 0.7-1.8
TP (segundos) 11 9.9 8.1-21.7
TTPA (segundos) 28.5 26.2 22.3-57.1
Fibrinégeno (mg/dL) 524 385 109-1166
Creatinina (mg/dL) 0.7 0.6 0.4-7.3
Sangrado (mL) 1550 (1000-3000) (700-9,900)

mellitus, hipotiroidismo, hipertiroi-
dismo, lupus eritematoso sistémico,
sindrome anticuerpos antifosfolipi-
dos, dias de estancia en la UCI, ven-
tilacion mecénica, coagulacion intra-
vascular diseminada y mortalidad.
Valores de laboratorio previo y posterior a la hemorragia:
hemoglobina, plaquetas, indice internacional normaliza-
do, tiempo de protrombina, tiempo parcial de tromboplas-
tina, fibrinbgeno, creatinina sérica. (Cuadro 1).

ANALISIS ESTADISTICO

Toda la informacién recabada se escribié en una hoja de
recoleccién de datos y en un documento en Excel poste-
riormente se usoé el programa SPSS 25 para el analisis
estadistico y la realizacion de los célculos.

Para todas las variables se emple6 estadistica descrip-
tiva ocupando rangos y frecuencias, y para las variables
cuantitativas ya que todas fueron de libre distribucién, se
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SDG= semanas de gestacion; PAS= presion arterial sistolica; PAD= presion arterial diatolica; PAM= presion
arterial media; mmHg= milimetros de mercurio; Hb= hemoglobina; g/dL= gramos sobre decilitro; mcL= mi-
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ocupo la mediana como medida de tendencia central y el
rango intercuartilar como medida de dispersién. Se uso la
U de Mann Whitney para comparar grupos de empleo de
magnesio y TAM segun hemorragia para obtener la signi-
ficancia en el andlisis bivariado. (Cuadros 2 a 3).

El presente estudio cumple los lineamientos mencio-
nados en el comité de ética e investigacion de la unidad
médica de alta especialidad de ginecologia y obstetri-
cia, del Centro Médico Nacional “La Raza”, la declara-
cion de Helsinki, Ley General de la Salud en materia
de investigacion en salud, donde se considera este tipo
de estudios como investigacion sin riesgo; no requiere
de consentimiento por parte del paciente o familiares al
ingreso a terdpia intensiva. Se trato de una revisién de
expedientes.
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RESULTADOS Cuadro 2. Analisis bivariado de las pacientes con empleo de magnesio y hemorragia obs-
tétrica N=60
Se presentaron 682 casos de pree- P R
clampsia que requirieron ingreso a pre plec Prueba de U
o b iabl de magnesio de magnesio d hi

la terapia intensiva, de las cuales Variable M (PE=25-75%) M (PE=25-75%) eMannPW itney
60 (8.7% del total), presentaron he- n=36 n=24
morragia obstétrica y_preeclam_psm Edad 35 (29-40) 36 (31-41) 0.38
con datos de severidad o hiper-
tensiéon cronica con preeclampsia SDG 34 (31-36) 34 (33-36) 040
agregada. PAS mmHg 150 (138-180) 164 (157-179) 0.046

La edad mas frecuente fue de PAD mmHg 93 (81-105) 100 (90-101) 0.030
35.5 afios (Cuadro 1). La edad ges- PAM mmHg 112 (100-130) 120(115-128) 0.077
tacional mas frecuente al momento - - -

. . Valores de laboratorios previo a la hemorragia
de la interrupcion del embarazo fue
de 34.4 semanas, presentandose 26 Hb (g/dL) 12.0 (10.3-13.0) 12.7 (11.6-13.4) 0.060
casos (43.1%) de embarazos pretér- Plaquetas (mcL) 151(151-236) 170 (124-217) 0.56
mino tardio entre las 34.1y 36.6 se- INR (%) 0.9 (0.8-0.97) 0.9 (0.8-0.9) 0.83
0,
manas, 13 (21.9%) entre las 27.0 y TP (segundos) 9.9 (9.6-10.9) 10.5 (9.4-10.8) 0.51
31.6 semanas considerandose pre-
maturos extremos, 10 (16.6%) con TTPA (segundos) 11.5 (26.8-31.8) 28.1 (25.3-31.2) 0.29
embarazos a término, 9 (15%) con Fibrinbgeno (mg/dL) 561 (504-619) 617 (520-725) 0.18
embarazo pretérmino temprano en- Creatinina (mg/dL) 0.7 (0.6-1.2) 0.7 (0.6-0.8) 0.44
tre las 33| y 33'5dsemanas y d%S ca- Valores de laboratorios posterior a la hemorragia
n n rimestr 4%

S0S €n el segu 0 trimestre ( 6) Hemoglobina (g/dL) 10 (8-11) 9.85 (8.47-11.70) 0.95
con una paciente de 26.1 y otra de
26.3 semanas. Plaquetas (mcL) 151 (118-236) 123 (90-188) 0.39

Del total de pacientes 20 (33.3%) INR (%) 1(0.9-1.1) 0.9 (0.80-1.0) 0.03
eran nuligestas, 14 (23.4%) tenian TP(segundos) 11.5 (10.1-13) 10 (9.6-11.6) 0.023
antecedente de parto previo, 14 TTPA(segundos) 29.7 (26.9-32.3) 27.8 (25.5-33) 0.32
(23.3%) tenian una cesarea pre- Fibring /dL 539 ( 585-639 507 (363-694 0.88
via y 3 (5%) mas de una cesarea, ibrinogeno (mg/dL) (585-639) (363-694) :
11(18.3%) tenian antecedente de Creatinina (mg/dL) 0.7 (0.6-1.35) 0.75 (0.60-1.07) 0.51
un aborto y 8 (13.3%) mas de un Sangrado (mL) 1700 (1000-3000) 1300 (1025-2875) 0.76

aborto, y 3 (5%) tenian antecedente
de embarazo ectopico.

Dentro de las comorbilidades 9
pacientes (15%) tuvieron diabetes
mellitus, 10 (16.7%) hipotiroidismo,
1(1.7%) lupus eritematoso sistémi-
coy 2 (3.3%) tuvieron sindrome de
anticuerpos antifosfolipidos.

Dentro del manejo indicado al ingreso a terapia in-
tensiva se dio neuroprotecciéon con sulfato de magne-
sio a 24 pacientes (40%), requiriendo para control de
la crisis hipertensiva el uso de nifedipino de 10 mg
en 5 pacientes (8.4%) y bolos de hidralazina de 5y
10 mg en 19 pacientes (31.7%), 5 (8.3%) 20 y 40 mg
de bolos de labetalol. Una vez estabilizada la presion
arterial el manejo antihipertensivo via oral otorgado en
29 pacientes (48.3%) fue con hidralazina, 56 (93.3%)
con nifedipino, 18 (30%) con metoprolol y 5 pacientes
(8.3%) prazocin.

La via de resolucién del embarazo fue por via cesa-
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rea en 59 pacientes (98.3%) en las cuales 34 (56.7%)
se indic6 de manera electiva y en 25 (41.7%) fue de
emergencia, con solo un parto reportado (1.7%).

Deltro del sangrado estimado la mediana fue de
1,550 mL resto se expresa en la (Fig. 1).

Dentro del manejo médico para la hemorragia obsté-
trica se expresa en la (Fig. 2).

En el manejo quirtrgico para la hemorragia obstétri-
ca se expresa en la (Fig. 3).

Como hallazgos transquirlrgicos relevantes en 28
pacientes (46.7%) se reportd atonia uterina, en 4 (6.7%)
DPPNI, en 3 (5%) placenta previa, y en 10 (16.7%) acre-

Arch Med Urgen Mex. 2025;17(2-3):95-104
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tismo placentario, esta Ultima se
confirmé de manera histopatolégica
en 4 pacientes.

Posterior a la resolucion del em-
barazo 16 pacientes (26.7%) re-
quirieron de una reintervencion y 4
(6%) requirieron de 2 o mas reinter-
venciones (Fig. 4).

Durante la estancia en terapia
intensiva el minimo de mililitros
de sangre transfundidos fue de
250 cc en 11 pacientes (18.3%) y
el méximo fue de 5,750 mL en 1
paciente (1.7%). Ocho pacientes
(13.3%) requirieron 2 CE, 9 (15%)2
CE, 9 (15%) 3 CE, 1 (1.7%) 4 CE,
4 (6.7%) 5 CE, 1 (1.7%) 6 CE, 1
(1.7%) 7 CE, 4(6.7%) 10 CE y en
el resto de pacientes no se registro
en los expedientes uso de CE. En 4
pacientes (6.7%) se utilizé un PFC,
en 7 (11.7%) 2 PFC, 2 (3.3%) 3
PFC, 4 (6.7%) 4 PFC y en 4 (6.7%)
5 PFC. Se registré el uso de un
CP en 6 pacientes (10%), 3 (5%) 2
CP, 2 (3.3%) 5 CP, 1 (1.7%) 6 CP,
1 (1.7%) 10 CP y en una paciente
(1.7%) 17 CP.

Se registré el uso de aminas en
10 pacientes (17.6%), con requeri-
miento de ventilacion mecénica in-
vasiva en 15 pacientes (25%).

Dentro de las complicaciones
reportadas durante su estadia en
terapia intensiva se expresa en la
figura 4.

Los dias requeridos en terapia in-
tensiva fue de 14 dias en 1 pacien-
te (23.3%), 2 dias en 19 (31.6%) 3

Diaz-Aguilar FA, Flores-Espindola NS, Vazquez-Rodriguez JG, y coOls.

Cuadro 3. Analisis bivariado de las pacientes con valores de TA y hemorragia obstétrica
N=60
TAM <126 mmHg TAM >126 mmHg Prueba de U
Variable M (PE=25-27%) M (PE=25-27%) de Mann Whitney
n=42 n=18 P
Edad 35 (29-40) 35 (31-40) 0.97
SDG 34 (31-35) 36 (33-38) 0.007
PAS mmHg 150 (140-160) 184 (179-198) 0.001
PAD mmHg 90 (80-100) 109 (101-115) 0.001
PAM mmHg 111 (101-120) 133 (130-138) 0.001
Valores de laboratorios previo a la hemorragia
Hb (g/dL) 12.6 (11.0-13.3) 12.0 (10.5-13.0) 0.33
Plaquetas (mcL) 151 (114-212) 212 (133-249) 0.12
INR (%) 0.9 (0.8-0.9) 0.9 (0.8-0.9) 0.93
TP (segundos) 10 (9.3-11.0) 9.9 (9.7-10.5) 0.51
TTPA (segundos) 29.3 (26.4-33.1) 28.6 (26.0-30.3) 0.25
Fibrinégeno (mg/dL) 566 (508-629) 613 (508-717) 0.37
Creatinina (mg/dL) 0.8 (0.6-1.2 0.6 (0.5-0.7) 0.11
Valores de laboratorios posterior a la hemorragia

Hemoglobina (g/dL) 10.2 (8.7-11.3) 9.5 (8.5-11.2) 0.04
Plaquetas (mcL) 109 (80-165) 162 (118-195) 0.018
INR (%) 1(0.87-1.1) 0.9 (0.9-1) 0.47
TP(segundos) 11 (9.8-12.9) 10.8 (9.9-12.1) 0.023
TTPA(segundos) 29.5 (26.7-33.2) 28.4 (25.3-31.5) 0.32
Fibrindgeno (mg/dL) 494 (371-627) 615 (401-714) 0.24
Creatinina (mg/dL) 0.8 (0.6-1.2) 0.7 (0.6-0.7 0.38
Sangrado (mL) 1500 (1000-2525) 1700 (1050-3775) 0.001

SDG= semanas de gestacion; PAS= presion arterial sistolica; PAD= presion arterial diatélica; PAM= presion
arterial media; mmHg= milimetros de mercurio; Hb= hemoglobina; g/dL= gramos sobre decilitro; mcL= mi-
crolitro; INR= relaciéon internacional normalizada; %= porcentaje; TP= tiempo de protrombina; TTPA= tiempo
parcial de tromboplastina; mg/dL= iligramos sobre decilitro; mL=mililitro.

dias en 10 (16.7%), 4 dias en 8 (13.3%), 7 dias en 1
(1.7%), 8 dias en 1 (1.7%), 9 dias en 3 (5%), 12 dias en
9 (15.3%) y 1 dia en 14 pacientes (1.7%) se expresa en
la figura 5.

DISCUSION

La mortalidad materna en América del Norte, Latina y
del Caribe se increment6 entre 2016 y 2020 en un 17%
y un 15% respectivamente, en el sistema nacional de vi-
gilancia epidemioldgica la razén de mortalidad materna
es de 18.7 defunciones por cada 100 mil nacimientos en
nuestro estudio solo hubo una muerte materna.*

Arch Med Urgen Mex. 2025;17(2-3):95-104

En los Paises Bajos se reporté que las mujeres con
preeclampsia (PE) tuvieron un riesgo 1,53 veces ma-
yor de sufrir HPP, con una prevalencia del 2.2%. En
nuestro estudio las mujeres con preeclampsia fueron
mé&s a menudo nuliparas, tenian embarazos multiples
y con inicio de trabajo de parto espontaneo.®

La prevalencia en esta unidad fue de 8.7% vy al
igual que la literatura reportada los factores de ries-
go que se presentaron en las pacientes para ambas
patologias fue la edad materna avanzada ya que 32
(53.3%) tenian edad igual o mayor a 35 afios al mo-
mento de interrupcion del embarazo, 40 (66.6%) era
pacientes multigestas, 13 (21.6%) presentaban ane-
mia a su ingreso.1®
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SANGRADO ESTIMADO
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Figura 1. Sangrado estimado.

Manejo médico de la hemorragia en pacientes con
preeclampsia

o > o o @
<& & o & ° S 5 o
S & <& & <& & RS S
& N <° & - ot I’ R
< & © d\@g < =
,bbo"’ «& <&®
&
& &
& NG
o <

Figura 2. Manejo médico de hemorragia en paciente con preeclampsia

Manejo quirugico de la hemorragia en pacientes
con preeclampsia
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Figura 3. Manejo quirargico de la hemorragia en pacientes con preeclampsia.
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En mujeres quienes recibieron
sulfato de magnesio ya sea como
neuroproteccion en preeclampsia o
riesgo de parto prematuro, se reportd
que el riesgo de atonia uterina pos-
parto fue similar entre las pacientes
que lo recibieron y las que no. En
nuestro estudio no se encontraron
diferencias estadisticamente signifi-
cativas en cuanto a cantidad de he-
morragia segun el empleo de sulfato
de magnesio y si hubo diferencias
segun las presiones arteriales.*®

La reanimacion difiere con las
recomendaciones para manejo de
hemorragia obstétrica que sugie-
ren iniciar en todas las pacientes
con cristaloides, ademas del uso
de crioprecipitados en pacientes
con INR > 2 y solo considerar el
PFC como ultimo recurso del tra-
tamiento, asi como el empleo de
acido tranexamico en pacientes con
hemorragia obstétrica y sangrado
estimado de 1500cc, dentro de las
primeras tres horas de diagndstico.?

CONCLUSIONES

Es importante determinar los facto-
res de riesgo de las pacientes du-
rante el control prenatal, la mayoria
no presentaran alguno al momento
del diagnéstico tanto de preeclamp-
sia como de hemorragia obstétrica.
Se deben de seguir los lineamien-
tos para reanimacion con el uso de
hemoderivados en diagnostico de
hemorragia obstétrica y tratamiento
antihipertensivo a la preeclampsia.
Estas dos patologias en la misma
paciente es un reto médico, ya que
los mismos trastornos hipertensivos
del embarazo incrementan la cantidad
de hemorragia y los tratamientos es-
tablecidos son diferentes por un lado
se emplean antihipertensivos y por
otro se reanima con hemoderivados y
soluciones para mejorar el estado he-
modinamico. Con el empleo de mag-
nesio no se demostr6 aumento de
sangrado y si se incremento este Ulti-
mo con presiones arteriales elevadas.

Arch Med Urgen Mex. 2025;17(2-3):95-104



Frecuencia y fratamiento de la hemorragia obstétrica en el puerperio...

Diaz-Aguilar FA, Flores-Espindola NS, Vazquez-Rodriguez JG, y coOls.

Complicaciones

15

16
14
12

10

A O ®

N

1

CID

LRA

1

Defuncion

VMI

Figura 4. Complicaciones. LRA: lesion renal aguda; CID: coagulacion intravascular disemina-

da; VMI: ventilacién mecanica invasiva.
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RESUMEN

La presente revision narrativa aborda el tema clinico de los
pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico (LES) y los aspectos
mas relevantes y mas necesarios para la comunidad médica acerca
de su historia, epidemiologia, cuadro clinico, diagndstico, la clasi-
ficacion y actividad lGpica estimada desde el primer contacto, las
causas mas frecuentes de admision al hospital, la duracién de su
estancia, las tasas de admision a la Unidad de Cuidados Intensivos,
la mortalidad y los factores asociados a la hospitalizacion, estancia
prolongada en hospital y mortalidad que se han reportado en inves-
tigaciones internacionales y mexicanas.

Se abandono la profundidad de las revisiones de los expertos y de
las agrupaciones internacionales y se adopté por la narrativa sencilla,
comprensible y rapida de cada uno de los subtemas con apoyo en las
referencias mas representativas ilustradas con tablas y figuras.

El médico general, el médico familiar, los especialistas en la
Medicina de Urgencias y los diferentes subespecialistas tienen que
atender pacientes con LES con cierta frecuencia porque se trata de
la enfermedad autoinmune con la mayor incidencia y prevalencia en
nuestro pais y en el mundo. La intencién de esta revision narrativa
es que los lectores, expertos o no capturen rapidamente y de prime-
ra vista el mensaje mas importante de cada topico con un enfoque
practico para facilitar la atencion de sus enfermos con LES y respon-
der con certeza a los cuestionamientos mas cotidianos.

Palabras clave: Lupus Eritematoso Sistémico; clasificacion
SLEDAI-K2; causas de admision hospitalaria en LES; estancia hos-
pitalaria en LES; cuidados intensivos en LES; mortalidad en LES;
factores asociados en LES.

ABSTRACT

This narrative review addresses the clinical topic of patients
with Systemic Lupus Erythematosus (SLE) and the most rele-
vant but necessary aspects for the medical community, such as
their medical history, key epidemiological data, clinical picture,
diagnosis, SLE classification, and estimated lupus activity from
the first contact, the most common causes of hospital admis-
sion, length of stay, rates of admission to the Intensive Care Unit,
mortality, and associated factors reported in international and
Mexican research.

The in-depth reviews of experts and international groups were
abandoned in favor of a simple, understandable, and concise narra-
tive of each of the subtopics, supported by the most representative
references illustrated with tables and figures.

General practitioners, family physicians, emergency medicine
specialists, and various subspecialists frequently have to care for
patients with SLE because it is the autoimmune disease with the
highest incidence and prevalence in the world and in our country.
The intention of this narrative review is for readers, whether experts
or not, to quickly grasp at first glance the most important message
of each topic, using a practical approach to facilitate the care of
their patients with SLE and accurately answer the most common
questions.

Keywords: Systemic Lupus Erythematosus; SLEDAI-K2 clas-
sification; causes of hospital admission in SLE; hospital stay in
SLE; intensive care in SLE; mortality in SLE; associated factors
in SLE.
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INTRODUCCION

La historia del Lupus Eritematoso Sistémico (LES) es
muy extensa e interesante. Herbernus de Tours apli-
co el término Lupus a una enfermedad de la piel en
el afio 916 DC. La palabra Lupus (término latino para
referirse a un lobo) se utilizé indistintamente desde
la edad media para describir varios tipos de enferme-
dades caracterizadas por lesiones ulcerosas, princi-
palmente en los miembros inferiores. El dermatélogo
francés Cazenave mencioné por primera vez el térmi-
no “Lupus érythémateux” en un documento impreso
gue se publicé en “La Lancette Francaise” el 27 de
julio de 1850.1

LES es la enfermedad autoinmune que con mayor
frecuencia afecta al ser humano. Se trata de un padeci-
miento difuso del tejido conectivo con predominio sobre
un 6rgano o de tipo multisistémico. La etiopatogenia es
compleja con una gran heterogeneidad en su presenta-
cion clinica, la evolucién es incierta y se acompafia de
tasas elevadas de morbilidad y mortalidad.?

DATOS EPIDEMIOLOGICOS

La incidencia del LES estimada para América del Sur
y Europa oscila entre 1 y 23 casos por 100,000 habi-
tantes por afio. Se estima que la tasa de prevalencia
de LES en sujetos adultos es de 150 casos por cada
100,000 personas en los Estados Unidos de Nortea-
mérica. En Europa la tasa de prevalencia oscila entre
20 y 50 casos por cada 100,000 personas, aunque se
han informado tasas tan altas como 112 a 207 casos
por cada 100,000 personas en las poblaciones afro-
caribefias residentes en Europa. Las mujeres se ven
afectadas con una frecuencia de 6 a 8 veces mayor
que los hombres. Los datos generados en los Esta-
dos Unidos de Norteamérica han demostrado que las
personas afroamericanas e hispanas se ven afecta-
das con mayor frecuencia que las personas blancas.
Ademas, se les ha relacionado con una mayor morbi-
lidad de la enfermedad.?

En México, Mendoza-Pinto y cols.,* publicaron en
2022 un reporte epidemioldgico de las tendencias de
hospitalizacién de pacientes con LES utilizando los
datos del afio 2000 al 2019 de la Direccién General
de Informacién en Salud sobre los egresos hospitala-
rios en México. Los autores encontraron una frecuen-
cia significativamente mayor de las hospitalizaciones
entre 2000 y 2011 seguida de una disminucién im-
portante entre 2011 y 2019, el porcentaje del cambio
anual fue - 4.8%.
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PANORAMA CLINICO

Las manifestaciones del LES pueden predominar en un
organo, aparato o sistema, aunque suele tener mas bien
una afectacion sistémica. La severidad y el curso de la en-
fermedad son variables, pero tienen la caracteristica de su
tendencia hacia la actividad. En su etiopatogenia intervie-
nen alteraciones tanto de la respuesta innata como de la
inmunidad adquirida.® La interaccién de los genes con fac-
tores ambientales conduce a humerosos trastornos inmu-
noldgicos, las alteraciones culminan en respuestas inmuni-
tarias persistentes frente a los acidos nucleicos autélogos.

El dafio tisular causado por autoanticuerpos o por el
depésito de complejos inmunes ocurre en los rifiones,
corazon, vasos sanguineos de pequefio calibre, sistema
nervioso central, piel, pulmones, masculos y articulacio-
nes. Las lesiones conducen a una morbilidad significati-
va con un aumento de la mortalidad.®

DIAGNOSTICO Y CALIFICACION DE LES

El primer paso para el diagnoéstico y clasificacion de LES
es que el personal médico debe estar familiarizado con los
criterios que se utilizan (Cuadro 1). El segundo paso es
aplicar una escala diagndstica que es totalmente necesaria
en todos los casos (Cuadro 2). El tercer paso es evaluar la
actividad de LES con la escala SLEDAI-2K™ para dar ini-
cio al manejo farmacolo6gico dirigido. La utilizacion de una
escala o indice de dafio organico es obligada.?® (Cuadro
3). El tema de la terapéutica con drogas no se aborda en
la presente revision porque no fue el motivo principal de la
investigacion.

Criterios para la clasificacion de LES

El cuadro 1 muestra las definiciones de los criterios
clinicos, histopatoldgicos e inmunoldgicos para la clasi-
ficacion de LES a partir de las conclusiones de expertos
internacionales (European League Against Rheuma-
tism/American College of Rheumatology).”

Escala diagnéstica de LES

Para documentar el diagnostico de LES se utilizan los
criterios de la clasificacion emitida en el afio 2019 por el
grupo de trabajo conjunto de la European League Against
Rheumatism/American College of Rheumatology (EULAR/
ACR, por sus siglas en inglés).” Los criterios se muestran
en el cuadro 2, como se puede observar se requiere obli-
gadamente de una prueba positiva de anticuerpos antinu-
cleares (ANA, por sus siglas en inglés) para aplicar la cla-
sificacion de LES. Si bien las manifestaciones del LES son
extremadamente variables, los 24 elementos diagnosticos
ordenados en los 10 grupos de la escala funcionan bien
para clasificar a la mayoria de los pacientes.
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Cuadro 1. Definiciones de los criterios para la clasificacién de Lupus Eritematoso Sistémico’

Criterio

Definicion

Anticuerpos antinucleares (ANA)

ANA con un titulo =1:80 en células HEp-2 o una prueba positiva equivalente al menos una vez.
Se recomienda ampliamente realizar pruebas de inmunofluorescencia en células HEp-2 o un
inmunoensayo de deteccion de ANA en fase sélida cuya utilidad sea al menos equivalente.

Fiebre

Temperatura >38.3°C

Leucopenia

Cuenta de leucocitos <4,000/uL

Trombocitopenia

Cuenta plaquetaria <100,000/pL

Hemodlisis autoinmune

Evidencias de hemolisis tales como reticulocitosis, haptoglobina reducida, bilirrubina indirecta elevada,
enzima deshidrogenasa lactica (DHL) elevada y prueba de Coombs directa positiva (antiglobulina)

Se caracteriza por (1) cambios en la consciencia o el nivel de excitacién con reduccién de la capacidad
de concentracion, (2) desarrollo de los sintomas durante horas 0 menos de 2 dias, (3) fluctuaciéon de

Delirio los sintomas a lo largo del dia, (4) (4a) cambios agudos o subagudos en la cognicién (p. ej., déficit de
memoria o desorientacion) o (4b) cambios en el comportamiento, en el estado de animo o el afecto (p.
ej., inquietud, inversion del ciclo suefio/vigilia).

Psicosis Caracterizado por (1) delirios y/o alucinaciones sin introspeccion y (2) ausencia de delirio.

Convulsiones

Convulsién generalizada primaria o convulsion parcial/focal

Alopecia no cicatricial

Alopecia no cicatricial observada por un médico. Esto puede incluir un examen fisico o la revision de
una fotografia.

Ulceras orales

Ulceras orales observadas por un médico. Esto puede incluir un examen fisico o la revisién de una
fotografia.

Lupus subagudo cutaneo o discoide

Lupus eritematoso cutaneo subagudo observado por un médico. Esto puede incluir un examen
fisico o la revision de una fotografia. Erupcion cutanea anular o papuloescamosa (psoriasiforme),
generalmente con “foto-distribucion”.

Lupus agudo cutaneo

Erupcion malar o erupcién maculopapular generalizada observada por un médico.

Si se realiza una biopsia cutdnea, deben presentarse los cambios tipicos: dermatitis vacuolar de
interfase consistente en un infiltrado linfohistiocitico perivascular, a menudo con mucina dérmica. El
infiltrado neutrofilico perivascular puede estar presente al inicio de la evolucion.

Derrame pleural o pericardico

Evidencia de iméagenes (como ecografia, radiografia, tomografia computarizada, resonancia
magnética) de derrame pleural o pericardico, o ambos.

Pericarditis aguda

=2 de (1) dolor toracico pericardico (tipicamente agudo, que empeora con la inspiracion y mejora al
inclinarse hacia adelante), (2) roce pericéardico, (3) electrocardiograma (ECG) con nueva elevacién
generalizada del segmento ST o depresion del segmento PR, (4) derrame pericardico nuevo
o empeorado en estudios de imagen como ecografia, radiografia, tomografia computarizada o
resonancia magnética.

Compromiso articular

Cualquiera: (1) sinovitis que afecta dos o mas articulaciones, caracterizada por hinchazén o derrame
o bien (2) dolor en dos o mas articulaciones y al menos 30 minutos de rigidez matutina.

Proteinuria >0.5 g/24 horas

Proteinuria >0.5 g en orina de 24 horas o indice proteina-creatinina equivalente en una muestra de orina.

Nefritis lGpica de clase Il o V en la
biopsia renal segun la clasificacion
ISN/RPS 2003?

Nefritis lGpica de clase Ill o IV en la
biopsia renal segun la clasificacion
ISN/RPS 2003?

Consultar la descripcion histopatolégica detallada de ISN/RPS (International Society of Nephrology/
Renal Pathology Society) 20038

Anticuerpos antifosfolipidos

Anticuerpos anticardiolipina (IgA, IgG o IgM) con titulo medio o alto (>40 unidades de fosfolipidos
A (APL), G (GPL) o M (MPL) o >percentil 99) o anticuerpos anti-B2GP1 positivos (IgA, 1gG o IgM) o
anticoagulante ltpico positivo.

C3 bajo o C4 bajo

C3 O C4 por debajo del limite inferior de lo normal

C3 bajo y C4 bajo

Tanto C3 como C4 estan por debajo de sus limites inferiores de lo normal

Anticuerpos anti-DNA de doble
cadena o anticuerpos anti-Smith
(Sm).

Anticuerpos anti-ADN de doble cadena en un inmunoensayo con una especificidad demostrada =90%
para LES contra controles de enfermedad relevantes o anticuerpos anti-Sm
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Cuadro 2. Dominios y criterios para la clasificacion de Lupus eritematoso sistémico (LES)”

Criterio de entrada

Anticuerpos antinucleares (ANA) con titulo =1:80 en células HEp-2 o una prueba positiva equivalente

!

Si esta ausente no clasifique como LES
Si esta presente aplique los criterios aditivos

!

Criterios aditivos
No cuente como criterio si existe una explicacion mas probable que LES
Si ocurre un criterio al menos en una ocasion es suficiente
La clasificacion de LES requiere cuando menos un criterio clinico y =10 puntos
Los criterios no necesitan ocurrir simultdneamente

En cada dominio, el criterio de mayor puntuacion es el que cuenta para calcular el puntaje total

Dominio clinico y criterios Valor
Constitucional 2
Fiebre
Hematol6gico
Leucopenia 3
Trombocitopenia 4
Hemodlisis autoinmune 4
Neuropsiquiatrico
Delirio 2
Psicosis 3
Convulsiones 5
Mucocutaneo
Alopecia no cicatrizante 2
Ulceras orales 2
Lupus cutaneo subagudo o discoide 4
Lupus cutaneo agudo 6
Serosas
Derrame pericardico o pleural 5
Pericarditis aguda 6
Musculoesquelético
Compromiso articular 6
Renal
Proteinuria >0.5 g/24 horas 4
Biopsia renal clase Il 0 V de la nefritis lUpica 8
Biopsia renal clase Ill o IV de la nefritis lipica 10
Dominio inmunolégico y criterios Valor
Anticuerpos antifosfolipidos
Anticuerpos anticardiolipinas o anticuerpos anti-B2GP1 o anticoagulante ltpico 2
Proteinas del complemento
C3 bajo 0 C4 bajo 3
C3 bajo y C4 bajo 4
Anticuerpos especificos para LES
Anticuerpos anti-DNA de doble cadena o anticuerpos anti-Smith 6
Puntaje total

!

Clasificar como Lupus Eritematoso Sistémico con un puntaje de 10 o mayor y si se cumplié con el criterio de entrada

Contenido
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Cuadro 3. indice de actividad del Lupus Eritematoso Sistémico SLEDAI-2K*
Puntos Datos Definicién
8 Convulsiones De reciente inicio. Excluir causa metabdlica, infecciosa o drogas
Capacidad alterada de funcionar en actividad normal debido a la perturbacion severa en
8 Psicosis la percepcion de la realidad. Incluye alucinaciones, incoherencia, marcada pérdida de
asociaciones, contenido de pensamiento empobrecido, marcado pensamiento ilégico, extrafio,
desorganizado o comportamiento catatonico. Excluidos uremia y causado por drogas.
Funcién mental alterada con orientacion deteriorada, memoria u otra funcion de inteligencia, con
un rapido inicio de caracteristicas clinicas fluctuantes. Incluye obnubilacion de la conciencia con
8 Sindrome orgéanico disminucion de la capacidad para enfocar y la incapacidad para mantener la atencién al medio
cerebral ambiente ademas de al menos dos de los siguientes datos: alteraciones de la percepcion,
discurso incoherente, insomnio o somnolencia durante el dia, o el aumento o disminucion de la
actividad psicomotora. Excluir causas metabdlicas, infecciosas o por drogas.
Cambios retinianos del LES. Incluye cuerpos citoides, hemorragias retinianas, exudados
8 Alteraciones visuales importantes hemorragias en la coroides, o neuritis 6ptica. Excluir la hipertension, infeccién o
drogas.
8 Nervios craneales Compromiso neuropatico de pares craneales sensorial o motor de reciente comienzo.
- Cefalea persistente severa, puede ser migrafiosa, pero que no responde a analgésicos
8 Cefalea ltpica i P P g peroq P g
narcoticos.
Accidente vascular . . . .
8 Accidente(s) cerebrovascular nuevo. Excluir arteriosclerosis.
cerebral
vasculitis Ulceracion, gangrena, nédulos sensibles en dedos, infarto, hemorragias en astilla, o una biopsia
8 0 angiograma de vasculitis.
Artritis Mas de 2 articulaciones con dolor y signos de inflamaciéon (es decir, hipersensibilidad,
4 inflamacion o supuracion).
Miositis Dolor/debilidad en muasculos proximales, asociado a creatinfosfoquinasa elevada/aldolasa o
4 cambios en el electromiograma o una biopsia que muestre miositis.
4 Cilindros urinarios Cilindros hematicos, hemo-granulares o rojos.
4 Hematuria > 5 globulos rojos/campo de alto poder. Excluir calculos, infeccion u otras causas.
4 Proteinuria > 0.5 g/24 horas. De reciente aparicion o aumento de mas de 0.5 g/24 horas.
4 Piuria > 5 glébulos blancos/campo de alto poder. Excluir infeccion.
2 Erupcion nueva De reciente aparicion o recurrencia de tipo inflamatorio.
2 Alopecia De reciente aparicion o recurrencia anormal, en parches o difusa del cabello.
2 Ulceras mucosas De reciente aparicion o recurrencia oral o nasal.
2 Pleuresia Dolor toracico pleuritico con frote pleural, derrame o engrosamiento pleural.
Pericarditis Dolor pericardico con al menos uno de los siguientes datos: frote, derrame, o confirmacién por
2 electrocardiograma.
2 Disminucion del Disminucion de CH50, C3, C4 o por debajo del limite inferior de la normalidad para las pruebas
complemento de laboratorio.
2 Anti DNA >25% mediante prueba de Farr o por encima del rango normal para las pruebas de laboratorio.
1 Fiebre > 38°C. Excluir causa infecciosa.
1 Trombocitopenia <100.000 plaquetas/pL Excluir efecto de drogas.
1 Leucopenia <3,000 glébulos blancos/pL. Excluir efecto de drogas.
PUNTUACION TOTAL Suma de los puntos de los datos identificados
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Cuadro 4. Causas de admisién hospitalaria de pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico (LES)

Autor/pais/aio de la publicacion/
afio de los datos/tamafo de muestra

Causas de admision

5 e Enfermedad de reciente inicio 44%
Eﬁﬁgezcc?oi Balt: o Reacti\_/acién de la enfermedad 24.3%
Datos de 1998 a 1999 e Complicaciones de LES 17.1% o
28 casos o NeceS|dad_qe un proced_lmlento quirargico 9.7%
e Reevaluacion del tratamiento 4.9%
e Actividad lupica 17.5%
Lee y cols.*® e Infeccién bacterial 16.2%
Canadéa 2013 e Embarazo y labor 9%
Datos de 2006 a 2009 e Reaccion adversa por medicamentos 8.1%
96 casos e Sindrome coronario agudo 2.6%
e Tromboembolia venosa 1.9%
1 e Infeccion 45%
g?nsgggrgglgbls o Compl!cac!ones de_L’ES_ o del tratamiento 41%
Datos de 2007 a 2012 ° Cor_n_pllcac[orjes quirdrgicas 41%
155 casos o Acthld_ad Iyplca 35%
e Complicaciones médicas 26%
e Actividad ltpica 17.5%
Levy y cols.® e |nfeccion 16.2%
Israel 2018 e Embarazo y labor 9%
Datos 2012 a 2016 e Reaccion adversa a drogas 8.1%
61 casos e Sindrome coronario agudo 2.6%
e Tromboembolismo venoso 1.9%
e Actividad ltpica 50.6%
e |Infecciones 36.1%
Liang y cols.*® e Morbilidades del embarazo 6.9%
China 2019 e Evento adverso vascular cardiaco/cerebral 3.8%
Datos de 2000 a 2017 * |nsuficiencia renal 3.1%
526 casos e Cancer 2.1%
e Reaccion adversa a drogas 1.1%
e Miscelaneos 7.1%
e Infeccion 15.80%
e Manifestaciones cardiacas 7.03%
Dhital y cols.?° e Actividad lupica 5.85%
Estados Unidos de Norteamérica 2020 e Enfermedades renales 4.91%
Datos de 2016 e Desordenes gastrointestinales 3.14%
174,235 hospitalizaciones e Complicaciones pulmonares 2.31%
e Evento cerebrovascular 1.56%
e Tromboembolismo venoso 1.51%
Aldarmaki y cols.21 e Actividad lupica 24 a 32%
Emiratos Arabes Unidos 2021 : Embarazoiz9%s L - L : L. 0
Datos de 2016 a 2018 : ﬁ?g;lg:e;so&or complicaciones médicas, quirdrgicas o ginecologicas 26%
oL GRS e FEventos adversos por drogas 1%
e Actividad ltpica 52.4%
2 ® Infecciones 26.8%
Z%gﬁ;g gglzsl e Enfermedad cardiovascular 4.96%
Datos de 2014 a 2017 ¢ Embarazo 3.04% .
72 casos Infusion de drpgas 2.42%
® Tromboembolismo venoso 2.42%
e Enfermedad psiquiatrica 1.21%
. - e Actividad ltpica 60.7%
CrliEEHCalEl yen s * Infeccion 22.5%
- Toxeicad por droges 5%
202 casos * Morbilidad obstétrica 3.4%
e Ofras causas 7.8%
10 Arch Med Urgen Mex. 2025;17(2-3):105-117
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Para establecer el puntaje de la escala y elaborar
el diagndstico los sintomas solo deben contar cuando
no existe una explicacion alternativa mas probable. El
diagnostico denota esencialmente mayor sensibilidad,
se trata de una herramienta siempre provisional mien-
tras que la clasificacién por puntos tiene mayor espe-
cificidad y es confirmatoria de LES en el paciente. La
recomendacién de los expertos es anteponer siempre el
diagnostico para iniciar el manejo adecuado. Asi, en un
paciente no diagnosticado generalmente no se debe ini-
ciar el manejo farmacolégico.® El tema de la terapéutica
con drogas no se aborda en la presente revisién porque
no fue el motivo principal de la investigacion.

Evaluacion de la actividad de LES

Para valorar la actividad clinica e inmunolégica de LES
se utiliza la escala “Systemic Lupus Erythematosus Dis-
ease Activity Index” (SLEDAI, por sus siglas en inglés). La
escala SLEDAI originalmente fue publicada por Bencivelli
y cols. en 19921 Posteriormente Gladman y cols.* pu-
blicaron una revisién corregida y mejorada de la escala
SLEDAI en 2002 a la que denominaron “Systemic Lupus
Erythematosus Disease Activity Index 2000” (SLEDAI-2K
por sus siglas en inglés) que incluye las siguientes cate-
gorias en base al puntaje: no actividad (0), minima activi-
dad (1 a 5), moderada actividad (6 a 10), elevada activi-
dad (11 a 19) y muy elevada actividad (20 puntos o mas)*?
(Cuadro 3). Ademas de la interpretacién diagnostica el
indice SLEDAI-2K aporta los criterios para establecer una
terapéutica a partir del puntaje acumulado.'?

CAUSAS DE ADMISION HOSPITALARIA

Las hospitalizaciones son frecuentes en los pacientes
con LES. Representan el grupo mas importante de en-
fermos con un padecimiento reumatolégico que ingre-
san al hospital. La actividad del LES y las infecciones
suelen figurar como las principales causas de admision
hospitalaria. Otras causas como las enfermedades car-
diovasculares, complicaciones relacionadas con el em-
barazo, la nefropatia lUpica (incluida la necesidad de
una biopsia renal), los eventos tromboembodlicos, las
reacciones adversas a los medicamentos del tratamien-
to y las neoplasias emergentes también aparecen en
algunos estudios.314

Las causas de hospitalizacion tienen una frecuencia va-
riable porque los investigadores han analizado diferentes
fuentes de datos, indistintos lapsos de tiempo, ubicaciones
geograficas, etnias y condiciones socioecondémicas de los
pacientes. En el cuadro4 se muestran los datos crudos de
las principales causas de admisién hospitalaria de pacien-
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tes con LES del afio 2001 al 2024. Solo se han incluido
algunos de los reportes de la literatura internacional y de
México porque son los mas ilustrativos.*>2

Destaca el reporte de Garcia-Cafias y cols.,? se trata
de un estudio de casos y controles que incluyé 202 pa-
cientes con LES atendidos en un hospital de San Luis
Potosi, México en el periodo de enero del afio 2019 a
octubre del 2020. Los autores encontraros que las prin-
cipales causas de hospitalizacion fueron actividad IUpi-
ca 60.7%, infeccion 22.5%, toxicidad por drogas 5.6%,
morbilidad obstétrica 3.4% y otras causas 7.8%.

Cuando se revisaron los datos crudos de la frecuen-
cia con la que se reportaron las causas de admision
al hospital en las investigaciones de los nueve autores
citados en el cuadro 4% se encontré la siguiente dis-
tribucién: primera causa actividad de LES (9 mencio-
nes), segunda causa infecciones bacterianas (8 men-
ciones), tercera causa embarazo y labor (6 menciones)
y reacciones adversas a medicamentos (6 menciones),
cuarta causa tromboembolismo venoso (4 menciones)
y evento cerebrovascular (4 menciones) y quinta cau-
sa complicaciones médicas diferentes a las del curso
de LES (2 menciones), necesidad de cirugia (2 mencio-
nes), complicaciones de LES (2 menciones) y sindrome
coronario agudo (2 menciones). Otras causas con una
sola mencion fueron LES de reciente inicio, revaloracion
del tratamiento, nefropatia crénica, insuficiencia renal,
cancer, enfermedades gastrointestinales, enfermeda-
des pulmonares y patologia psiquiatrica. (Fig. 1).

ESTANCIA EN HOSPITAL

En la figura 2 se muestran las medias del tiempo de
estancia en hospital de pacientes con LES que se han
reportado en investigaciones afines al tema.*52

Como se puede observar, los reportes van del afio
2001 hasta 2022 e incluyen datos de diversos paises
del mundo con un nuamero heterogéneo de pacientes
con LES. Las fuentes de analisis también son diversas.
La media de todos los reportes es 9.95% dias (rango
5.6 a 18.5). En México Mendoza-Pinto y cols.* encontra-
ron que la media de la estancia hospitalaria fue 9.1+0.8
dias.

ADMISION A LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS

En el cuadro 5 se muestran las tasas de admision a la
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) de los pacientes
con LES a partir de los resultados reportados en las se-
ries de diferentes paises del afio 2013 al 2024. La me-
dia general es 8.92% (rango 1.93 a 14.05).
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Figura 1. Frecuencia de las principales causas de admision al hospital
en reportes de pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico.*>23

Figura 2. Medias de los dias de estancia en hospital reportadas en
diferentes series de pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico.*1522

Figura 3. Mortalidad en pacientes con Lupus Eritematoso Sisté-
miCO. 16,17,19,20,22-26

MORTALIDAD

En la figura 3 se muestran las tasas de mortalidad en
pacientes con LES reportadas en diferentes series del
afio 2013 al 2024.16:17.19.2022:26 | 35 jnvestigaciones corres-
ponden a diferentes paises, la media es 7.19% (rango
1 a 24.9). En la casuistica de 202 pacientes con LES
atendidos en un hospital de San Luis Potosi, México
estudiada por Garcia-Cafias y cols.,?® la mortalidad fue
13.05% (n=28). En la Tabla 6 se muestran en detalle los
datos crudos de las causas de mortalidad de las mismas
investigaciones.6:17.18.20.22-26
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Figura 4. Frecuencia de las principales causas de muerte en reportes
de pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico.617:19.20.22-26

En la figura 4 se muestran las principales causas
de muerte una vez analizados los datos crudos con-
tenidos en el cuadro 6.161719202226 Se encontrd la si-
guiente distribucién: primera causa sepsis e infeccion
(8 menciones), segunda causa enfermedad cardiovas-
cular, actividad lupica y cancer (5 menciones), tercera
causa accidente cerebrovascular y neumopatia crénica
(3 menciones), cuarta causa tromboembolia venosa,
enfermedad renal crénica y complicaciones quirlrgicas
(2 menciones).
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de pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico (LES)

Cuadro 5. Tasas de admisién a la Unidad de Cuidados Intensivos

Autor/pais/afio de la publicacion/
afio de los datos/tamafio de

Porcentaje de admision

muestra ala UCI (n)
Lee y cols.*6
Canada 2013
O, —_
Datos de 2006 a 2009 13.8% (n=22)

96 casos

Busch y cols.'”
Dinamarca 2018
Datos de 2007 a 2012
155 casos

1.93% (n=3)

Levy y cols.®®
Israel 2018

Datos 2012 a 2016
61 casos

4.35% (n=6)

Aldarmaki y cols.?

Emiratos Arabes Unidos 2021
Datos de 2016 a 2018

91 casos

7.1% (n=7)

Perrotta y cols.?
Argentina 2021

Datos de 2014 a 2017
72 casos

14.05% (n=17)

Garcia-Cafias y cols.?

San Luis Potosi, México 2024
Datos 2019-2020

202 casos

12.4% (n=25)

Promedio 8.92%

FACTORES ASOCIADOS

El cuadro 7 muestra los factores asociados a mortalidad
y factores de riesgo para hospitalizacion y estancia pro-
longada en hospital que se han reportado en investiga-
ciones internacionales del afio 2003 al 2024, 131417.19.21.27
Como se puede observar los datos con significancia es-
tadistica de los factores asociados son muy variados,

no existe un consenso.

COMENTARIO

La lectura y comprension de la informaciéon contenida
en la revision aportan los datos suficientes para contes-

tar a los siguientes cuestionamientos basicos.
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1. Datos relevantes en la historia del LES
+ Herbernus de Tours aplico el término Lupus a
una enfermedad de la piel en el afio 916 DC.
El dermatélogo francés Cazenave mencioné por
primera vez el término “Lupus érythémateux”en
un documento impreso que se publicé en “La
Lancette Francaise” el 27 de julio de 1850.1
2. Incidenciay prevalencia de LES
* Se ha reportado un amplio rango: 1 a 207 pa-
cientes por cada 100,000 habitantes con predo-
minio de 6 a 8 veces en mujeres que los hom-
bres. Algunas zonas geoecondmicas y etnias
tienen las mayores tasas de incidencia y pre-
valencia con un incremento de la morbilidad y
mortalidad.
3. Abordaje de un paciente con probable LES
El primer paso es estar familiarizado con los cri-
terios que se utilizan para el diagnéstico y la
clasificacion de LES. El segundo paso es apli-
car una escala diagnéstica en todos los casos,
ambas etapas utilizando las bases establecidas
por European League Against Rheumatism/
American College of Rheumatology.” Una prue-
ba positiva de ANA con titulo =1:80 en células
HEp-2 o una prueba positiva equivalente es to-
talmente necesaria para aplicar la calificacion.
El tercer paso es evaluar la actividad de LES
con la escala SLEDAI-2K" para dar inicio al ma-
nejo farmacoloégico dirigido. El tema de la tera-
péutica con drogas no se aborda en la presente
revision porque no fue el motivo principal de la
investigacion.
4. Causas mas frecuentes de admisién al hospital
+ Primera causa; actividad de LES (9 mencio-
nes), segunda causa; infecciones bacteria-
nas (8 menciones), tercera causa; embarazo
y labor (6 menciones) y reacciones adversas
a medicamentos (6 menciones), cuarta cau-
sa; tromboembolismo venoso (4 menciones) y
evento cerebrovascular (4 menciones) y quinta
causa; complicaciones médicas diferentes a las
del curso de LES (2 menciones), necesidad de
cirugia (2 menciones), complicaciones de LES
(2 menciones) y sindrome coronario agudo (2
menciones). Otras causas con una sola men-
cion fueron LES de reciente inicio, revaloracion
del tratamiento, nefropatia crénica, insuficien-
cia renal, cancer, enfermedades gastrointesti-
nales, enfermedades pulmonares y patologia
psiquiatrica.
5. Duracidn de la estancia en el hospital
La media de todas las series es 9.95 dias (ran-
go 5.6 a 18.5).
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Cuadro 6. Tasas y principales causas de mortalidad de pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico (LES)

Mortalidad
Autor/pais/afio/datos/muestra
Tasas Causas
16
Leey 0 IS, Sepsis n=3
Canada .
2013 5.6% Cancer n=1
Datos de 2006 a 2009 n=6 Reseccion quirurgica n=1
Neumopatia intersticial n=1
96 casos
17
g?nsacr:grggls' Neumonia n=1
2018 1% Ulcera gastrica perforada n=1
Datos de 2007 a 2012 n=4 Leucemla mieloide aguda n=1
Embolismo pulmonar n=1
155 casos
Liang y cols.*®
China 2.5% Infeccion n=8
2019 n=11 Encefalopatia lupica n=2
Datos de 2000 a 2017 - Insuficiencia renal aguda n=1
526 casos
Dhital y cols.?° Infeccion 38.18% n=1300
Estados Unidos de Norteamérica 1.96% Enfermedades cardiacas 12.04% n=410
2020 n=3,405 Enfermedades pulmonares 7.34% n=250
Datos nacionales de 2016 Evento cerebrovascular 4.55% n=155
174,235 hospitalizaciones Manifestaciones renales 2.94% n=100
Perrotta y cols.?
Argentina 0 Sepsis n=1
2021 2':_83/0 Complicacion obstétrica n=1
Datos de 2014 a 20 2 Choque cardiogénico n=1
72 pacientes
Moreno-Torres y cols.? Infecciones 18.7% n=522
Espafia 6.41% Enfermedad cardiovascular 18.5% n=515
2021 n=2786 Actividad lUpica 13% n=363
Datos nacionales de 1997 a 2015 Cancer 11.7% n=327
99,859 admisiones de 43,432 pacientes Tromboembolismo venoso 1.44% n=40
Garcia-Cafias y cols.
San Luis Potosi México
0,
2024 1n3—gtf Datos no mostrados
Datos de 2019 a 2020 B
202 casos
Lee YHycol. % Infeccién 4.98% n=361
Seldl, Corea Enfermedades renales 4.68% n=339
2024 10.03% Enfermedad cardiaca 2.28% n=165
Datos de 1999 a 2023 n=7255 Enfermedad cardiovascular 2.25% n=163
Meta-andlisis de 29 estudios con 72,342 Accidente cerebrovascular 1.55% n=112
pacientes Cancer 1.16% n=84
Actividad de LES 7.46% n=209
Enfermedad cardiovascular/
Lao Cy cols. 2 accidente cerebrovascular 5.71% n=160
Nueva Zelanda 24.949 Cancer 4.78% n=134
2024 n—.6990 Enfermedad respiratoria 1.68% n=47
Datos nacionales de 2005 a 2021 . Otras enfermedades reumatolégicas 0.71% n=20
2802 pacientes Infecciones 0.57% n=16
Falla renal 0.36% n=10
Otras 3.67% n=103
Promedio 7.19%
14 Arch Med Urgen Mex. 2025;17(2-3):105-117
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Cuadro 7. Factores asociados en pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico.

Autor/pais/afio/datos/muestra

Factores asociados

Edwards y cols.*®

Factores asociados a mortalidad

Datos de 2006
125 hospitalizaciones/79 pacientes

i(l)rz)gsapur Ingresos multiples previos OR=12.4, p <0.01
Datos del 2000 Presencia de infeccion OR=7.3, p <0,01
1698 casos Edad en jovenes, incremento del OR=0.93 por cada afno que se cumple, p=0.03
14
Le;glsg)ls. Factores asociados a mortalidad
2008 Puntuacion alta del Indice de dafio orgénico calculado con la escala “Systemic Lupus

International Collaborating Clinics/American College of Rheumatology” (SLICC/ACR) 28
OR=9.61, p <0.05 por cada punto de incremento en la escala.

Busch y cols.*’
Dinamarca

2018

Datos de 2007 a 2012
155 casos

Factor de riesgo para estancia prolongada en hospital (=7 dias)
Actividad lGpica elevada medida con SLEDAI-2K OR=1.08, IC 95% 1.00-1.17, p=0.038
Hipoalbuminemia OR=1.03, p=0.04

Liang y cols.®

China

2019

Datos de 2000 a 2017
526 casos

Factores de riesgo asociados con frecuencia de hospitalizacién

Duracion de LES OR=1.012, IC 95% 1.009-1.015, p <0.001

Hipoalbuminemia OR=1.234, IC 95%1.001-1.519, p <0.049

Tasa de filtracion glomerular estimada reducida OR=1.520, IC 95%1.178—1.964, p <0.001
Indice de dafo organico (SLICC/ACR) 28 elevado OR=1.143, IC 95%1.034—1.265, p <0.009

Aldarmaki y cols.?
Emiratos Arabes Unidos
2021

Datos de 2016 a 2018
91 casos

Factores de riesgo para estancia prolongada en hospital
Nefritis lipica OR=2.054, p=0.04

Numero de consultas con especialistas OR=7.392, p=0.001
Admision a la UCI OR=2.844, p=0.005

Complicaciones durante la admision OR=3.186, p=0.002
Inicio de nuevos medicamentos OR=2.391, p=0.02

Assungao y cols.?”
Portugal

2022

Datos de 2009 al 2020
398 casos

Factores predictores para hospitalizacién por cualquier causa

Género masculino OR=1.60, IC 95% 1.08-2.36, p=0.020

Edad >50 afios OR=1.62, IC 95% 1.20-2.20, p=0.002

Anticuerpos antifosfolipidos positivos OR=1.56, IC 95% 1.14-2.13,

p=0.006

Escala SLEDAI-2K >5 puntos OR=1.06, IC 95% 1.01-1.12, p=0.030

indice de dafio organico (SLICC/ACR) 28 OR=1.68, IC 95% 1.24-2.29, p=0.001

Dosis diaria de prednisona >7.5 mg/dia (vs <7.5) OR=1.03, IC 95% 1.01-1.04, p < 0.001

Garcia-Cafas y cols.?
San Luis Potosi, México
2024

Datos de 2019 a 2020
202 casos

Factores asociados con mortalidad

INR prolongado OR=84.26, IC 95% 2.94 — 8 28.15, p=0.019

Dias de estancia en la UCI OR=2.18, IC 95% 1.24-5.41, p=0.020
Uso de norepinefrina OR=144.47, IC 95% 9.26 — 1139.5, p=0.003
Factores de riesgo para hospitalizacion

Creatinina sérica elevada OR=2.96, IC 95% 1.40-8.86, p=0.018
Proteina C-reactiva OR=1.16, IC 95% 0.99-1.36, p=0.046
Neutrofilos elevados OR=1.58, IC 95% 1.13-2.39, p=0.013
Sintomas constitucionales OR=9.19, IC 95% 1.24-105.22, p=0.04
Actividad hematolégica OR=34.5, IC 95% 3.82-517.49, p=0.003
Actividad renal OR=16.05, IC 95% 2.66-133.42, p=0.004

Lao Cy cols.?®

Nueva Zelanda

2024

Datos nacionales de 2005 a 2021
2802 pacientes

Factores de riesgo para mortalidad

Edad <20 afnos OR=12.96, IC 95% 3.83-43.92, p <0.001
Edad 20 a 29 afios OR=8.64, IC 95% 3.53-21.15, p <0.001
Edad 30 a 39 afios OR=2.64, IC 95% 1.32-5.28, p=0.006
Edad 40 a 49 afios OR=2.82, IC 95% 1.50-5.29, p=0.001
Edad 50 a 59 afios OR=2.43, IC 95% 1.40-4.21, p=0.002
Etnia Maori OR=1.72, IC 95% 1.10-2.67, p=0.016
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6. Tasa de admisién a la UCI
+ Lamediageneral es 8.92% (rango 1.93 a 14.05).
7. Tasa de mortalidad
La media es 7.19% (rango 1 a 24.94).
8. Causas de mortalidad
+ Primera causa sepsis e infecciéon (8 mencio-
nes), segunda causa enfermedad cardiovas-
cular, actividad ltupica y cancer (5 menciones),
tercera causa accidente cerebrovascular y neu-
mopatia cronica (3 menciones) y cuarta causa
tromboembolia venosa, enfermedad renal créni-
ca y complicaciones quirldrgicas (2 menciones).
9. Factores asociados
+ Los investigadores han estudiado los factores
asociados a la mortalidad y los factores de ries-
go para hospitalizaciéon y estancia prolongada
en hospital. Los datos son muy variados, no
existe un consenso.

CONCLUSION

La etiopatogenia, fisiopatologia y manifestaciones clini-
cas de LES son complejas. Las investigaciones clinicas
son muy variadas y sus resultados son orientadores,
pero no definitivos. La interpretacion de los datos conte-
nidos en los reportes internacionales y nacionales pre-
senta un grado mayusculo de dificultad para la comuni-
dad médica que se interesa en el tema para mejorar la
atencion de sus pacientes con LES. La revisién narrati-
va que se ha presentado puede facilitar el abordaje del
tema clinico.

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

FINANCIACION: los autores declaran no haber reci-
bido financiacién del sector publico ni privado.
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RESUMEN

Introduccion: el traumatismo craneoencefélico (TCE) presenta un problema de salud generalizado en la poblacion geriatrica y la lesion
cerebral traumatica (LCT) surge actualmente como una nueva epidemia en este grupo de edad, asociandose con peores resultados clinicos.

Material y métodos: estudio prospectivo, observacional, transversal y analitico en pacientes geriatricos de ambos sexos que presentaban
traumatismo craneoencefalico (TCE) severo. La medicién del diametro de la vaina del nervio éptico (DVNO) se llevé a cabo por dos investiga-
dores capacitados con mas de 30 examenes de experiencia.

Resultados: se incluyeron un total de 46 pacientes, 31% (n=14) fueron hombres. La mediana de edad de los pacientes fue de 74.5 afios
(rango: 24-85). En cuanto a la evolucion temporal, se observé una mediana de 9 dias (rango: 4-24), mientras que la mediana de dias de estan-
cia hospitalaria fue de 7.0 (rango: 3-13). Las comorbilidades mas frecuentes fueron la hipertension arterial (17%) y la diabetes (9%). El grupo
con contusién pulmonar mostré una mayor mortalidad con 14 casos (30.4%). El modelo de regresion logistica utilizado mostré una significancia
estadistica con un valor de p (Omnibus) inferior a 0.002. Esto indica que el modelo en su conjunto es altamente significativo y respalda la aso-
ciacion entre las variables analizadas y DVNO.

Conclusiones: el DVNO puede proporcionar informacion valiosa en la evaluacion y seguimiento de pacientes geriatricos con TCE severo,
particularmente en aquellos con lesion de trauma de térax.

Palabras clave: diametro de la vaina del nervio optico, Gravedad, lesiones, pacientes geriatricos, traumatismo craneoencefalico,
correlacion.

ABSTRACT

Introduction: traumatic brain injury (TBI) is a widespread health issue in the geriatric population, and traumatic brain injury (TBI) has emer-
ged as a new epidemic in this age group, being associated with worse clinical outcomes.

Materials and Methods: this was a prospective, observational, cross-sectional, and analytical study conducted on geriatric patients of both
sexes who presented with severe traumatic brain injury (TBI). The measurement of the optic nerve sheath diameter (ONSD) was performed by
two trained investigators with more than 30 years of combined experience.

Results: a total of 46 patients were included, of whom 31% (n=14) were male. The median age of the patients was 74.5 years (range: 24-85).
Regarding the temporal evolution, a median of 9 days (range: 4-24) was observed, while the median length of hospital stay was 7.0 days (range:
3-13). The most frequent comorbidities were arterial hypertension (17%) and diabetes (9%). The group with pulmonary contusion showed higher
mortality with 14 cases (30.4%). The utilized logistic regression model demonstrated statistical significance with a p-value (Omnibus) less than
0.002. This indicates that the model as a whole is highly significant and supports the association between the analyzed variables and ONSD.

Conclusions: ONSD can provide valuable information in the assessment and monitoring of geriatric patients with severe TBI, particularly
in those with thoracic trauma.

Keywords: optic nerve sheath diameter, Severity, Lesions, Geriatric patients, Traumatic brain injury, Correlation
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INTRODUCCION

El traumatismo craneoencefalico (TCE) presenta un pro-
blema de salud generalizado en la poblacién geriétrica,
la incidencia mas alta de la LCT ocurre en los adultos
mayores, de ahi que se le conozca también como la nue-
va “epidemia silenciosa” en este grupo de edad.'® La
LCT es una de las principales causas de discapacidad y
mortalidad a nivel mundial, con un alto costo econémico.
La prevalencia de la LCT es especialmente alta en los
adultos mayores, quienes presentan cambios cerebrales
relacionados con el envejecimiento que pueden influir en
la respuesta a la lesion.*® El mecanismo de lesién mas
comun en los adultos mayores es la caida desde su pro-
pia altura, lo cual, junto con los cambios fisioldgicos y el
uso de medicamentos anticoagulantes, aumenta el ries-
go de hemorragia intracraneal incluso en lesiones con-
sideradas leves.” Varias caracteristicas del cerebro que
envejece pueden influir en la respuesta a la lesién cere-
bral traumatica, como el aumento de la inflamacion y el
estrés oxidativo, la inestabilidad del genomay la acumu-
lacién de productos de desecho celular debido a la de-
gradacion lisosomal ineficaz. El diagnostico de LCT en
los adultos mayores es un desafio, ya que los sintomas
pueden atribuirse a otras condiciones médicas concu-
rrentes.®1° Hasta el 17% de los adultos mayores que cur-
san con TCE y LCT evidenciada en la tomografia com-
putarizada, se encuentran con un examen neurolégico
completamente normal durante la exploracion fisica. Es
por ello que el diagnéstico de LCT sigue siendo un desa-
fio en el adulto mayor con traumatismo craneoencefalico
en quien la pérdida o alteracién de la conciencia pue-
de atribuirse bien a LCT, asi como
a condiciones médicas concurrentes
(accidente cerebrovascular, sinco-
pe, convulsiones, deshidratacion y
demencia) o ambos vy, por lo tanto,
en muchas ocasiones puede impe-
dir el diagnéstico oportuno de LCT
cuando se utilizan criterios clinicos
estandarizados. La presion intra-
craneal (PIC) elevada es perjudicial
y se asocia con un mal prondstico,
pero las técnicas estandar para me-
dirla son invasivas y conllevan ries-
gos.*12 En los ultimos afios, se han
desarrollado métodos no invasivos
para evaluar la presion intracraneal,
como la medicion ultrasonografica
del diametro de la vaina del nervio
Optico (DVNO), que ha demostrado
ser una opcioén segura y ha ganado
popularidad debido a su viabilidad,
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repetibilidad, seguridad y ausencia de peligro de radia-
cion o efectos secundarios conocidos. La vaina alrede-
dor del nervio 6ptico es una extension de la duramadre
y esta llena de liquido cefalorraquideo (LCR), por lo que
los aumentos de la presion intracraneal son detectables
como aumentos del DVNO en el compartimento retrobul-
bar anterior, 3 mm detras del globo ocular. (Fig 1).
Existe una correlacion entre el DVNO vy la presion intra-
craneal, especialmente en situaciones agudas como el
traumatismo craneoencefalico. Sin embargo, el umbral
del DVNO relacionado con la presion intracraneal eleva-
da en pacientes con lesiones cerebrales aun es objeto
de debate. ¥4

Generalmente se considera que las personas mayo-
res de 60 afios con lesiones en la cabeza tienen un mal
prondstico. Prasad y cols., reportaron que la edad = 75
afios, la hipertensién intracraneana (definida como PIC
>20mmHg) y la hemorragia subaracnoidea aguda son
factores de mal prondéstico en pacientes con TCE, que el
beneficio de la cirugia en estos pacientes es poco pro-
bable, y que la cirugia debe sopesarse juiciosamente,
teniendo en cuenta los aspectos econémicos involucra-
dos y el destino de los cuidadores, especialmente en los
paises en desarrollo.'® En nuestro pais no existen estu-
dios al respecto en esta poblacién asi como tampoco en
relacion al empleo de la evaluacién del DVNO mediante
ultrasonografia en pacientes geriatricos con TCE. En
este contexto, el objetivo de este estudio fue evaluar
el DVNO en pacientes geriatricos con traumatismo cra-
neoencefalico severo, determinando su correlacién con
la gravedad de las lesiones, su capacidad predictiva y
su pronostico en lesiones cerebrales traumaticas.

Figura 1. Anatomia del nervio 6ptico.
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MATERIAL Y METODOS

El presente estudio siguié un protocolo aprobado por los
Consejos de Etica en Investigacion y se adhirié a los prin-
cipios establecidos en la Declaraciéon de Helsinki. Se llevé
a cabo un estudio prospectivo, observacional, transversal
y analitico en pacientes geriatricos de ambos sexos que
presentaban traumatismo craneoencefalico (TCE) severo
y que ingresaron a la Unidad de Choque del Hospital de
Traumatologia Dr. Victorio de la Fuente Narvaez durante
el periodo del 01 de junio de 2019 al 01 de enero de 2020,
cumpliendo con los criterios de inclusidon establecidos:
edad mayor de 60 afios, Glasgow menor de 8. Se esta-
blecieron criterios de exclusion: falta de consentimiento
informado, fractura de la base del craneo con fuga de li-
quido cefalorraquideo y antecedentes conocidos de pato-
logia ocular o traumatismo del nervio 6ptico.

La medicion del didmetro de la vaina del nervio 6ptico
(DVNO) se llevo a cabo a una distancia de 3 mm detras
de la retina. Dos investigadores capacitados con mas de
30 examenes de experiencia realizaron las mediciones.
Se aplico gel de ultrasonido en cada parpado y se reali-
zaron registros en los planos axial y longitudinal. La me-
dida final del DVNO se calcul6 como el promedio de los
diametros transversal y sagital obtenidos en ambos ojos.

Para estimar la presion intracraneal (PIC) de manera
indirecta, se utilizd una formula que considera diferen-
tes variables relacionadas. La PIC no invasiva fue cal-
culada de acuerdo a la férmula: PIC = 111.92 + (77.36
x DVNO) este resultado en mmH,0 se transformé a
mmHg. Para la descripcién de las variables, se utilizd
frecuencia absoluta y relativa expresada en porcentaje
para las variables cualitativas. Para las variables cuan-
titativas, se calcul6 la media con su desviacion estandar
(DE) o mediana y el rango intercuartilico (diferencia en-
tre el cuartil tres y el uno) segun su distribuciéon. Pos-
teriormente, se compararon las caracteristicas de los
pacientes que fallecieron o no usando la prueba t para
diferencia de medias si cumplian con distribucién nor-
mal, de lo contrario se hizo la prueba u de Man Whitney.
Si eran variables categéricas se utilizé la prueba de chi
cuadrado o test exacto de Fisher. Un valor de p < 0.05
fue considerado estadisticamente significativo.

Para poder estimar el efecto ajustado de las varia-
bles que se asociaron con el DVNO media versus con-
tusion pulmonar, se realizé un analisis multivariado, a
través de una regresién logistica binaria. Las variables
ingresadas fueron definidas a priori, con base a la sig-
nificancia. Las variables que eran se introdujeron en el
modelo. Se prob¢ la interaccién con las covariables y se
agrego la variable mas significativa en el modelo. Pos-
teriormente se obtuvieron los OR ajustados. El analisis
estadistico se realiz6 utilizando SPSS version IBM 26.
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RESULTADOS

Se incluyeron un total de 46 pacientes con diagnostico de
TCE severo, de los cuales el 31% (n=14) eran hombres. La
mediana de edad de los pacientes fue de 74.5 afios (rango:
24-85). En cuanto a la evolucién temporal, se observé una
mediana de 9 dias (rango: 4-24), mientras que la mediana
de dias de estancia hospitalaria fue de 7.0 (rango: 3-13).
Entre las comorbilidades mas frecuentes se encontraron la
hipertension arterial (17%) y la diabetes (9%). Las carac-
teristicas demograficas y clinicas basales de los pacientes
incluidos se describen en el cuadro 1.

Un total de 30 pacientes (65.2%) fueron diagnosticados
con trauma de térax y contusion pulmonar. El valor prome-
dio de la presion intracraneal (PIC) calculada fue de 21.6
mmHg. El cuadro 1 presenta los detalles completos.

Cuadro 1. Caracteristicas basales de los pacientes

Caracteristicas n=46
Edad n, media (DE) 74.5 (+8.3)
Género n, M (%) 31 (67.3)
E 15 (32.6)
Tiempo de evolucion trauma n, mediana (RIC) 9 (4-24)
Comorbilidades
DM2 n, (%) 9 (19.5)
HAS n, (%) 17 (36.9)

Signos vitales

TAS ingreso n, mediana (RIC) 120 (105-132)

TAD ingreso n, mediana (RIC) 70 (58-80)
FC n, media (DE) 68 (£18.8)
indice de choque n, media (DE) .76 (.58)
Generalidades
Vasopresor n, (%) 31 (67.3)
VM n, (%) 39 (84.7)
No VM n, (%) 7 (15.2)
Uresis n, mediana (RIC) 62.5 (49-100)
Glasgow ingreso n, media (RIC) 7 (3-9)
Dias de estancia n, mediana (RIC) 7.0 (3.0-13)
Catéter de PIC n, (%) 2 (4.3)
Mortalidad n, (%) 24 (52)
Contusion pulmonar n, (%) 30 (65.2)
Ingreso a UCI n, (%) 23 (50)

n=poblacion, DE+ (desviacion estandar), M (masculino), F (femenino), RIC (ran-
go intercuartil o intercuartilar), DM (diabetes), HAS (hipertension arterial sisté-
mica), TAS (tension arterial sistélica), TAD (tension arterial diastélica), FC (fre-
cuencia cardiaca), VM (ventilacion mecénica), PIC (presion intracraneana), UCI
(unidad de cuidados intensivos).
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En relacién a las lesiones encontradas mediante tomo-
grafia axial computarizada (TAC), se observaron los si-
guientes resultados: contusiones hemorragicas biparietales
y hematoma subdural derecho en 7 pacientes (15.2%), con-
tusiones hemorragicas y hematoma subdural derecho en
8 pacientes (17.3%), hematoma parenquimatoso temporo-
parietal en 13 pacientes (28.2%), hematoma subdural en 6
pacientes (13%), hematoma subdural con desplazamiento
de la linea media en 9 pacientes (19.5%), hemorragia de
tallo cerebral en 1 paciente (2.1%) e higroma bilateral en
1 paciente (2.1%). Se realiz6 un andlisis univariado para
evaluar la significancia de algunas variables, como la gluco-
sa (mediana: 147), pH (7.1), lactato (mediana: 1.75; rango:
1.46-4.13), trauma de térax (30 pacientes; 65.2%), DVNO
(0.52; rango: 44-59), y craniectomia (19 pacientes; 41.3%).
Los resultados completos se presentan en el cuadro 2.

Posteriormente, se realiz6 un andlisis comparativo se-
gun la presencia de contusién pulmonar en dos grupos. El
primer grupo correspondio a aquellos con trauma de térax
y contusién pulmonar, que incluyé a 28 pacientes (93.3%)
de un total de 30 casos con contusion pulmonar (n=30).

Hernandez-Lopez GD, Escobar-Ortiz D, Trejo Rosas S, y cOls.

El segundo grupo consisti6 en pacientes con trauma
de toérax pero sin contusion pulmonar, con 10 pacientes
(62.5%) de un total de 16 casos sin contusion pulmonar
(n=16). Entre los hallazgos, se observé que los pacientes
con contusion pulmonar presentaron una media de DVNO
de 0.55 (x0.076), en comparacion con los pacientes sin
contusion pulmonar que tuvieron una media de DVNO de
0.43 (+0.095), p=0.002. En cuanto a los niveles de he-
moglobina (Hb), el grupo con contusion pulmonar mos-
tr6 una media de 11.7 (+2.7), mientras que el grupo sin
contusion pulmonar presenté una media de 13.6 (+3.3),
p=0.032. Respecto a los niveles de creatinina, el grupo
con contusion pulmonar tuvo una media de 1.1 (x0.70),
mientras que el grupo sin contusion pulmonar tuvo una
media de 0.80 (x0.30). El grupo con contusién pulmonar
mostré una mayor mortalidad con 14 casos (30.4%), aun-
gue también tuvo una muestra mas grande en compara-
cion con el grupo sin contusién pulmonar, que presenté
una mortalidad del 7 casos (43.7%). Para obtener mas
detalles, se puede consultar el cuadro 3.

Por ultimo, se llevd a cabo un andlisis multivariado de
regresion logistica de tipo enter para
examinar la relacién entre DVNO y las
variables asociadas que mostraron

Cuadro 2. Andlisis univariado de los factores de riesgo en TCE con incremento de DVNO upa S|gn|f|pan0|a eStad_'St'ca en eStu'
— dios anteriores. Este tipo de analisis
Sl 1= p= tiene en cuenta mltiples variables al
Hb n, mediana (RIC) 13.3 (10-15) .052 mismo tiempo para evaluar su influen-
Volumen plaquetario n, media (DE) 10.7 (+1.1) .200 cia conjunta en el resultado de interés.
Glucosa n, media (DE) 147 (+64.5) .042* . _EI modelo Eje regrgsp_n IOQ,IStlca
" 32 (1040 200 utilizado mostré una significancia es-
N - .
BUN n, media (DE) 43.2 (+24.0) : tadistica con un valor de p (Omnibus)
Urea n, media (DE) 28 (x24) -500 inferior a 0.002. Esto indica que el mo-
Creatinina n, media (DE) 1.0 (£.57) 210 delo en su conjunto es altamente sig-
pH n, media (DE) 7.1 (+1.26) 002* nificativo y respalda la asociacion en-
, tre las variables analizadas y DVNO.
O, n, media (DE) 106 (+45.4) 400 . "
_ Ademés, el modelo explic6 el
CO: n, media (DE) 34 (+15.1) -300 63.1% de la variabilidad observada
HCO3 n, mediana (DE) 19.2 (+4.6) .200 en los datos. Esto significa que el
EB n, media (DE) 6.1 (+5.7) 200 conjunto de variables consideradas
1 0,
Lactato n, mediana (RIC) 1.75 (1.46-4.13) .001* enel quelo p.UdO explicar el 63.1%
de las diferencias observadas en los
*
Trauma de torax n, (%) 30 (652) e valores de DVNO. Estos resultados
DVNO n, mediana (RIC) -52 (44-59) .020* proporcionan evidencia de que las
Craniectomia n, (%) 19 (41.3) .030* variables incluidas en el analisis tie-
DHL n, mediana (RIC) 581 (374-771) 300 nen una _|nfluen0|a estadlstlcarr]e.nte
_ significativa en DVNO y son dtiles
EI1 i AUECIENE (RIC) S 200 para predecir o explicar los cambios
Albumina n, media (DE) 2.8 (.71) .200 en este parametro.

DE+ (desviacion estandar), RIC (rango intercuartil o intercuartilar), Hb (hemoglobina), Hto (hematocrito),

En nuestro estudio, la PIC calcu-

CO2 (diéxido de carbono), HCO3 (bicarbonato), EB (exceso de base), TP (tiempo de trombina), TPT (tiempo lada nos proporcion() una referencia

parcial de tromboplastina), INR (international normalized ratio)DVNO (diametro dela vaina de nervio éptico),
LAPE(laparatomia exploratoria), TGO (alanino amino transferasa), TGP (aspartato amino transferasa), GGT
(gamaglutamil transpeptidasa), CPK (creatinin fosfoquinasa), DHL (deshidrogenasa lactica).

Arch Med Urgen Mex. 2025;17(2-3):118-125

para evaluar la presion intracraneal
en los pacientes con trauma de térax
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y contusién pulmonar. Estos resulta-
dos nos brindan informacion relevan-
te para comprender la dindmica de la
presion intracraneal en esta poblacién
especifica y su posible relacién con
otros parametros clinicos y resultados.

Es importante destacar que el
célculo de la PIC mediante esta for-
mula es una aproximacion y debe
interpretarse en conjunto con otros
datos clinicos y hallazgos radiolégi-
cos para una evaluacion integral del
estado neuroldgico de los pacientes.

El DVNO se identific6 como un
factor significativamente indepen-
diente para distinguir la lesién ce-
rebral traumatica (LCT). Se observo
que a medida que el DVNO aumen-
taba, el riesgo de contusion pulmo-
nar se incrementaba en 3.6 veces.
Segun los hallazgos de esta serie,
se encontré que la principal contri-
bucién al aumento del DVNO fue la
presencia de contusion pulmonar
(OR: 1.36; IC 95%: 0.037-0.160;
p=0.003) (Fig. 2).

La craniectomia parece tener un
efecto protector, aunque no alcanzo
significancia estadistica. Del mismo
modo, las demés variables analiza-
das perdieron significancia estadis-
tica. Por lo tanto, podemos concluir
que los pacientes geriatricos con
contusion pulmonar tienen un riesgo
3.6 veces mayor de experimentar un
aumento del DVNO en casos de TCE
severo (Fig. 2).

ANALISIS

Las lesiones cerebrales traumaticas
(LCT) representan la principal causa
de morbilidad, mortalidad, discapa-
cidad y pérdidas socioecondémicas
en paises en desarrollo.&Y7

Una lesion grave en el térax puede
tener efectos secundarios que afec-
ten indirectamente la presién intra-
craneana. La lesion pulmonar puede
afectar la capacidad del pulmén para
oxigenar adecuadamente la sangre y
eliminar el diéxido de carbono.
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Cuadro 3. Andlisis bivariado de las caracteristicas basales por grupo contusién pulmonar vs

sin contusién pulmonar

Con contusién

Sin contusién

Caracteristicas pulmonar pulmonar
n=30 n=16 P

Edad n, mediana (RIC) 71.5 (67-77.2) 78.5 (72-82.5) .011
Género n, M (%) 23 (76.7) 9 (56.2) 616
F 7 (23.3) 7 (43.7)

E‘;g}gﬁ:(eR‘Té‘;'uc'on trauma, 8 (3.7-24) 9 (2.4-8.1) 300
DM2, (%) 5 (16.7) 4 (25) 240
HAS, (%) 7 (23.3) 11 (68.7) 810
TAS ingreso, mediana (RIC) 120 (101-130) 120 (104-142) .258
TAD ingreso, mediana (RIC) 69.5 (56.5-80) 70 (65-89) .065
FC, mediana (RIC) 93 (73-111) 83 (68-100) .362
indice de choque, mediana (RIC) .79 (.59-1.06) .75 (.42-.99) 131
Vasopresor, (%) 21 (70) 8 (50) .200
VM, (%) 27 (90) 6 (37.5) .310
Uresis, mediana (RIC) 62.5 (44.5-100) 55 (46-70) .981
Hb, media (DE) 11.7 (+2.7) 13.6 (3.3) .032*
Hto, media (DE) 34.5 (9.1) 42 (9.5) .090
Plaguetas, mediana (RIC) 163 (127-234) 2148(168-276) .092
Vol plaguetario, media (DE) 10.8 (¥1.1) 10.4 (1.08) .170
Leucocitos, media (DE) 12000 (+5916) 21895 (4445) .327
Glucosa, media (DE) 145 (+62.9) 134 (68.2) .518
BUN, mediana (RIC) 13 (14.2-26.2) 18.3(14.3-21.2) .406
Urea, mediana (RIC) 39.7 (30.5-56) 39.3 (32-45.4) 433
Creatinina, media (DE) 1.1 (+.70) .80 (.33) .018*
pH, media (DE) 7.38 (+.61) 6.7 (2.1) 760
0,, media (DE) 102 (+35.8) 108 (64.8) .805
CO., media (DE) 30.5 (+10.4) 31 (15.2) 818
HCOs, media (DE) 19.7 (+4.9) 18 (6.1) 315
EB, mediana (RIC) -5.6 (-2.5-20.7) -5.7 (-3.5-10.3) .656
Lactato, mediana (RIC) 3.0 (1.7-4.6) 4.2 (3.6-8.1) .280
TP, media (DE) 13 (+3.5) 12.4 (1.1) 122
TPT, media (DE) 27.3 (£7.5) 26.3 (5.0) .602
INR, media (DE) 1.32 (+.38) 1.1(.12) .058
Fibrindgeno, mediana (RIC) 432 (260-578) 467 (414-737) .159
Trauma de térax, (%) 28 (93.3) 10 (62.5) .009*
Trauma de abdomen, (%) 8 (26.7) 0 1.00
DVNOD, media (DE) .56 (+.082) 42 (.10) .001
DVNOI, media (DE) .56 (+.074) .44 (.08) .002
Promedio DVNO, media (DE) 55(+.076) .43 (.095) .002*

Continda...
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Continuacién cuadro 3.

LAPE, (%) 3 (10) 0 .450
Craniectomia, (%) 9 (30) 10 (62.5) 134
TGO, mediana (RIC) 48 (26.5-58.5) 41.5 (32.5-100) .957
TGP, mediana (RIC) 25 (16-65) 22 (15-45) 923
TGG, mediana (RIC) 34 (18-65) 29.5 (21-76) .890
CPK, mediana (RIC) 466 (198-1505) 348 (122-1642) .069
MB, mediana (RIC) 48.2 (21-124) 49.8 (12.1-84) .325
DHL, mediana (RIC) 601 (374-771) 543 (365-2645) 773
BT, mediana (RIC) .66 (.47-.99) .49 (.28-.86) .236
AlbUmina, mediana (RIC) 2.7 (2.4-3.3) 3.2 (2.6-3.8) .616
Glasgow ingreso, mediana (RIC) 6.5 (3-8) 8.6 (3.5-12.7) 420
Dias de estancia, mediana (RIC) 6.0 (2.7-12.2) 10 (3.25-23.7) 131
Glasgow outcome, mediana (RIC) 3.0 (2-4) 3(2.5-4.0) .069
Catéter de PIC, (%) 2 (6.7) 0 .800
Mortalidad, (%) 14 (30.4) 7 (43.7) 731
Contusion mas Neumotérax, (%) 2 (4.3) 0 .100
Ingreso a UClI, (%) 20 (66.7) 4 (25) .200

n=poblacion, DE+ (desviacion estandar), M (masculino), F (femenino), RIC (rango intercuartil o intercuartilar),
DM (diabetes), HAS (hipertension arterial sistémica), TAS (tensién arterial sistélica), TAD (tension arterial
diastdlica), FC (frecuencia cardiaca), VM (ventilacién mecanica), PIC (presion intracraneana), UCI (unidad de

cuidados intensivos).

Figura 1. Gréfica de dispersion, R2 0.631 6 63%, (OR 1.36, 95% IC .037-.160) p=0.002.

Como resultado, se puede producir una disminucién del
intercambio gaseoso en los pulmones e hipoxemia, situa-

cion que podria resultar en edema cerebral o cambios en

el flujo sanguineo cerebral. La respuesta del corazén a
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esta situacion puede ser aumentar la
fuerza de contraccion y la frecuencia
cardiaca para compensar la falta de
oxigeno. Este aumento de la carga
de trabajo del corazén puede llevar
a una dilatacién y aumento de la pre-
sion de la auricula derecha, situacion
que puede afectar el retorno venoso
hacia el corazén y generar un au-
mento de la presion venosa central,
que puede afectar el flujo sanguineo
hacia el cerebro. Como consecuen-
cia, se puede ver comprometida la
regulacion de la presion intracraneal
y aumentar la presion dentro del cra-
neo. Por otro lado, con la respues-
ta inflamatoria se liberan mediado-
res inflamatorios, como citocinas,
quimiocinas y radicales libres, que
afectan la barrera hematoencefalica
de diversas formas, la disfuncion de
esta barrera podria facilitar la entra-
da de compuestos téxicos al cerebro
que pueden aumentar la presioén in-
tracraneana.

Esta cascada implica la despo-
larizacion de las neuronas con la
liberacion de neurotransmisores
excitadores como el glutamato y el
aspartato que conducen a un au-
mento del calcio intracelular.’® EI
calcio intracelular activa una serie
de mecanismos que resultan en la
degradacién de las células y se aso-
cia con una respuesta inflamatoria
que dafia alin mas las células neu-
ronales e incita una ruptura en la
barrera hematoencefélica y un ma-
yor edema cerebral.’® La autofagia
describe un proceso utilizado por
las células para degradar material
citoplasmico, proteinas aberrantes
y organulos como las mitocondrias
dafadas dentro del lisosoma vy jue-
ga un papel fundamental en el man-
tenimiento de la homeostasis y, por

lo tanto, en la funcién celular normal.
La actividad autofagica disminuye con
la edad y la reduccion progresiva bien
puede contribuir a la acumulacion observada de protei-
nas en el cerebro que envejece.?*?

La medicién del DVNO es un método sencillo, no inva-
sivo, econémico y rapido. Puede ser (til en el diagnosti-
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co del paciente geriatrico con trauma craneoencefalico,
permitiendo ahorrar recursos, evitar complicaciones de
procedimientos invasivos y obtener resultados rapidos y
confiables para guiar la terapéutica.®

La medicion no invasiva de la PIC utilizando el DVNO
a partir de una evaluacién con USG, facilmente dispo-
nible a la cabecera del paciente, podria ser valiosa en
la evaluacion inicial de pacientes con TCE severo en
quienes exista la sospecha de hipertensién intracraneal.
Hasta la fecha, solo unos pocos estudios han examina-
do las implicaciones pronésticas del DVNO en pacien-
tes geriatricos con TCE grave.?

Encontramos resultados similares al estudio de Pra-
sad y cols., en relacién a la edad =75 afnos y la he-
morragia subdural que se asociaron con un resultado
deficiente, no asi el tratamiento quirdrgico; sin embargo
nuestra poblacién fue menor. Un aspecto novedoso de
nuestro estudio es la correlacién entre el DVNO y la pre-
sencia de trauma de térax en pacientes geriatricos con
LCT.

La ecografia del DVNO se esta volviendo un método
adecuado (sensibilidad del 90%, especificidad del 85%)
para estimar la presion intracraneal cuando se tiene la
disponibilidad de métodos invasivos.?® Hasta la fecha,
pocos estudios han examinado la implicacion prondéstica
del DVNO en pacientes geriatricos con LCT grave. Es
necesario realizar mas estudios en este grupo de po-
blacién para determinar la utilidad del DVNO como una
herramienta de evaluacion de la presion intracraneal en
este grupo de pacientes. Esto podria permitir establecer
umbrales para la hipertension intracraneal y desarrollar
protocolos de atencion especificos para el paciente ge-
riatrico con LCT grave. Se resalta la necesidad de mas
investigaciones en esta area.

Fortalezas

Disefio prospectivo: el estudio fue realizado de ma-
nera prospectiva, lo que implica la recoleccién de datos
en tiempo real, lo que puede aumentar la validez y la
precision de los resultados.

Tamafio de la muestra: el estudio incluyé un nimero
considerable de pacientes (se mencionan 30 pacientes)
con trauma de térax y contusién pulmonar, lo que puede
proporcionar una base de datos sélida para el analisis.

Analisis multivariado: se llevd a cabo un anélisis
multivariado de regresion logistica, lo que permite exa-
minar la influencia conjunta de multiples variables sobre
el resultado de interés, lo que aumenta la robustez del
analisis.

Debilidades:

Generalizacion limitada: el estudio se centrd especi-
ficamente en pacientes geriatricos con trauma de térax y
contusion pulmonar, lo que puede limitar la generalizacion
de los resultados a otras poblaciones o grupos de edad.

124

Sesgo de seleccion: existe la posibilidad de que los
pacientes incluidos en el estudio no sean representati-
vos de la poblacion general de pacientes con trauma de
térax y contusion pulmonar, lo que puede introducir un
sesgo en los resultados.

Limitaciones metodoldgicas: no se proporciona in-
formacién detallada sobre los métodos utilizados para
medir el DVNO vy otros parametros, lo que puede difi-
cultar la evaluacion de la validez y confiabilidad de las
mediciones.

CONCLUSIONES

El DVNO puede proporcionar informacion valiosa en la
evaluacién y seguimiento de pacientes geriatricos con
TCE severo, particularmente en aquellos con lesién de
trauma de térax. Su inclusion en el manejo clinico puede
tener implicaciones pronésticas y contribuir al monito-
reo y la toma de decisiones en este grupo de pacientes.
Su simplicidad y naturaleza no invasiva hacen que sea
una opciodn atractiva, evitando procedimientos invasivos
y reduciendo el riesgo de complicaciones.

Sin embargo, es importante tener en cuenta las limi-
taciones y considerar el DVNO como un indicador com-
plementario en el contexto clinico, ya que existen otros
factores que pueden influir en el prondéstico y la presion
intracraneal. Se requiere mas investigacion para validar
y estandarizar el uso del DVNO en la préctica clinica,
asi como para explorar su utilidad en diferentes pobla-
ciones y grados de lesién cerebral.
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RESUMEN

La adiccion por opioides es una crisis de salud publica por su facil acceso, efectos adictivo y alta mortalidad, sin acceso a los antagonistas
de forma inmediata, asi como el desconocimiento de la dosificacion del tratamiento en caso de intoxicacion, y que el manejo de estos pacientes
debe de ser paulatino para evitar Sindrome de abstinencia, asi como sus efectos adversos y con ello incremente la mortalidad y el abandono de
los centros Hospitalarios. Se han realizado estrategias por parte de del Gobierno de Estados Unidos dado que es uno de lo paises con mayor
afectacion para el manejo en agudo de los pacientes sin embargo la poca capacitacion y disposicion de la comunidad son una gran limitante

para el éxito del programa.

Palabras clave: nNaloxona, Sindrome de Abstinencia, antagonista.

ABSTRACT

Opioid addiction is a public health crisis due to its easy access, addictive effects, and high mortality, compounded by the lack of immediate
access to antagonists and limited knowledge regarding treatment dosage in cases of intoxication. The management of these patients must be
gradual to avoid withdrawal syndrome, its adverse effects, and consequently the increase in mortality and hospital discharge against medical
advice. Strategies have been implemented by the United States government—one of the countries most affected—for the acute management
of patients; however, limited training and community willingness remain major barriers to the success of these programs.

Keywords: naloxone, Withdrawal Syndrome, Antagonist.

INTRODUCCION

La adiccion a los opioides se ha convertido en una de las
crisis de salud publica mas graves a nivel mundial. Se
estima que 26.8 millones de personas sufren de trastorno
por uso de opioides (OUD, por sus siglas en inglés). Cada
afio, se registran mas de 100,000 muertes por sobredosis
de opioides, muchas de ellas asociadas con opioides sin-
téticos como el fentanilo.! Las muertes por sobredosis de
drogas aumentaron un 30% de 2019 a 2020 y un 15% de
2020 a 2021. En paises como EE.UU y Canada, se han
implementado programas de distribucién de naloxona.?
La naloxona es una antagonista de los receptores
opioides Mu (MOR), desplaza a los opioides de los
receptores, revirtiendo la depresiéon respiratoria y el
coma, con inicio de accion rapido (1-3 min V), vida
media corta (30-90 min), via de administracion; in-
travenosa, intramuscular, subcutanea, intranasal. Su
administracién en una dosis demasiado alta, o si se
administran dosis repetidas demasiado rapido, la na-
loxona puede precipitar el sindrome de abstinencia

aguda de opioides que consiste en vomitos, taquicar-
dia, escalofrios, diaforesis y temblores.

El objetivo del tratamiento es la restauracién de la
respiracion y evitar la abstinencia, lograda mediante
la titulacion de la respuesta después de dosis iniciales
de 0.4-2 mg, su eliminaciéon es en 60-120 min. (Saari,
T. 1, 2024). La biodisponibilidad nasal es de aproxima-
damente el 50% teniendo una captacion nasal de 15-
30 min es probablemente mas lento que el intramus-
cular, ya que la reversion de la respiracion se retrasa
con respecto a la naloxona intramuscular motivo por el
cual la dosis recomendada es de 4 mg/0.1 mL.®

Los efectos adversos graves adicionales de este
antagonista incluyen edema agudo pulmonar, emer-
gencias hipertensivas, arritmias, delirio, crisis con-
vulsivas. Incluso si no se producen eventos adversos
inmediatos que pongan en peligro la vida, los pacien-
tes que experimentan abstinencia aguda de opioides
se agitan y comunmente requieren sedacion con otros
agentes, lo que los pone en riesgo de aspiracion y de-
presién respiratoria recurrente.*

™ Centro de Simulacién Clinica Universidad Andhuac México.
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Se tiene que tener precaucidn con el uso de este
antagonista dado que con los pacientes en abstinen-
cia aguda que no estan sedados, pueden abandonar
el hospital en contra del consejo médico y usar opioi-
des nuevamente en un intento de tratar sus sintomas
de abstinencia. Esto los pone en riesgo de toxicidad
acumulativa por opioides, ya que la naloxona es un
agente de accion corta y generalmente desaparece
antes de que se haya eliminado el primer opioide.

La abstinencia aguda de opioides inducida por na-
loxona se ha vuelto mas comun, con el 9% de los pa-
cientes reportando sintomas de abstinencia graves y
el 18% reportando sintomas de abstinencia moderados
cuando se administran en un entorno comunitario.®

PRESENTACIONES Y DOSIFICACION

La naloxona, antagonista opioide por excelencia, se ha
adaptado a lo largo de los afios a distintos formatos con
el fin de responder tanto a las necesidades clinicas hos-
pitalarias como a los desafios de la sobredosis en esce-
narios comunitarios y o pre hospitalarios.

e Ampolletas y autoinyectores: desde su aproba-

cién en 1971, la presentacion inyectable en am-
polletas ha sido la forma mas utilizada en hospi-
tales y servicios de urgencias. Actualmente, se
dispone de formulaciones genéricas de 0.4 mg/
mL y 1 mg/mL, que permiten su aplicacion intra-
venosa o intramuscular con rapidez.
En paralelo, se han desarrollado autoinyectores
como *Evzio®*, disefiados para facilitar el uso en
personal no medico. Estos dispositivos incluyen ins-
trucciones de voz y una dosis fija predeterminada, lo
gue permite a familiares o primeros respondedores
administrar el farmaco sin necesidad de entrena-
miento especializado.

e Dispositivos intranasales: el desarrollo de la via
intranasal marcé un avance significativo en la
expansion del acceso comunitario. En 2015, la
FDA aprobéd el primer spray nasal de dosis fija
(Narcan® 4 mg), que no requiere de una mani-
pulacién compleja o el uso de agujas, reducien-
do asi el riesgo de punciones accidentales. Di-
versos estudios han demostrado su eficacia en
revertir la sobredosis incluso en entornos extra-
hospitalarios, lo que ha permitido su distribucién
masiva en programas de reduccion de dafios y
cuerpos de seguridad.

Dosis inicial y ajustes clinicos

En el &mbito hospitalario, la recomendacion ha-
bitual sigue siendo administrar entre 0.4 y 2 mg por
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via IV o IM, con posibilidad de repetir la dosis cada 2
a 3 minutos hasta lograr la reversion de la depresion
respiratoria.

Evidencia reciente indica que la dosis inicial no se
asocia de forma significativa con el tiempo de recurren-
cia de la toxicidad, lo que subraya que la prioridad no
es solo la reversion inmediata, sino también la observa-
cién clinica continua tras la estabilizacién del paciente.

PARTICULARIDADES
EN OPIOIDES DE ALTA POTENCIA

El contexto actual, marcado por el consumo de opioides
sintéticos como el fentanilo, ha modificado la préactica
clinica. Estos compuestos, de gran potencia y duracion,
suelen requerir dosis repetidas o incluso infusiones conti-
nuas de naloxona para mantener la reversion del cuadro.

De manera similar, opioides de accién prolongada
como la metadona presentan un riesgo elevado de recu-
rrencia, lo que obliga a prever protocolos de seguimiento
mas estrictos y una mayor disponibilidad del antidoto.®

En los cuadros 1 a 2 se muestran las principales
caracteristicas farmacoldgicas de la naloxona con sus
diferentes presentaciones:

IMPORTANCIA EN SALUD PUBLICA

La naloxona ha dejado de ser Unicamente un farmaco
de uso hospitalario para convertirse en una herramienta
de salud publica, capaz de marcar la diferencia entre la
vida y la muerte en el contexto de la epidemia de opioi-
des. Programas de distribucién comunitaria en paises
desarrollados han demostrado que la entrega de kits a
familiares, usuarios y cuerpos policiales puede reducir
de manera significativa la mortalidad por sobredosis.
Este cambio de paradigma reconoce que la sobredosis
ocurre, en gran medida, fuera del hospital, y que la inter-
vencion temprana en el sitio del evento resulta decisiva.

En la era de los opioides sintéticos, esta estrategia ha
cobrado mayor relevancia. Un estudio retrospectivo en
Maryland documenté mas de 1,100 administraciones de
kits preempaquetados: la dosis media de naloxona aumen-
t6 de 2.1 a 3.6 mg entre 2015 y 2017, mientras que la tasa
de reversion descendid, lo que refleja el impacto del fen-
tanilo y sus analogos sobre la eficacia de las intervencio-
nes comunitarias.” De forma paralela, datos del National
Poison Data System muestran que en adultos mayores el
uso de naloxona redujo la mortalidad por opioides ilicitos
de 31.4% a tan solo 2.3%.8 Estos hallazgos confirman que
garantizar acceso oportuno a naloxona se traduce directa-
mente en vidas salvadas.

127

Contenido



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

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

Cuadro 1.

Caracteristicas principales

Ventajas

Limitaciones

Ampolletas inyectables

0.4-1 mg/mL; uso hospitalario y
prehospitalario.

Bajo costo; rapida accion IV.

Requiere personal entrenado; ries-
go de punciones.

Autoinyectores (Evzio®)

Dosis fija (0.4 mg IM); aprobados en

Uso sencillo; guia de voz;

Alto costo (>$4000 por kit en

2014. portatil. EE.UU.).
Spray nasal (Narcan®) Dosis fija (4 mg IN); aprobado en No invasivo; uso comunita- | Eficacia reducida ante opioides
pray 2015. rio masivo. ultrapotentes.

Kits preempaquetados (PNK)

Intranasal, distribuidos a policia,
familiares y usuarios.

tario inmediato.

Favorecen acceso comuni-

Dosis requeridas crecientes por
fentanilo.

Cuadro 2.

Estudio / Poblacién

Dosis inicial evaluada

Hallazgos principales

Implicaciones clinicas

Wong et al., 2018

0.4 mg vs. 1-2 mg IV

No hubo diferencia en tiempo a recurrencia
de toxicidad.

Monitoreo prolongado es esencial indepen-
dientemente de la dosis inicial.

Watson et al., 1998

Naloxona IV/IM variable

Recurrencia en ~31% de pacientes, mas
comun con opioides de accion prolongada.

Se requiere vigilancia prolongada tras
revertir metadona u oxicodona.

Mahonski et al., 2019

PNK intranasal, 2—4 mg

Dosis promedio T de 2.1 a 3.6 mg entre
2015-2017; eficacia | de 82% a 76%.

Ajustar protocolos comunitarios frente a
fentanilo.

Casos =50 anos, dosis

Mortalidad en opioides ilicitos: 31.4% sin

El acceso oportuno reduce drasticamente

Choi et al., 2022 )
variable

naloxona vs. 2.3% con naloxona.

muertes.

En México, aunque la magnitud del fenémeno aln no
alcanza niveles epidémicos nacionales, la geografia de
riesgo se concentra en la frontera norte. La Comision
Nacional de Salud Mental y Adicciones (CONASAMA)
reporté un incremento en la demanda de atencion por
consumo de fentanilo: de 333 casos en 2022 a 430 en
2023, con predominio en Baja California, Sonora, Chi-
huahua y Sinaloa. La principal preocupacién no es tanto
la extensidn nacional, sino la letalidad local, asociada al
acceso limitado a naloxona y a la potencia de las sus-
tancias circulantes.®

En la Ciudad de México han comenzado a incorpo-
rar programas de reduccién de riesgos y dafios, y en
la frontera organizaciones de la sociedad civil (OSC),
como Verter en Mexicali o Prevencasa en Tijuana, han
implementado iniciativas pioneras de intercambio de
jeringas, distribucién de naloxona y espacios supervi-
sados de consumo. Estas experiencias han acercado
a México a los estandares internacionales de reduc-
cién de dafnos, mejorando no solo la supervivencia
tras la sobredosis, sino también el enlace a cuidados
médicos y psicosociales.

Sin embargo, la carga emergente por adulterantes
afade un nivel de complejidad adicional. En 2024,
CONASAMA emitié una alerta por la presencia de xi-
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lacina, un sedante no opioide detectado en mezclas
de fentanilo y heroina en Tijuana y Mexicali. Dado que
la xilacina no responde a naloxona y puede generar
depresion respiratoria, hipotensiéon severa y lesiones
cutaneas de dificil manejo, los protocolos actuales de
reversion y soporte requieren fortalecerse para aten-
der escenarios donde los opioides ya no acttan solos,
sino en combinacion con otros depresores.

Asi, la naloxona se confirma como un instrumento
esencial de salud publica, pero su eficacia real de-
pende de tres condiciones: disponibilidad universal,
integracién en programas comunitarios y actualizacién
de protocolos clinicos frente a un mercado de drogas
cada vez mas complejo.

Aspectos éticos y legales

El acceso a naloxona se encuentra enmarcado en
debates éticos y legislativos. En paises como Estados
Unidos y Canad4, leyes estatales permiten que far-
macéuticos dispensen naloxona sin receta o que se
otorgue inmunidad legal a quienes la administren en
emergencias.®

En México, las restricciones regulatorias adn limi-
tan la disponibilidad comunitaria, lo que contrasta con
la evidencia cientifica sobre su efectividad. Este re-
zago plantea un dilema ético: el estigma asociado al
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consumo de drogas impide que una intervencién cos-
to-efectiva llegue a quienes mas lo necesitan. Desde
la bioética, el principio de justicia social exige garan-
tizar acceso universal, priorizando la vida por encima
de prejuicios sociales.

La dependencia de donaciones y el rol central de
Organizaciones de la sociedad Civil en zonas criticas
revelan una brecha de equidad: la capacidad de rever-
tir sobredosis puede depender de redes no guberna-
mentales. El estigma y la criminalizacién del consumo
siguen siendo barreras a la aceptacién y financiacion
de la naloxona comunitaria

RETOS ACTUALES

La irrupcién de opioides sintéticos de altisima potencia,
en particular el fentanilo y sus analogos, ha transforma-
do de manera radical tanto el escenario clinico como
el comunitario. Estas sustancias, que se caracterizan
por una rapida accién y una potencia varias decenas
de veces superior a la morfina, han puesto en evidencia
que los protocolos tradicionales resultan insuficientes.
En la préactica, los kits comunitarios que anteriormente
bastaban para revertir una sobredosis hoy pueden ser
ineficaces, obligando a administrar dosis mas altas y re-
petidas de naloxona, e incluso a recurrir a infusiones
continuas en ambientes hospitalarios.

Un desafio adicional es la recurrencia de la toxici-
dad. Diversos estudios han documentado que hasta
un tercio de los pacientes experimenta una nueva de-
presion respiratoria después de la respuesta inicial,
especialmente cuando se trata de opioides de accion
prolongada como la metadona. Este fenémeno obliga
a replantear las recomendaciones clasicas de obser-
vacion poseversion: la monitorizacibn médica debe
extenderse mas alla de la ventana inmediata, dado
que la duracion del efecto opioide puede superar am-
pliamente la de la naloxona.

Si bien la naloxona mantiene un perfil de seguridad
elevado, la literatura describe eventos adversos poco
frecuentes, entre ellos el edema pulmonar no cardio-
génico. Un metaanalisis reciente identific6 49 casos
reportados en la literatura, la mayoria catalogados
como “posibles” o “probables”, sin evidencia definitiva
de causalidad. No obstante, la supervivencia alcanzé
el 94%, lo que refuerza que los beneficios de su uso
superan ampliamente los riesgos potenciales.*?

El panorama mexicano refleja estas tensiones glo-
bales. Evidencia forense y de mortalidad en Tijuana
y Mexicali confirma la penetracién del fentanilo en el
mercado local: la llamada “heroina” suele estar adulte-
rada con fentanilo, y necropsias realizadas entre 2022

Arch Med Urgen Mex. 2025;17(2-3):126-130

y 2023 han documentado su presencia en multiples
casos. Este hallazgo se traduce en una mayor nece-
sidad de dosis repetidas de naloxona y observacion
clinica prolongada para prevenir recurrencias.

La complejidad aumenta con la adulteracion con
xilacina, un sedante no opioide que comenz6 a de-
tectarse en mezclas de fentanilo y heroina en 2024.
La alerta sanitaria emitida por CONASAMA subraya
gue en estos escenarios la naloxona puede tener una
respuesta parcial, ya que la xilacina no actta sobre re-
ceptores opioides. Ante ello, se recomienda a clinicos
y primeros respondientes priorizar el aseguramiento
de la via aérea, el soporte ventilatorio y el manejo de
complicaciones cutdneo-vasculares caracteristicas de
esta sustancia.’®

Finalmente, aunque la naloxona ya esta contempla-
da dentro de los cuadros béasicos de medicamentos a
nivel institucional, su distribucion es desigual. Persis-
ten brechas en hospitales rurales, farmacias comuni-
tarias y cuerpos de seguridad publica. Para que su
impacto preventivo sea real, es indispensable avanzar
hacia protocolos nacionales de distribucién comunita-
ria, que aseguren la disponibilidad de kits en manos
de policias, Cruz Roja, albergues y organizaciones de
base, acompafiados de una formacion estandarizada
para primeros respondientes y personal comunitario.

En conjunto, estos retos evidencian que la lucha
contra la mortalidad por opioides no depende Unica-
mente de disponer de naloxona, sino de garantizar su
acceso oportuno, su uso correcto y la actualizacion
constante de protocolos frente a un mercado de dro-
gas dinamico y cada vez mas letal.

CONCLUSIONES

La naloxona se ha consolidado como un antagonista
opioide seguro, eficaz y costo efectivo, cuyo impacto
trasciende lo clinico para posicionarse como un autén-
tico pilar de salud publica en el abordaje de la crisis de
opioides. Su eficacia esta sobradamente demostrada; el
verdadero desafio en la actualidad radica en garantizar
Su acceso universal, oportuno y equitativo.

El éxito de esta estrategia depende de tres ejes
fundamentales. En primer lugar, la necesidad de un
acceso sin barreras legales o econémicas, que permi-
ta a cualquier persona disponer del antidoto en el mo-
mento critico de una sobredosis. En segundo lugar, la
capacitacién comunitaria, indispensable para que fa-
miliares, pares, cuerpos de seguridad y primeros res-
pondientes puedan administrarlo de manera inmediata
y segura. Finalmente, el tercer eje corresponde a la
implementacién de politicas integrales, que no se limi-
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ten a la provisién del farmaco, sino que lo acompafien
con programas de prevencion, educacion, reduccion
de dafios y fortalecimiento de la atencion sanitaria.

La experiencia en el norte de México ofrece un
aprendizaje clave: cuando la naloxona llega rapido
al punto de sobredosis, salva vidas. Sin embargo, la
irrupcion del fentanilo y su adulteraciéon con xilacina
ha elevado de forma significativa las exigencias ope-
rativas. Hoy se requieren mas dosis, con mayor rapi-
dez, mejor soporte clinico y una vigilancia mas estre-
cha para asegurar resultados favorables.

En conclusion, la naloxona representa mucho mas
gue un antidoto: simboliza el compromiso de los siste-
mas de salud y de la sociedad con el derecho funda-
mental a la vida, incluso en poblaciones marcadas por
la marginacion y el estigma. El futuro de la respuesta a
la crisis de opioides dependera, en buena medida, de
la capacidad de garantizar que este recurso esencial
llegue a todas las manos, en todos los lugares y en el
momento en que mas se necesita.
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RESUMEN

Introduccién: la intoxicacion por metanol es una emergencia médica poco frecuente pero altamente letal, asociada en su mayoria al con-
sumo de bebidas alcohdlicas adulteradas. El diagnostico suele retrasarse por sintomas iniciales inespecificos y la limitada disponibilidad de

pruebas confirmatorias.

Objetivo: revisar criticamente la evidencia sobre diagnéstico y tratamiento de la intoxicacion por metanol en el ambito de urgencias.
Metodologia: revision narrativa elaborada conforme a la EQUATOR Network, los criterios de la escala SANRA y las normas del ICMJE.
Se realiz6 busqueda en PubMed/MEDLINE, Scopus y SciELO (2002-2025), incluyendo articulos originales, revisiones, guias y consensos

relevantes.

Resultados: el abordaje terapéutico combina diagnéstico temprano, uso de antidotos (etanol, fomepizol), bicarbonato, acido félico y hemo-
dialisis. Persisten limitaciones diagnodsticas y terapéuticas en paises con recursos limitados.
Conclusién: un manejo oportuno y protocolizado reduce complicaciones neurolégicas y visuales, y representa un reto prioritario en entor-

nos vulnerables.

Palabras claves: metanol, etanol, formaldehido, fomepizol, hemodialisis

ABSTRACT

Introduction: methanol poisoning is a rare but highly lethal medical emergency, mostly associated with the consumption of adulterated
alcoholic beverages. Diagnosis is often delayed due to nonspecific initial symptoms and the limited availability of confirmatory tests.

Objective: to critically review the evidence on the diagnosis and treatment of methanol poisoning in the emergency setting.

Methodology: narrative review developed in accordance with the EQUATOR Network, the SANRA scale criteria, and the ICMJE guidelines.
A literature search was conducted in PubMed/MEDLINE, Scopus, and SciELO (2002-2025), including original articles, reviews, clinical guideli-

nes, and relevant consensus statements.

Results: management focuses on early recognition, the use of antidotes (ethanol, fomepizole), bicarbonate therapy, folic acid, and hemo-
dialysis. Diagnostic and therapeutic limitations remain significant in resource-limited countries.
Conclusion: timely and protocolized management reduces neurological and visual complications and remains a major challenge in vulne-

rable healthcare settings.

Keywords: methanol, ethanol, fornaldehyde, fomepizole, hemodialysis

INTRODUCCION

La intoxicacion por metanol constituye un problema de
salud publica mundial, caracterizado por brotes recu-
rrentes asociados al consumo de bebidas alcohdélicas
adulteradas, particularmente en paises de ingresos
bajos y medios donde la regulacion sanitaria es limi-
tada.'?® Aunque su incidencia es relativamente baja

en comparacién con otras intoxicaciones, la elevada
mortalidad y frecuencia de secuelas neurolégicas y
visuales la convierten en una de las emergencias toxi-
colégicas mas graves.

Desde el punto de vista clinico, la intoxicacién por
metanol presenta un periodo de latencia inicial en el
gue los sintomas suelen ser inespecificos, lo que di-
ficulta su deteccién temprana. Posteriormente, evolu-
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ciona hacia una acidosis metabdlica con brecha anié-
nica elevada, acompafiada de alteraciones visuales
y compromiso neuroldgico potencialmente irreversi-
ble."1® El diagndéstico definitivo depende de la medi-
cién sérica de metanol, técnica no siempre disponible
en hospitales de primer contacto, por lo que el diag-
nodstico suele apoyarse en pardmetros indirectos como
el gap osmolar y el anidon gap®?

En cuanto al tratamiento, se dispone de antido-
tos especificos (etanol y fomepizol),*2® asi como de
medidas de soporte (bicarbonato de sodio, &cido fo-
lico)** y hemodiélisis para la eliminacién del toxico
y sus metabolitos.*®*%*° Sin embargo, persisten impor-
tantes limitaciones en la practica clinica, como la falta
de acceso a fomepizol, la disponibilidad restringida de
hemodidlisis en centros de primero y segundo nivel y
la ausencia de protocolos estandarizados en muchos
sistemas de salud.

A pesar de que existen consensos internacionales,
como los criterios del grupo EXTRIP (2015) para el
uso de hemodidlisis,* aun persisten brechas de cono-
cimiento y practica, especialmente en paises en de-
sarrollo, donde los recursos diagndésticos y terapéuti-
cos son limitados y la magnitud real del problema esta
poco documentada.

Con base en lo anterior, surge la necesidad de una
revision critica que integre la evidencia actual sobre el
diagnéstico y manejo de la intoxicaciéon por metanol en
el &mbito de urgencias.

Pregunta de investigacion: ¢Cuéles son los avan-
ces y limitaciones actuales en el diagnéstico y trata-
miento inicial de la intoxicacién por metanol en los servi-
cios de urgencias, tanto a nivel global como en México?

Objetivo: el presente articulo tiene como propdsito
sintetizar la evidencia disponible, identificar areas de
oportunidad clinica y de investigacion, y proponer re-
comendaciones préacticas que fortalezcan el abordaje
temprano y oportuno de los pacientes con intoxicacion
por metanol en contextos de urgencias.

GENERALIDADES SOBRE EL METANOL

El metanol, también denominado alcohol metilico o alco-
hol de madera, es el alcohol de estructura mas simple
(CH,OH).* Se utiliza ampliamente como solvente en pro-
cesos industriales y domésticos, incluyendo la fabricacion
de pinturas, thinner y anticongelantes. En concentracio-
nes superiores al 5%, se emplea como agente desnatu-
ralizante del etanol, haciéndolo no apto para el consumo
humano. De manera natural, pequefas cantidades de
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metanol estan presentes en todas las bebidas alcoho-
licas, producto de la hidrdlisis enzimética de pectinas y
propectinas de materias primas vegetales fermentados.>3

ETIOLOGIA

El metanol es un compuesto volatil, incoloro y completa-
mente miscible en agua, sus propiedades fisico-quimi-
cas incluyen una densidad de 0.793 g/mL, un punto de
fusion de -98 °C y un punto de ebullicién de 64.7 °C,
presenta una cinética de eliminacion de orden cero,
con una tasa aproximada de 10 mg/dL/h.*®

Histéricamente se obtenia como subproducto de la
destilacion destructiva de la madera en la actualidad,
su produccién es predominantemente industrial, me-
diante la reaccion catalitica entre monéxido de car-
bono (CO) e hidrégeno (H,) procedentes del gas de
sintesis.®”

EPIDEMIOLOGIA

La intoxicacion por metanol es un evento poco frecuen-
te a nivel mundial, pero continGa asociandose a brotes
relacionados con el consumo de bebidas adulteradas,
especialmente en paises de ingresos bajos y medianos.
La mortalidad reportada en estos brotes varia amplia-
mente, con estimaciones globales entre el 6% y el 40%,
cifras que mostraron un incremento durante la pande-
mia de COVID-19.8

Vias de exposicién en humanos

La toxicidad del metanol en humanos se relaciona
principalmente con la ingesta de bebidas alcohdlicas
adulteradas que contienen esta sustancia como con-
taminante, ya sea por procesos de destilacion inade-
cuados o por la sustituciéon fraudulenta del etanol con
compuestos de menor costo. La Comision Federal
para la Protecciéon contra Riesgos Sanitarios (COFE-
PRIS) y la Comisidn Nacional contra las Adicciones
(CONADIC) han advertido que dichos productos re-
presentan el principal origen de intoxicaciones colec-
tivas en el pais.

Otros mecanismos menos frecuentes incluyen
la ingesta accidental o intencional de productos in-
dustriales como limpiadores, disolventes o liquidos
anticongelantes que contienen metanol en altas con-
centraciones las principales vias de exposicion aso-
ciadas a intoxicacion por metanol se resumen en el
cuadro 1.
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Cuadro 1. Vias de exposicion en la intoxicacion por metanol

Via de exposicion

Dosis toxica estimada

Dosis letal estimada

Causalidad mas frecuente

30-240 mL (1g/kg) en adulto,

(es rara por esta via)

de 8 horas*®

Oral 10 - 30 mL de metanol puro en . e Accidental (confusion con etanol,
. . P dependiendo de susceptibilidad y . -
(ingestion) adulto puede ser téxico ; ya bebidas adulteradas), suicida
tratamiento)
> 6,000 ppm, dosis letal exacta
Inhalatoria > 200 ppm tiempo estimado no establecida; riesgo mayor en Accidental (exposicion laboral,

exposiciones prolongadas o
en espacios cerrados*®

solventes, combustibles)

Dérmica

Reportes de toxicidad en animales
donde 0.5-1.3 mL/kg/dia caus6

Dosis letal poco precisa,
riesgo mayor en nifios o en derrames

Accidental (industrial, derrames), rara

muerte®

e
ocupacionales®* VAL

Ocular (mucosas)

No aplica como via toxica o letal directa, el riesgo el local mas que sistémico™

Accidental
(salpicaduras, laboratorio, industria)

La via oral es la principal y la de mayor riesgo.

La dosis toxica depende de factores individuales (peso, metabolismo, tratamiento precoz).
La letalidad esta influida por la demora en el tratamiento y la ausencia de antidotos (etanol o fomepizol).
La exposicion inhalatoria o dérmica en ambientes laborales puede ser peligrosa si es prolongada o masiva.

mL = mililitros; g = gramos; kg = kilogramos; ppm = partes por millon.

Toxicodinamia y toxicocinética

Desde el punto de vista de la toxicocinética, el me-
tanol se absorbe rapidamente en el tracto gastroin-
testinal, alcanzando concentraciones plasmaticas
maximas en menos de una hora tras la ingestién. Su
volumen de distribucién, estimado en 0.77 L/kg, le per-
mite una amplia dispersién en el agua corporal total.®
El metanol en si mismo posee una toxicidad intrinseca
baja; sin embargo, la severidad clinica se debe a su
biotransformacién hepética. La enzima alcohol deshi-
drogenasa (ADH) convierte el metanol en formaldehi-
do, un metabolito altamente inestable que es oxidado
casi de inmediato por el aldehido deshidrogenasa a
acido féormico.%1?

En los seres humanos, la capacidad para meta-
bolizar 4cido formico a diéxido de carbono y agua es
limitada debido a la baja actividad de las vias depen-
dientes de folatos. Como consecuencia, se produce
acumulacion de este metabolito en sangre y tejidos.*®

La toxicodinamia de la intoxicacion por metanol
esta directamente relacionada con los efectos del aci-
do férmico. Este compuesto ejerce su toxicidad fun-
damental mediante la inhibicién del complejo IV de la
cadena respiratoria mitocondrial, especificamente el
citocromo c oxidasa, lo que ocasiona una disminucion
de la fosforilacion oxidativa y de la produccién de ATP.
En consecuencia, se genera hipoxia tisular y acidosis
metabdlica con brecha aniénica elevada.*

A nivel sistémico, este estado se manifiesta con
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alteraciones neurolégicas, depresion del sistema ner-
vioso central y compromiso respiratorio. Los tejidos
con alta demanda energética, como el sistema nervio-
so central y la retina, son especialmente vulnerables a
estos mecanismos de lesion.#1®

En sintesis, la fisiopatologia de la intoxicacién por
metanol combina procesos farmacocinéticos absor-
cién rapida, metabolismo hepatico y eliminaciéon de-
ficiente del &cido férmico con efectos farmacodinami-
cos mediados por la acumulacién de este metabolito
toéxico. Este doble mecanismo explica por qué la clini-
ca puede retrasarse inicialmente, pero progresar con
rapidez hacia la acidosis metabdlica, neurotoxicidad y
dafio visual irreversible, si no se instaura de manera
oportuna el tratamiento con antidotos y medidas de
soporte vital.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Dada la variabilidad clinica y la progresion escalonada
de la intoxicacién por metanol, diversos autores han pro-
puesto clasificaciones basadas en la evolucién temporal
y la gravedad del cuadro. Para favorecer una evaluacion
diagnéstica integral, el cuadro 2 presenta de manera
sintética las principales etapas clinicas, incorporando
ademas la relacion entre la cantidad ingerida y las mani-
festaciones asociadas, lo que permite una aproximacion
mas precisa a la severidad del paciente.¢18
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Cuadro 2. Manifestaciones clinicas de la intoxicacién por metanol segun evolucién temporal y gravedad

. - . . . - L Metanol en
Periodo clinico / tiempo Manifestaciones clinicas principales Gravedad etanol e
sangre mg/100 cc
Etapa 1: Periodo inicial (012 h) Estado de’embrlag’ue_z; somnolencia, pérdida del equilibrio, Leve <10
nausea, vomito, cefalea, malestar general.
cipa 2 peroo e scdoss | FESPIEEn o Kussmau Boeveriecn, door by
metabodlica (12—24 h / hasta 48 h) ' ’ ’ ' ' " | Moderada a severa 11-50
coma (en casos graves).
Vision borrosa, escotomas, halos luminosos, fotofobia,
Etapa 3: Compromiso visual y disminucion de la agudeza visual, ceguera irreversible; Severa >51
toxicidad avanzada (24-72 h) ademas puede presentarse hipotension, choque y deterioro
neurolégico severo.

mg/100 cc: miligramos por 100 centimetros clbicos cc: centimetro cubico (equivalente a mL), h: horas.

Cuadro 3. Férmulas utilizadas para el osmolar Gap en intoxicacion por metanol

Parametro Definicion / Férmula
Osmolglldad Valor reportado por el laboratorio
medida

Osmolalidad ¢ 2 Na (mmol/L) +
alculada 18

Glucosa (mg/dL) N

BUN(mg/dL) . Etanol (mg/dL)
2.8 4.6

Osmolar Gap

osmolalidad medida — osmolalidad calculada

Na: sodio sérico, mmol/L: milimoles por litro, mg/dL: miligramos por decilitro, BUN: blood urea nitrogen (nitrégeno ureico en sangre)

ESTUDIOS DE LABORATORIO Y DE IMAGEN

El diagnostico exige una integracion clinica y paraclini-
ca temprana, dado que la sintomatologia inicial suele
ser inespecifica y el retraso en la confirmacion incre-
menta la mortalidad. Los estudios de laboratorio consti-
tuyen un pilar del abordaje diagnéstico, mientras que las
imagenes aportan informacion clave para la deteccion
de complicaciones neuroldgicas.

En la evaluacion inicial se recomienda solicitar ga-
sometria arterial para confirmar la presencia de acido-
sis metabolica con brecha aniénica elevada y descar-
tar acidosis lactica, junto con electrolitos séricos (Na*,
K*, CI, HCO,) para el calculo del anion gap y la brecha
osmolar. Como parte del abordaje integral deben in-
cluirse la quimica sanguinea completa, examen gene-
ral de orina, creatinfosfoquinasa (CPK) utiles para va-
lorar funcién renal, alteraciones metabdlicas (estados
de hiperglucemia o hipoglucemia) y dafio tisula,® perfil
hepético, amilasa y lipasa principalmente en paciente
que presenten dolor abdominal.*®

La acumulacion de alcoholes téxicos puede elevar
la osmolalidad sérica; sin embargo, el parametro clini-
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camente mas Util es la brecha osmolar (osmolar gap),
definida como la diferencia entre la osmolalidad sérica
medida en laboratorio y la osmolalidad calculada me-
diante férmulas clinicas su determinacion se expresa
en el cuadro 3.2

El osmolar gap normal suele ser =10 mOsm/kg,
mientras que valores superiores (>10 mOsm/kg) sugie-
ren la presencia de osmoles exdgenos como metanol,
etilenglicol o isopropanol, también pueden observar-
se en otras condiciones, como cetoacidosis diabética,
enfermedad renal crénica o estados de choque, por
lo que debe interpretarse en conjunto con el estado
acido—base y el contexto clinico.?

En estudios toxicolégicos clasicos y revisiones con-
temporaneas, un osmolar gap > 20 mOsm/kg se aso-
cia de manera consistente con la presencia de alcoho-
les toxicos en etapa temprana, antes del desarrollo de
acidosis metabodlica significativa.??

En particular valores por encima de 50 mOsm/kg in-
crementan de manera muy significativa la probabilidad de
intoxicacion por metanol, etilenglicol u otros alcoholes t6-
xicos. Diversas revisiones toxicologicas y analisis retros-
pectivos describen que muy pocas condiciones distintas
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a la ingesta de estos compuestos generan brechas os-
molares tan elevadas, lo que convierte este umbral en un
indicador de alta sospecha clinica'’

La determinaciéon sérica de metanol es el método
mas especifico y definitivo para confirmar la intoxica-
cién, aunque su disponibilidad es limitada en muchos
centros hospitalarios. Se considera diagnostico un va-
lor superior a 20 mg/dL (6.2 mmol/L), lo que justifica el
inicio inmediato de tratamiento especifico, incluso en
ausencia de sintomas graves.!® Valores mayores de
50 mg/dL (15.6 mmol/L) se asocian con un alto riesgo
de complicaciones visuales®® neurolégicas y metabo-
licas, y constituyen una indicacién formal para iniciar
terapia con antidotos (etanol o fomepizol) y valorar la
necesidad de hemodialisis.®

El examen general de orina no permite diagnosti-
car intoxicacién por metanol; sin embargo, es util en
el diagnéstico diferencial entre alcoholes téxicos. La
presencia de cristales de oxalato de calcio es caracte-
ristica de la intoxicacién por etilenglicol, mientras que
su ausencia, en un contexto clinico compatible, puede
orientar hacia metanol como agente causal.?* Asimis-
mo, permite detectar complicaciones asociadas como
proteinuria, hematuria o signos de dafio renal agudo,?®
hallazgos relevantes para la estratificacion de grave-
dad y la determinacion de la necesidad y duracién de
la terapia de reemplazo renal.

La determinacion sérica de creatinfosfoquinasa (CPK)
adquiere relevancia al constituir un marcador de rabdomio-
lisis secundaria. Aunque la incidencia de rabdomidlisis en
la intoxicacién por metanol es baja, refleja necrosis mus-
cular con liberacion de mioglobina, lo que incrementa de
forma significativa el riesgo de lesion renal aguda. La de-
teccion de mioglobinuria resulta esencial para implementar
medidas de soporte renal y optimizar la vigilancia clinica.?*
En un breve informe de 2018 denominado Rhabdomyoly-
sis and Acute Poisoning: A Brief Report, se identificé que
valores de CPK superiores a 10,000 IU/L pueden ayudar a
predecir lesion renal aguda en pacientes con intoxicacion
por alcoholes.?®

En el abordaje inicial se recomienda realizar un
electrocardiograma (ECG). Aunque no es especifico,
permite descartar infarto agudo de miocardio y vigilar
alteraciones de conduccion. En un estudio transversal
realizado en Irdn durante un brote epidémico en 2020
(356 pacientes), se describieron alteraciones frecuen-
tes como elevacion del punto J, onda U, prolongacion
del QTc y QRS fragmentado. Ademés, se documento
infarto agudo de miocardio en el 5.3% de los casos,
hallazgo previamente poco reportado. El andlisis mul-
tivariado identific6 como predictores de mayor grave-
dad (definida por acidosis metabdlica): infarto de mio-
cardio, trastornos de conduccién auriculoventricular,
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taquicardia sinusal y QTc prolongado >500 ms.?

Estos hallazgos deben integrarse a la evaluacion
clinica, junto con pardmetros de gasometria arterial,
electrolitos y funcion renal, para guiar la estratifica-
cién de riesgo, priorizar intervenciones terapéuticas y
vigilar la evolucién del paciente.

La neuroimagen constituye una herramienta com-
plementaria para identificar complicaciones y diferen-
ciar la intoxicacidon por metanol de otras causas de
alteracion aguda del sensorio en pacientes alcohdli-
cos, como hipoglucemia, intoxicacidon por monoxido de
carbono o traumatismo craneoencefalico.

La tomografia computarizada (TC) cerebral tipica-
mente evidencia necrosis putaminal bilateral, con o sin
hemorragias, edema o necrosis difusa de la sustancia
blanca. También puede mostrar hemorragia del cuarto
ventriculo o hemorragia subcortical insular, hallazgos
gue aportan informacion critica para evaluar la exten-
sion del dafno neuroldgico y orientar el manejo clinico.®?

La resonancia magnética (RM) cerebral se indica prin-
cipalmente cuando persiste alteracién del estado de con-
ciencia tras la correccion de pardmetros metabdlicos o
ante deterioro clinico después de una mejoria inicial.?® Los
hallazgos més frecuentes incluyen necrosis bilateral del
putamen, aunque no es especifica, ya que también puede
observarse en la enfermedad de Wilson y la enfermedad
de Leigh.*® En menor medida, pueden encontrarse lesio-
nes subcorticales y profundas de la sustancia blanca, cor-
ticales, cerebelosas, mesencefalicas, hemorragias y realce
de lesiones necrdticas.?

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

El diagnéstico diferencial es un desafio en los servi-
cios de urgencias, ya que multiples entidades clinicas
pueden presentarse con alteracion del estado de con-
ciencia, acidosis metabdlica, compromiso visual o neu-
rolégico. Una herramienta util para organizar las princi-
pales causas de acidosis metabdlica de brecha anionica
amplia es la nemotecnia LIBERAS pH,332 que incluye
(L) Lactato elevado (cianuro, fosfuros y monoéxido de
carbono), (I) Isoniazida, (B) Biguanidas (metformina,
fenformina), (E) Etilenglicol y alcoholes: metanol, pro-
pilenglicol y etanol (cetoacidosis alcohdlica). (R) Dafio
renal, (A) Aspirina y salicilatos, (S) Solventes (tolueno),
(P) Paraldehido, (H) Hierro. Su utilizacion permite un
abordaje mas sistematico y especifico del diagnéstico
diferencial dentro de los diagnésticos mas relevantes a
considerar se encuentran:
e |ntoxicacién por etanol y etilenglicol: comparte
la presencia de acidosis metabdlica con anion gap
elevado y brecha osmolar aumentada. A diferencia
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del metanol, cursa con nefrotoxicidad aguda y cris-
tales de oxalato en orina e hipocalcemia, mientras
gue los sintomas visuales son caracteristicos del
metanol.?+2

e Intoxicacion por cianuro o salicilatos: se acom-
pafa con acidosis lactica pero sin bracha osmolar
elevada.t®

e |ntoxicacion por isopropanol: también causa
elevacién de la osmolaridad plasmatica, pero no
genera acidosis metabdlica significativa. Predomi-
nan sintomas de depresion del sistema nervioso
central y gastritis hemorragica.?

e Estados de descompensaciéon de la hipergluce-
mia (cetoacidosis diabética o estado hiperosmo-
lar): la cetoacidosis diabética cursa con acidosis
metabdlica, mientras que el estado hiperosmolar
no presenta acidosis significativa, pero si osmola-
lidad elevada y alteracion del estado de concien-
cia; ambas se diferencian de la intoxicacion por
metanol por la presencia de hiperglucemia o ante-
cedente de consumo de metanol.'”

e Encefalopatias metabdlicas (uremia, hepatopa-
tia, hipoglucemia): producen alteracion neurol6-
gica, aunque no suelen acompafarse de la combi-
nacion de acidosis metabdlica con brecha osmolar
elevada.'”

El abordaje diagndstico debe ser sistematico, prio-
rizando la exclusiéon rapida de otras intoxicaciones
alcohdlicas y causas metabdlicas comunes. La dispo-
nibilidad de gasometria arterial, electrolitos séricos,
osmolaridad plasmatica y en centros especializados,
la cromatografia de gases para detectar alcoholes t6-
xicos, son determinantes para la diferenciacién preci-
sa y el inicio del tratamiento oportuno.

TRATAMIENTO

Manejo inicial

El abordaje mediante el esquema ABCDE constituye
una estrategia secuencial y estandarizada para la valo-
racion inicial del paciente critico. Este enfoque, amplia-
mente recomendado en medicina de urgencias, también
resulta aplicable en escenarios toxicolégicos como la in-
toxicacion por metanol. Su objetivo es identificar y tratar
de forma inmediata las alteraciones fisiol6gicas poten-
cialmente letales, priorizando la estabilizacion progre-
siva de los sistemas vitales en el siguiente orden; A.
via aérea, B. ventilacion y oxigenacion, C. circulacion y
control hemodinamico, D. valoracion neurolégica y glu-
cemia capilar y E. exposicién y examen fisico completo,
con reevaluacion continua en cada etapa.®3*
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En casos de compromiso ventilatorio o alteracion
del estado de conciencia, puede ser necesaria la in-
tubacién orotraqueal para garantizar la oxigenacion
y prevenir broncoaspiracion. El manejo hemodinami-
co incluye fluidoterapia intravenosa vy, si el cuadro lo
amerita, el inicio de vasopresores.

En el contexto de intoxicaciones, ademas del ABC-
DE clasico, se integran medidas especificas segun el
agente téxico, como la realizacién de un electrocardio-
grama, la descontaminacién gastrointestinal (cuando
esté indicada), las técnicas de eliminacion reforzada
y la administracién de antidotos, sin retrasar las inter-
venciones de soporte vital.®

Lavado gastrico y carbdn activado

A diferencia de otras intoxicaciones, las medidas de
descontaminacién gastrointestinal en el caso de meta-
nol tienen una utilidad muy limitada, debido a que este
se absorbe rapidamente en el tracto gastrointestinal,
y la mayoria de los pacientes acude cuando la absor-
cién significativa ya ocurrid.

El lavado géastrico podria considerarse Unicamente
en situaciones excepcionales: cuando la ingesta fue
masiva y reciente (<60 minutos), o en caso de coin-
gesta con agentes altamente letales (por ejemplo,
ciertos medicamentos), siempre bajo estrictas medi-
das de proteccion de la via aérea. Sin embargo, la
evidencia clinica disponible no demuestra un beneficio
claroy, en la practica, rara vez se indica.*®

El carb6n activado no tiene eficacia relevante,
dado que no adsorbe alcoholes de bajo peso mole-
cular como metanol, etanol o etilenglicol. Por ello,
Su uso rutinario no esta recomendado en las guias
internacionales.3%3%"

Inhibidores de la enzima alcohol deshidrogenasa

El abordaje terapéutico de la intoxicacién por meta-
nol, se fundamenta en la prevencién del metabolismo
y la eliminacién del alcohol y sus metabolitos del orga-
nismo. El principal mecanismo de toxicidad del metanol
deriva de su biotransformacion hepatica a formaldehido
y acido formico mediada por el alcohol deshidrogenasa
(ADH); por ello, el bloqueo competitivo de esta enzi-
ma constituye el eje del tratamiento especifico. El inicio
del tratamiento con antidotos esta indicado cuando la
concentracion sérica de metanol supera los 20 mg/dL
(6 mmol/L), en pacientes con sospecha de ingesta de
metanol y presencia de brecha osmolar >10 mOsm/kg o
acidosis metabdlica de etiologia desconocida. En este
contexto, el etanol y el fomepizol son los farmacos dis-
ponibles con eficacia comprobada, cuya administracion
temprana se asocia con reduccién significativa de la
mortalidad y de las secuelas neurolégicas y visuales.
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Cuadro 4. Vias de administracién y dosis de etanol para intoxicacién por metanol

Via de administracion Dosis de carga

Dosis de mantenimiento

Consideraciones clinicas

Adulto: 800 mg/kg en solucion al
20 % en 20 minutos®®

Puede administrarse diluido en

Oral o i 80-150 mg/kg/h al 10% 0 20%* | solucién glucosada al 5% via oral 0 a
Nifio: 800 mg/kg en solucion al través de sonda gastrica
10% en 20 minutos* 9
Intravenosa 800 mg/kg en 20 minutos®® 80-150 mg/kg/h®® Dificil acceso en los servicios de salud

Nota importe

respiratoria.**

acidosis metabolica.*

® Requiere monitorizacion estrecha de niveles séricos de etanol para mantener concentraciones terapéuticas de 100-150 mg/dL.*
e Requiere vigilancia estrecha por riesgo de hipoglucemia, hiponatremia, hipotension, depresion del sistema nervioso central y depresion

e En centros sin disponibilidad de hemodialisis: continuar etanol por 5-7 dias, suspender por 24 horas, reevaluar, y reiniciar si reaparece

e Si se utiliza hemodialisis, el aporte de etanol debe aumentarse a 250-350 mg/kg/h, debido a su aclaramiento acelerado durante la
terapia extracorpérea, Continuar la administracion de etanol 12—24 horas después de finalizar la hemodialisis.®

g = gramos; kg = kilogramos; mg = miligramos; h = horas; dL = decilitro; %= porciento

Etanol

El etanol actia como antidoto en la intoxicacion por
metanol al inhibir competitivamente el alcohol des-
hidrogenasa (ADH), con una afinidad 10 a 20 veces
mayor que la del metanol. Este mecanismo impide la
biotransformacion hacia sus metabolitos toxicos, for-
maldehido y acido férmico, responsables de la mayor
parte de la toxicidad clinica.

Historicamente, el etanol fue el primer antidoto utili-
zado en la intoxicacién por alcoholes téxicos y continGia
siendo una alternativa terapéutica valida cuando el fo-
mepizol no esta disponible, situacion frecuente en pai-
ses en desarrollo. Sin embargo, la formulacién parente-
ral de etanol no suele encontrarse accesible en muchos
sistemas de salud, lo que ha llevado en ocasiones al
uso de bebidas alcohdlicas comerciales como sustituto
en el tratamiento de la intoxicacion por metanol.

En la practica clinica, cuando no se dispone de eta-
nol para uso intravenoso, puede emplearse etanol por
via enteral utilizando una bebida destilada con con-
centracion conocida, preferentemente vodka al 40%.
Para su uso terapéutico, debe diluirse hasta obtener
una solucién final de 10%—20%, lo cual se logra mez-
clando el vodka en una proporciéon 1:2 o 1:3 con solu-
cién de glucosa al 5 %, como se detalla en el cuadro
4. Esta presentacioén es la Unica cuyo uso por via oral
ha sido descrito de forma segura y con respaldo en la
literatura.

Dilucién de soluciones de etanol: del 40% al 20%
y al 10%

La preparacion de soluciones de etanol de diferen-
te concentracion se fundamenta en la ley de dilucion,
expresada mediante la formula:

Ci.Vvi=C2Vv2
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Donde: C1 es la concentracioén inicial, V1 el volu-
men inicial, C2 la concentracion final deseada y V2 el
volumen final tras la dilucién.

e De 40% a 20%: al diluir una solucion de etanol
al 40% para obtener una concentracién final del
20%, se requiere que el volumen final sea el doble
del volumen inicial (V2=2.V1). Esto implica afadir
una cantidad de diluyente equivalente al volumen
inicial. Ejemplo: 100 mL de etanol al 40% — agre-
gar 100 mL de solucién glucosada al 5% — 200
mL de solucion al 20%.

e De 40% a 10%: para reducir de 40% a 10%, el vo-
lumen final debe ser cuatro veces el volumen inicial
(V2=4.V1). En este caso, el volumen de diluyente a
afiadir corresponde a tres veces el volumen inicial.
Ejemplo: 100 mL de etanol al 40% — agregar 300
mL de solucion glucosada al 5% — 400 mL de so-
lucion al 10%.

En sintesis, para pasar de una concentracién al
40% hacia concentraciones inferiores:
e 40% — 20%: se agrega un volumen de diluyente
igual al de la solucién inicial.
e 40% — 10%: se agregan tres volumenes de dilu-
yente por cada volumen de solucidn inicial.

Este procedimiento se fundamenta en la proporcio-
nalidad directa de la ecuacién de dilucién, garantizan-
do que la cantidad absoluta de soluto (etanol) perma-
nezca constante, mientras se incrementa el volumen
final de la mezcla.*

Fomepizol
El fomepizol es actualmente el antidoto de eleccién
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en la intoxicacion por metanol. Actia como inhibidor
competitivo del alcohol deshidrogenasa (ADH), con
alta afinidad y minima toxicidad. Su principal ventaja
radica en la seguridad y facilidad de uso, ya que no
produce depresién del sistema nervioso central ni re-
quiere monitorizacién estrecha de niveles séricos, a
diferencia del etanol.
Posologia recomendada
e Presentacion: sulfato de fomepizol solucién in-
yectable 5 mg/mL en un ampula de 20 mL
Dosis inicial: 15 mg/kg intravenoso para 30 minutos.
Mantenimiento: 10 mg/kg cada 12 horas por 4 dosis.
Posteriormente: 15 mg/kg cada 12 horas hasta
que los niveles séricos de metanol sean indetec-
tables o0 menores de 20 mg/dL y el paciente esté
clinicamente estable.z#40

Ajustes durante hemodialisis: dado que el fome-
pizol se elimina durante la hemodialisis, se recomienda
acortar el intervalo de administracion a cada 4 horas o
emplear infusién continua. Al finalizar la hemodialisis,
debe administrarse una dosis suplementaria, ajustada
al tiempo transcurrido desde la Gltima administracién.??

Hemodidlisis en la intoxicacion por metanol

La hemodialisis constituye una de las intervencio-
nes terapéuticas mas relevantes en la intoxicacion por
metanol, ya que permite la eliminacién rapida tanto del
metanol no metabolizado como de sus metabolitos t6-
xicos (formaldehido y acido féormico). Su indicacion se
fundamenta en criterios clinicos y bioquimicos esta-
blecidos por diversas sociedades cientificas. En 2002,
la Academia Estadounidense de Toxicologia Clinica
(AACT)?*2 propuso lineamientos para su uso en intoxi-
caciones por metanol y en 2015 el Grupo de Trabajo
sobre Tratamiento ExtracorpOreo en Intoxicaciones
(EXTRIP)* publico sus criterios, en el cuadro 5 se
sintetizan y se comparan ambos criterios.

En la practica clinica actual, los criterios del Gru-
po de Trabajo EXTRIP (Extracorporeal Treatments In
Poisoning) constituyen la principal guia para indicar
hemodidalisis en casos de intoxicacién por metanol.
A diferencia de las recomendaciones histéricas de
la Academia Estadounidense de Toxicologia Clinica
(AACT, 2002), el consenso EXTRIP (2015) se desa-
rrollé a partir de una revision sistemética de la litera-
tura y un proceso de consenso internacional multidis-
ciplinario, lo que le otorga mayor rigor metodolégico y
solidez cientifica una de sus principales aportaciones
es la incorporacion de criterios clinicos y bioquimicos
especificos, incluyendo la estratificacion de umbrales
de metanol sérico segln el antidoto empleado (fo-
mepizol, etanol o ausencia de inhibidor). Por ello, las
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guias EXTRIP se consideran actualmente el estandar
de referencia basado en evidencia para la toma de
decisiones en este contexto.

La hemodiélisis debe mantenerse hasta alcanzar la
normalizaciéon del pH, la correccién del anién gap y
concentraciones séricas de metanol <20 mg/dL (6.2
mmol/L).** En los centros sin disponibilidad inmedia-
ta de cuantificacion sérica de metanol, la decision se
basa en parametros clinicos y de laboratorio, princi-
palmente la resolucién de la acidosis metabdlica y la
mejoria neurolbgica.

Bicarbonato de sodio
El bicarbonato de sodio intravenoso constituye una
medida de soporte esencial en la intoxicacién por me-
tanol, indicada para el manejo intensivo de la acidosis
metabdlica, condicibn que potencia la toxicidad del
acido formico y limita su eliminacion renal. Su admi-
nistracién temprana permite corregir el desequilibrio
acido-base, optimizar la depuracion de formiato y re-
ducir el riesgo de complicaciones neurolégicas y vi-
suales, especialmente en pacientes sin acceso inme-
diato a hemodialisis.*
Indicaciones clinicas:
e Administrar de inmediato en pacientes con acido-
sis metabdlica grave, definida por:
* HCO,: <10 mmol/L
Déficit de bases (BD) : > 15
pH:<7.0
e Considerar su uso tras prueba con liquidos para
confirmar el diagnéstico, en pacientes con acido-
sis metabdlica leve o moderada, definida por:
* HCO,: > 10 mmol/L
- Déficit de bases (BD): < 15
* pH tipicamente: 7.0-7.2 (40)

Acido folinico (leucovorina)

El &cido férmico es el metabolito responsable de la
toxicidad neuroldgica y visual en la intoxicacion por
metanol, se elimina a través de rutas folato-depen-
dientes, principalmente por la accién de la formil-te-
trahidrofolato sintetasa, que lo convierte en didxido
de carbono y agua.*? Este mecanismo bioquimico jus-
tifica el empleo de acido félico o acido folinico como
coadyuvantes terapéuticos. No obstante, un estudio
retrospectivo publicado en 2021 no evidencié be-
neficios clinicos significativos en variables como la
acidosis, la estancia hospitalaria o la vida media del
metanol.*®

A pesar de ello, no se descarta un efecto favorable
en la depuracion del acido férmico, por lo que su uso
se recomienda como medida complementaria, pero no
como tratamiento de primera linea.
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Cuadro 5. Indicaciones de hemodidlisis en intoxicacién por metanol segiin AACT y EXTRIP

Criterio / Fuente Clinica (AACT)

Academia Estadounidense de Toxicologia

Grupo de trabajo EXTRIP (tratamiento extracorporeo
en intoxicaciones)

pH pH < 7.25-7.35

pH < 7.15

Signos o sintomas visuales

Defectos visuales graves que progresan

Estado neurolégico —

Coma, convulsiones

Estabilidad hemodinamica

Deterioro de signos vitales a pesar de cuidados intensivos de soporte

Presencia de dafio renal agudo Presente Presente
e >70 mg/dL si el paciente estéa recibiendo fomepizol
Concentracion sérica de metanol > 50 mg/dL e >60 mg/dL si estéa recibiendo etanol

e >50 mg/dL si no se administra inhibidor de ADH

Comentarios generales P e
quimicos como clinicos

Indicaciones incluyen tanto parametros bio-

EXTRIP establece umbrales mas estrictos para acidosis y
adapta umbrales séricos segun inhibidor empleado; prio-
riza eficacia de eliminacion con hemodialisis intermitente.

Nota: La AACT y EXTRIP prefieren hemodialisis intermitente frente a terapia de reemplazo renal continua (CRRT)

pH: potencial de hidrégeno, AACT: Academia Estadounidense de Toxicologia Clinica, EXTRIP: extracorporeal treatments in poisoning, ADH: alcohol deshidrogenasa,

CRRT: terapia de reemplazo renal continua, mg: miligramos; dL: decilitro.

Indicacién y dosificacion:

e Duracion: administrar durante al menos 24-48 ho-
ras para potenciar la conversion folato-dependiente
del acido férmico a dioxido de carbono y agua.“°

e Via oral: acido félico 50—70 mg cada 6 horas por
24-48 horas.

e Via intravenosa: acido folico o folinico 1 mg/kg
(méximo 50 mg) cada 4-6 horas, diluido en dex-
trosa al 5%, infundido en 30—60 minutos.

Tanto el &cido félico como el acido folinico deben
administrarse de forma conjunta con los inhibidores
del alcohol deshidrogenasa (fomepizol o etanol) y en
los casos de mayor gravedad, complementarse con
hemodidlisis.*® El acido folinico se considera el far-
maco de primera eleccion; sin embargo, cuando no
se dispone de él, puede emplearse acido félico como
alternativa terapéutica

COMPLICACIONES

Las complicaciones de la intoxicacion por metanol re-
presentan una causa importante de morbilidad y morta-
lidad. En un estudio realizado en Estados Unidos entre
2003 y 2014, las tres manifestaciones mas frecuentes
fueron acidosis metabdlica (44%), hipopotasemia (18%)
y dafio visual o neuritis 6ptica (8%),* esta Ultima res-
ponsable de casos de ceguera irreversible.*® El sistema
nervioso central continlia siendo uno de los més afec-
tados con secuelas como parkinsonismo, encefalopatia
residual, ataxia y, en algunos casos, atrofia Optica.*®
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El compromiso sistémico no se limita al sistema
nervioso ni a la funciéon visual, pues también se han
descrito fallas multiorganicas, incluyendo lesién renal
aguda y pancreatitis asociadas a esta intoxicacion.°

En conjunto, estas complicaciones evidencian la
alta gravedad clinica de la intoxicacidon por metanol y
refuerzan la necesidad de un abordaje temprano, pro-
tocolizado y oportuno en los servicios de urgencias,
con el fin de reducir tanto la mortalidad como las se-
cuelas a largo plazo

Consideraciones practicas en entornos con recursos
limitados

En contextos donde no se dispone de antidotos espe-

cificos y/o hemodialisis, el manejo de la intoxicacién por
metanol representa un desafio considerable y obliga a im-
plementar estrategias alternativas. Entre ellas destacan:

e Uso de antidotos: el fomepizol no esta disponible
en la mayoria de los servicios de salud y el etanol
pueden emplearse para inhibir el metabolismo del
metanol; sin embargo, este enfoque requiere una
monitorizacion estricta y puede retrasar la depu-
racion del toxico.

e Referencia temprana: los pacientes deben ser
remitidos lo antes posible a centros con capaci-
dad de hemodialisis en cuanto exista sospecha de
intoxicacion.

e Terapia con bicarbonato: la administracion inten-
siva de bicarbonato de sodio puede contribuir al
control transitorio de la acidosis metabdlica, aun-
qgue no sustituye la eliminacion de las toxinas acu-
muladas.
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CONCLUSIONES

La intoxicacion por metanol constituye una emergencia
médica de alta letalidad, cuya morbimortalidad se aso-
cia principalmente al retraso diagnéstico y a las limita-
ciones en el acceso a terapias especificas. El recono-
cimiento temprano de los signos clinicos, apoyado en
parametros de laboratorio como el anion gap y el gap
osmolar, permite iniciar oportunamente intervenciones
criticas. Entre estas destacan la inhibicion del alcohol
deshidrogenasa con antidotos (etanol o fomepizol), la
correccion intensiva de la acidosis metabdlica con bi-
carbonato y la hemodiélisis, actualmente considerada
el estdndar para la eliminacion rapida del metanol y sus
metabolitos téxicos.

Si bien el acido félico o folinico puede actuar como
coadyuvante en la depuracion del acido férmico, su
efectividad clinica sigue siendo incierta. En entornos
con recursos limitados, el manejo debe priorizar el uso
prolongado de antidotos, la correccion de la acidosis y
la transferencia temprana a centros con disponibilidad
de hemodiélisis.

El abordaje de la intoxicacién por metanol requie-
re un enfoque integral, protocolizado y basado en la
evidencia, que combine diagndstico oportuno, trata-
miento especifico y soporte vital, con el fin de reducir
complicaciones neuroldgicas y visuales, asi como la
mortalidad asociada. Asimismo, es fundamental forta-
lecer las estrategias de prevencion, vigilancia epide-
mioldgica y disponibilidad de recursos terapéuticos,
especialmente en paises de ingresos bajos y medios,
donde los brotes contintan representando un desafio
sanitario de gran magnitud.
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RESUMEN

El manejo del sangrado constituye un verdadero desafio en la medicina de urgencias, lugar en donde se presentan situaciones en las que
el control de la hemorragia y la estabilizacion hemodinamica, son de gran importancia para desenlaces favorables. En este contexto, el acido
tranexamico (ATX), un agente antifibrinolitico, ha emergido como una intervencion clave para reducir la mortalidad asociada a hemorragias
graves. Los estudios revisados reportan que el ATX es un farmaco con un buen perfil de seguridad. Su administracion intravenosa ha sido
muy efectiva en el manejo de la hemorragia obstétrica y postraumatica. En el sangrado de tubo digestivo, |la evidencia aun es limitada. La ad-
ministracion tépica en casos de epistaxis es una opcién segura y mas efectiva que los métodos convencionales. En hematuria, la informacion
disponible es limitada. Finalmente, la administracion nebulizada ha demostrado beneficios en el manejo de la hemoptisis, con minimos efectos
adversos. En esta revision se abordan los diferentes contextos en los que se ha descrito el acido tranexamico, asi como la evidencia que hay
en torno a ellos.

Palabras clave: acido tranexamico, antifibrinolitico, urgencias, hemorragias.

ABSTRACT

The management of hemorrhages represents a significant challenge in emergency medicine, where there are situations in which hemorr-
hage control and hemodynamic stabilization are crucial for favorable outcomes. In this context, tranexamic acid (TXA), an antifibrinolytic agent,
has emerged as a key intervention to reduce mortality associated with severe bleeding. Reviewed studies report that TXA has a good safety
profile. Its intravenous administration has proven highly effective in managing obstetric and post-traumatic hemorrhage. In gastrointestinal ble-
eding, the evidence remains limited. Topical administration in cases of epistaxis is a safe option and more effective than conventional methods.
In hematuria, the available information is still limited. Finally, nebulized administration has shown benefits in the management of hemoptysis,
with minimal adverse effects. This review explores the different contexts in which tranexamic acid has been described, as well as the existing
evidence surrounding its use.

Keywords: tranexamic acid, antifibrinolytic, hemorrhage, emergency medicine

EL ACIDO TRANEXAMICO Y SU MECANISMO PARA

EL CONTROL DE LA HEMORRAGIA

El sangrado es la respuesta fisiologica ante una lesion
corporal, ya sea interna o externa, sobre la cual el orga-
nismo activa el proceso de coagulacion, que consiste en
crear un coagulo o tapén hemostético, conformado por
plaquetas, glébulos rojos y “fibrina”, proteina encarga de
conferir estabilidad estructural y mecanica a dicho tapén.*

Una vez formado el codgulo sanguineo y ya que este
ha logrado el cometido de detener la hemorragia, se inicia
la “fibrindlisis”, proceso orientado a la disolucion del coa-

gulo por medio de la degradacion de la proteina fibrina.
Este proceso, ilustrado en la figura 1, consiste en la con-
version del plasminégeno en plasmina, una glicoproteina
conocida que actia como principal agente fibrinolitico.*

La conversion de plasmindégeno requiere su interac-
cién con proteasas, como el activador tisular del plas-
minoégeno (tPA), formando un complejo se une a la fi-
brina, en el sitio de unién de la lisina. Este mecanismo
conduce a la formacion de plasmina y subsecuente a la
degradacion de la fibrina, lo que permite la degradacién
del coagulo sanguineo y a la generacion de productos
de degradacién, como el dimero D.*
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El 4cido tranexamico (ATX), es un antifibrinolitico
sintético, que al ser analogo de la lisina bloquea la union
del plasmindgeno, interfiriendo en su interaccion con la
fibrina y, por tanto, en su conversion en plasmina. Esto
evita la degradacion prematura del coagulo sanguineo
y sustenta su utilidad clinica en el manejo de las hemo-
rragias de diversa indole.?®

Tras su administracion el ATX alcanza concentracio-
nes plasmaticas maximas entre las 2 a 3 horas y se dis-
tribuye ampliamente en los tejidos, incluida la sangre,
donde ejerce su accion antifibrinolitico. Este farmaco
se elimina principalmente via renal, 95% del farmaco
se excreta sin modificaciones por el sistema urinario, lo
que obliga a ajustar su dosis en casos de insuficien-
cia renal.z®

Si bien el ATX ha demostrado eficacia en diversas
situaciones de hemorragia aguda, (trauma grave, san-
grado postquirargico y hemorragia obstétrica), su efecti-
vidad no es demostrable en todos los contextos clinicos.
Por ello resulta imprescindible revisar y contrastar la
evidencia cientifica con el fin de definir con mayor preci-
sidn las indicaciones en las que su aplicacion resulte en
un impacto clinico significativo.

Figura 1. Proceso de fibrinolisis y mecanismo de accién del acido tranexamico.
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INDICACIONES EN URGENCIAS

Hemorragia postraumatica

El ATX, fue desarrollado en la década de los 60,
por la doctora japonesa Utako Okamoto, con la fina-
lidad de manejar la hemorragia obstétrica, su uso no
cobré relevancia sino hasta la época de la posgue-
rra cuando demostré su eficacia en el manejo de he-
morragias en pacientes con traumatismos mayores.
Desde entonces diversos han demostrado su capaci-
dad de reducir la mortalidad relacionada con algunos
casos de hemorragia, especialmente si se administra
dentro de las primeras 3 horas posteriores a la lesién
0 insulto.**

Entre estudios mas relevantes que sustentan
la utilidad clinica del ATX, se encuentra el estudio
CRASH-2 (Clinical Randomisation of an Antifibrinolytic
in Significant Haemorrhage), un ensayo clinico aleato-
rizado y controlado, que incluyd un total de 40 paises
y mas de 20,000 pacientes con trauma mayor. Este
estudio demostré que la administracion temprana de
ATX (1 gramo en infusidon de 10 minutos, dentro de las
3 horas posteriores a la lesion y posterior 1 gramo en

infusion de 8 horas) reduce signi-
ficativamente la mortalidad por he-
morragia, sin incrementar el riesgo
de eventos tromboembdlicos como
infarto al miocardio, evento vas-
cular cerebral o trombosis venosa
profunda.*®

Hemorragia gastrointestinal

La hemorragia de tubo diges-
tivo, es uno de los cuadros clini-
cos mas comunes en la sala de
urgencias, con una etiologia di-
versa y un enfoque terapéutico
gue suele centrarse en interven-
ciones endoscoOpicas posterior a
la estabilizacion hemodinamica y
tratamiento farmacoldgico dirigi-
do a la causa subyacente. En el
contexto del abordaje inicial, se
ha propuesto el uso de ATX como
complemento terapéutico, sin em-
bargo, la evidencia disponible so-
bre su eficacia, continla siendo
controvertida.

Una revision sistematica de
2012 que incluye la revision de 7
ensayos clinicos y mas de 1600
casos con hemorragia de tubo di-
gestivo alto, sugirié potenciales del
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uso del ATX, entre los que se encuentran una reduc-
cion de hasta el 60% en la necesidad de intervencion
endoscopica urgente, asi como una disminucion del
40% en el indice de mortalidad en comparacién con
el placebo. No obstante, este analisis no demostré
una reduccién significativa en la cantidad del sangra-
do, necesidad de manejo quirGrgico o necesidad de
transfusiones.® A pesar de que esta revisidn parece
mostrar hallazgos prometedores, cabe recalcar que
la mayoria de los estudios que aqui fueron incluidos
son investigaciones con baja calidad metodoloégica,
lo que reduce la solidez de los hallazgos y limita su
aplicabilidad clinica.

De acuerdo con, la guia de la Sociedad Europea
de Endoscopia Gastrointestinal (ESGE por sus siglas
en inglés) no se recomienda el uso de ATX en el con-
texto de sangrado de tubo digestivo alto no variceal,
debido a la falta de informacidn en torno a este tema.”

En cuanto al sangrado de tubo digestivo bajo, la
evidencia resulta ser aln mas escasa. Un ensayo
clinico prospectivo realizado en Australia evalué la
eficacia del ATX administrado via oral (1000 mg cada
6 horas por 4 dias), sin encontrar diferencias signifi-
cativas entre el grupo que recibié acido tranexamico
y el grupo control tanto en niveles de hemoglobina,
tasas y volumen medio de transfusion, tasas de inter-
vencion, duracion de la estancia hospitalaria, readmi-
sion o tasa de complicaciones.®®

A la luz de estos hallazgos, se concluye que el aci-
do tranexamico en el contexto de sangrado de tubo
digestivo, sea alto o bajo, es un area de incertidumbre
clinica. Es necesario realizar estudios adicionales con
adecuado poder estadistico, para determinar la efica-
cia y seguridad del ATX en diferentes contextos, vias
de administraciéon y en combinacion con otros trata-
mientos, con el fin de establecer de forma concluyente
su seguridad y eficacia en este contexto.®8

Epistaxis

La epistaxis es una de las principales urgencias
otorrinolaringolégicas tanto en el ambito hospitalario
y prehospitalario. Aunque la mayoria de los casos son
autolimitados, un porcentaje considerable requiere
intervencion médica para lograr un adecuado control
hemostatico. El abordaje tradicional de la epistaxis
en el servicio de urgencias incluye el uso de vaso-
constrictores tdpicos, anestésicos locales (epinefri-
na, lidocaina, oximetazolina y fenilefrina), asi como
maniobras més invasivas como el empaquetamiento
nasal, sistemas de baldn, cauterizacién y ligadura
por métodos quirdrgicos. Algunos de estos métodos
resultan costosos o muy incémodos para el pacien-
te y conllevan un aumento en complicaciones como
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necrosis de mucosa, infecciones locales o aumento
del sangrado.® Con el objetivo de evitar este tipo de
intervenciones, se ha propuesto el empleo de agen-
tes hemostaticos topicos, entre los cuales destaca el
acido tranexamico (ATX), cuyo uso local ha mostrado
potencial en el control de hemorragias en diversos
contextos clinicos.

La administracién tépica de ATX en casos de epis-
taxis anterior, ha mostrado resultados prometedores
en comparacion con intervenciones convencionales.
Esta se puede realizar mediante la aplicaciéon de
torundas, algodén o tapones nasales empapados con
500 mg de ATX inyectable en 5 ml de solucién salina
al 0.9% por cada fosa nasal o mediante la administra-
cion de 100 mg aerosolizados del mismo compuesto.
Diversos estudios han reportado una tasa de control
del sangrado de hasta 71%, en los primeros 10 minu-
tos tras su aplicacion, superando la eficacia de tra-
tamientos convencionales como la epinefrina tépica,
lidocaina y empaquetamiento nasal.

Adicionalmente el uso de ATX tépico demostré una
menor tasa de recurrencia en el sangrado a las 24
horas (4.7% frente a 12.8%) y 7 dias (2.8% frente a
11%), asi como una reduccion en el tiempo de estan-
cia en el departamento de urgencias, con una media
inferior a las 2 horas en pacientes que fueron trata-
dos con este farmaco.°

Otro hallazgo prometedor que ha sido documen-
tado del ATX en el manejo de la epistaxis, es la dis-
minucién en el uso de recursos meédicos. Su uso en
etapas tempranas disminuye de manera significativa
la necesidad de consultas posteriores con especialis-
tas en comparacidon con la técnica de taponamiento
nasal; asimismo, existe evidencia de que una menor
proporcion de pacientes tratados con ATX recibi6
cauterizacién quimica en comparacion con los gru-
pos de atencion estandar. Cabe mencionar que todos
los estudios analizados reflejan la ausencia de even-
tos trombdticos hasta 10 dias después del tratamien-
to, una complicacién temida con el uso de este com-
puesto,® demostrando asi la efectividad y el perfil
de seguridad en su uso.

Por otro lado, también se ha evaluado el uso de
formulaciones topicas de acido tranexamico en gel al
10%; sin embargo, los estudios disponibles no han de-
mostrado diferencias estadisticamente significativas en
cuanto al control inicial del sangrado ni en las tasas de
resangrado, en comparaciéon con el placebo.%12

Hemoptisis

La hemoptisis definida, como la expectoraciéon de
sangre procedente del arbol traqueobronquial, cons-
tituye una emergencia médica cuya presentacion cli-
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nica varia desde un episodio leve hasta cuadros po-
tencialmente mortales. En el contexto del servicio de
urgencias, el manejo inicial oportuno es fundamental,
ya que la hemorragia activa puede comprometer la
permeabilidad de la via aérea del paciente.*%

Una revision sistematica de Cochrane publicada
en 2012, analizé 7 ensayos clinicos que incluyeron
mas de 1,600 pacientes con hemoptisis de distintas
etiologias, evaluando la eficacia de diversos agen-
tes antifibrinoliticos, entre ellos ATX para reducir la
hemoptisis. Los resultados demostraron que el ATX
se asocié a una reduccion significativa en el tiempo
de sangrado en los pacientes en comparacion con
el placebo. Ademas, se observé una mayor tasa de
remision de la hemoptisis a los siete dias en compa-
racion con el placebo. Es relevante destacar que en
ninguno de los ensayos clinicos se reportaron efec-
tos adversos graves, atribuibles al farmaco, como
trombosis.?1®

Un estudio observacional realizado en Japo6n, que
incluy6 aproximadamente 80,000 pacientes con diag-
néstico de hemoptisis, revel6 una diferencia signifi-
cativa entre la administracion temprana de ATX y la
reduccion de la mortalidad intrahospitalaria. En este
estudio los pacientes con hemoptisis que recibieron
dosis de 2 g intravenosos de ATX durante el primer
dia de ingreso, reportaron una menor mortalidad in-
trahospitalaria, en comparacion con los que no lo re-
cibieron (9.0% vs. 11.5% respectivamente).’

Ademas de este beneficio, el estudio también se
asocié con una reduccion en la duracion de la es-
tancia intrahospitalaria. En el grupo que recibio ATX,
la estancia promedio fue de 16 - 18 dias, frente al
promedio de 18 - 24 dias, en el grupo control. Es de
importancia destacar que el uso de ATX no presenté
diferencias significativas en la cantidad de eventos
tromboembdlicos, resaltando el adecuado perfil de
seguridad del medicamento.’

La evidencia sobre el uso del ATX, en forma ne-
bulizada para el tratamiento de la hemoptisis, aun-
que limitada, ha tomado mas relevancia a través
de algunos reportes de casos clinicos, algunos de
los cuales mencionaremos en el presente articulo.
El primero de ellos, describe a una paciente de 69
afos con cuadro de hemoptisis masiva, al cual se
le administré ATX nebulizado 1 g de ATX en 20 mL
de solucién salina al 0.9% durante su estancia en
el servicio de urgencias, posterior a lo cual la he-
moptisis resolvié en 10 minutos mejorando el estado
respiratorio de la paciente y logrando estabilidad de
sus signos vitales.®

El segundo caso, corresponde a un paciente con
carcinoma de células escamosas en estadio IV que

Arch Med Urgen Mex. 2025;17(2-3):142-150

Lopez-Salinas, Jiménez-Flores I, Arredondo-Armenta JM.

presenté hemoptisis a través de una traqueostomia.
Se le administr6 ATX nebulizado (1 g diluido en 100
mL de solucion salina al 0.9%) como medida terapéu-
tica no invasiva, con lo cual se logr6 resoluciéon de
la hemoptisis 15 minutos posterior a administrado el
tratamiento.*®

Lo més destacable de estos 2 reportes de caso, es
que ambos autores sefalan que el ATX nebulizado,
es una opcidn terapéutica viable, segura, eficaz y no
invasiva en el control de la hemoptisis, sobre todo
en pacientes que no son candidatos a intervenciones
invasivas al momento de su presentacion.®®

Adicionalmente, un ensayo clinico aleatorizado,
doble ciego y controlado con placebo, encontré que
la administracion de ATX nebulizado (500 mg tres ve-
ces al dia) en pacientes con hemoptisis no masiva,
se asoci6 con una reduccién significativa del volumen
de sangre expectorada a partir del segundo dia. Asi-
mismo, en este estudio se demostré6 que el 96% de
los pacientes tratados con ATX logré una resolucién
total de la hemoptisis a los 5 dias, representando un
46% mas que aquellos pacientes tratados con place-
bos. Este ensayo también enfatiza que los pacientes
tratados con ATX tuvieron estancias hospitalarias mas
cortas y requirieron menos procedimientos invasivos,
consolidando asi la utilidad del ATX como parte del
manejo inicial no invasivo de la hemoptisis.?

Aunque aln se requiere mayor evidencia de la
asociacion entre la hemoptisis y las anomalias he-
mostaticas, existe la hipotesis de que la hemoptisis
como cuadro clinico por si mismo, puede desenca-
denar la fibrindlisis, ya que el 90% de las hemorra-
gias se originan en las arterias bronquiales rotas, que
contienen altos niveles de activador del plasminége-
no tisular (t-PA). Su alta concentraciéon de t-PA favo-
recerd la conversion de plasminégeno en plasmina,
promoviendo la degradacion prematura del coagulo,
ejerciendo un efecto indirecto que resulta beneficioso
en los pacientes con hemoptisis.*’

Hemorragia intracraneal

La hemorragia intracraneal representar una urgen-
cia neurolégica con alto riesgo de mortalidad y mor-
bilidad. Su manejo oportuno es crucial para mejorar
el pronéstico del paciente, siendo una de las prio-
ridades médicas, el control temprano del sangrado.
Ante esta situacion se ha explorado el uso de ATX
como adyuvante en el tratamiento de la hemorragia
intracraneal, con el objetivo de disminuir la presién
intracraneal, la expansion del hematoma y mejorar el
desenlace neuroldgico.

Estudios recientes han estudiado la efectividad
del acido tranexamico en el manejo de la hemo-
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rragia intracraneal con el objetivo de limitar la ex-
pansion del hematoma y mejorar el pronéstico cli-
nico.?*?* Uno de los mas relevantes es el estudio
TICH-2, un ensayo internacional que incluyé mas de
2,300 pacientes, el cual demostré que el ATX reduce
eficazmente el crecimiento del hematoma en con-
texto de trauma en comparacién con el grupo control
(3.72 mL en el grupo de ATX vs 4.90 mL en el grupo
control).

A pesar de los hallazgos positivos este mismo
estudio no demostrd diferencias significativas en
cuanto a mortalidad e incidencia de eventos convul-
sivos entre los grupos, poniendo en duda el benefi-
cio de este compuesto en el contexto de prongstico
neurolégico.?

Otro estudio relevante, el CRASH-3, que también
evalu6 la efectividad del acido tranexamico en pa-
cientes con traumatismo craneoencefalico encontrd
gue su administracion en las primeras 3 horas del
trauma se asocié con una reduccion significativa de
la mortalidad, con mejores resultados si este se ad-
ministré en la primera hora, reportando una reduc-
cion de hasta el 32%, y de hasta 21% si se administra
en las primeras tres horas. Este beneficio fue més
evidente con traumatismos clasificados entre leves a
moderados por la escala de coma de Glasgow (9-15
puntos).424-26

En el caso de la hemorragia subaracnoidea no
traumatica, también se ha documentado un probable
beneficio del uso temprano del ATX. En particular los
estudios reportan una reduccién en la tasa de resan-
grado temprano del 10.8% en el grupo control al 2.4%
en el grupo que recibié ATX, sin que este beneficio se
asocie a un incremento del riesgo de complicaciones
isquémicas.?

En conjunto estos hallazgos sugieren que el ATX
puede desempefiar un papel importante en el con-
trol del sangrado intracraneal, particularmente en
la administracion temprana de este compuesto. Sin
embargo, su impacto en la supervivencia y funcién
neurolégica sigue siendo motivo de controversia, por
lo que requiere mayor investigacion para definir de
manera correcta su uso 6ptimo en este contexto.

Menorragia aguda y hemorragia post parto

Tanto la hemorragia obstétrica, una emergencia
meédica que puede poner en riesgo la vida, como la
menorragia, una condicidn crénica que afecta la cali-
dad de vida de las mujeres, requiere un control eficaz
del sangrado como parte esencial de su manejo. En
ambos escenarios el uso del ATX ha ganado protago-
nismo por su eficacia y perfil de seguridad.

En el tratamiento de menorragia, el ATX se consi-
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dera una opcion de primera linea. Una revision siste-
matica de Cochrane, reporté que el ATX administrado
via oral redujo la cantidad de pérdida de sangre entre
un 40% y un 50% con una mejoria significativa en
la calidad de vida de las pacientes. Actualmente se
recomienda su uso en este contexto a una dosis de
3 a 4 g por dia durante 4 a 5 dias, iniciando desde el
primer dia del ciclo menstrual.?®

Otro contexto de urgencia en donde se ha estudia-
do la efectividad del ATX es la hemorragia obstétrica,
una de las principales causas de muerte materna a
nivel mundial.?*?® Diversos estudios han demostrado
que el uso temprano de ATX (1 g intravenoso en los
primeros 10 minutos, seguido de una segunda dosis
similar si la hemorragia persiste posterior a 30 minu-
tos) reduce significativamente la perdida sanguinea
sin aumentar eventos tromboliticos.?31-33 Cabe recal-
car que la eficacia de este farmaco esta estrecha-
mente relacionada con el tiempo de administracion,
ya que su uso mas alla de 3 horas posteriores al inicio
del sangrado ha demostrado pobres beneficios.3:32

El respaldo de la Organizacién Mundial de la Sa-
lud (OMS) asi como de otras sociedades internacio-
nales han consolidado el ATX como parte del manejo
estandar de la hemorragia postparto, demostrando
mejores resultados en combinacién con uteroténicos
como la oxitocina.®

Un ensayo clinico aleatorizado demostré que una
dosis alta de ATX (4 gramos en infusién durante 1
hora, seguido de 1 g por hora por 6 horas) redujo
en un 49% la pérdida de sangre en mujeres con he-
morragia postparto mayor a 800 ml, ademas de dis-
minuir la progresion a hemorragia postparto severa,
la duracion del sangrado y la necesidad de transfu-
siones (13% frente al 28% en el grupo control), sin
embargo mas estudios deben ser realizados antes de
indicar esta dosis.?

En mujeres que tuvieron parto vaginal, los estu-
dios demuestran que la administracion intravenosa
de ATX al momento del nacimiento del hombro ante-
rior resulté en reduccién significativa del volumen de
sangrado durante la tercera y cuarta etapa del traba-
jo de parto, en comparacion con el grupo control. Asi
mismo se demostré que la administracion del ATX se
relaciond con niveles de mas altos de hemoglobina y
hematocrito al dia siguiente del parto, sin reportarse
complicaciones mayores durante un seguimiento de
tres semanas.*

En los casos de parto por cesarea se demostrd
gue la administracion de ATX antes de la cesarea
condicion6 una disminucién notable en la pérdida de
sangre tanto intraoperatoria como posoperatoria.®
Por todo lo anterior el ATX se ha posicionado como
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una herramienta preventiva eficaz en contextos obs-
tétricos de alto riesgo.

Hematuria grave

La hematuria, definida como la presencia de san-
gre en la orina, es una manifestacion clinica de un
amplio espectro de patologias, lo que incluye etio-
logia traumatica, vascular, infecciosa, inflamatoria o
hasta neoplasica. En el entorno de urgencias, cual-
quier paciente con hematuria requiere una evaluacion
diagndstica, oportuna y dirigida ya que en algunos
casos puede derivar en inestabilidad hemodindmica
y por ende requerir intervenciones inmediatas.® En
casos de hematuria significativa el ATX, por su capa-
cidad antifibrinolitica, ha ganado atencién como una
estrategia terapéutica complementaria.

Desde el punto de vista farmacocinético, el ATX se
elimina en un 95% a través de la excrecion renal, lo
que obliga a ajustar la dosis en pacientes con insufi-
ciencia renal para evitar toxicidad.3

A pesar del creciente interés clinico, la evidencia
de sobre la efectividad del ATX en el tratamiento de
la hematuria es limitada. Un estudio retrospectivo
comparativo evalué el uso de ATX vs el etamsilato en
pacientes con ERPAD (enfermedad renal poliquisti-
ca autosémica dominante) y hematuria macroscépica
persistente. Los resultados mostraron que el ATX fue
superior al etamsilato en cuanto a tiempo de resolu-
cion del sangrado (mediana de 4 dias vs 7 dias) y en
la reduccién del requerimiento transfusional, con una
diferencia de hasta 15% entre grupos.*°

Cabe recalcar que en este estudio se realiz6 un
ajuste de la dosis de ATX de acuerdo con la funcién
renal, siguiendo las recomendaciones que menciona
Anderssen en su articulo,®* bajo estas recomendacio-
nes la funcidn renal de los pacientes en ambos gru-
pos se mantuvo estable durante su hospitalizacién.
Asi mismo se evidencio una disminucion significativa
en el recuento de globulos rojos en orina tras el trata-
miento médico en ambos grupos,® lo que sugiere un
beneficio clinico del ATX como adyuvante, sin olvidar
que se requiere mayor evidencia para establecer su
seguridad y eficacia.

CONCLUSIONES

El &cido tranexadmico (ATX) se ha consolidado como
un farmaco de relevancia en el ambito de las urgen-
cias médicas, gracias a su capacidad para inhibir el
proceso de fibrindlisis y contribuir al control inicial
de las hemorragias. Diversos estudios clinicos han
documentado su eficacia en multiples escenarios, in-
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cluyendo trauma, hemorragia obstétrica, hemoptisis,
epistaxis, entre otros. El cuadro 1 resume algunas
de las principales indicaciones clinicas en las que el
ATX ha mostrado beneficios terapéuticos.

El 4cido tranexamico (ATX) es un farmaco con un
perfil de seguridad favorable, particularmente en re-
lacion con los eventos trombéticos. La mayoria de
los estudios analizados, entre ellos ensayos clinicos
aleatorizados y revisiones sistematicas, no eviden-
cian un incremento significativo en la incidencia de
trombosis en comparacién con placebo o con otros
tratamientos estandar. Estos hallazgos respaldan su
uso en contextos clinicos especificos, siempre que
se respeten las indicaciones, dosis y consideracio-
nes particulares como la funcion renal.

Su administracion intravenosa ha sido ampliamente
estudiada en el manejo de la hemorragia obstétrica, el
trauma y el traumatismo craneoencefalico, mostrando
beneficios significativos sobre todo si se administra
dentro de las primeras 3 horas del inicio del sangrado.
En contraste, su utilidad especificamente en el contex-
to de sangrado de tubo digestivo aun es controvertida
debido a la limitacién y controversia de los estudios
en estos escenarios clinicos, motivo por el cual no se
recomiendo su uso de manera rutinaria.

Por otro lado, la administracién tépica o local del
ATX es eficaz en el control de epistaxis, ofreciendo
una opcion menos invasiva e igual de efectiva que los
métodos tradicionales. En el caso de la hematuria,
especialmente cuando alcanza la gravedad suficien-
te para causar inestabilidad hemodinamica, la infor-
macion disponible es limitada. Sin embargo, se ha
documentado en cualquier escenario es fundamen-
tal ajustar la dosis segun la funcién renal para evitar
complicaciones. Asi mismo el ATX nebulizado ha de-
mostrado ser una alternativa eficaz en el manejo de
la hemoptisis, con beneficios significativos y un perfil
de seguridad favorable.

Actualmente, las investigaciones en curso sobre el
uso del ATX se centran en definir, para cada contexto
clinico, las indicaciones precisas, la dosis 6ptima, la
via de administracion méas adecuada y la duracién
ideal del tratamiento. El principal desafio radica en
maximizar su efectividad terapéutica y mantener un
perfil de seguridad favorable, asegurando que aque-
llos pacientes con mayor probabilidad de beneficio
reciban el tratamiento de forma oportuna, basada en
evidencia y criterios clinicos bien establecidos.

FINANCIAMIENTO: los autores declaran no haber
recibido financiamiento para este estudio.

CONFLICTOS DE INTERES: los autores declaran no
tener conflicto de intereses.
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Cuadro 1. Indicaciones de acido tranexamico en distintos contextos de hemorragia en el area de urgencias

en comparaciéon con otros tratamientos
(etamsilato)

ajuste de la dosis.

Origen de_Ia Evidencia Hallazgos Efectos adversos Indicacion
hemorragia
. 1 gramo IV en los primeros 10
T . Sin aumento de ;
- . Reduccion significativa de la mortalidad minutos, dentro de las 3 horas
Postraumatica Amplia L L eventos tromboem- . L .
en administracion temprana L0 posteriores a la lesion y posterior
bélicos
1 gramo en 8 horas
Sangrado de tubo digestivo alto: Sin
evidencia en la reduccién del sangrado,
necesidad de cirugia y tasas de trans- Existe muv poca
Gastrointestinal Poca fusion evidenciay P Sin evidencia suficiente
Sangrado de tubo digestivo bajo: Re-
duccién en la tasa de intervencién en-
doscopica
La administracion topical/inyectable re- ARl ER MRS O
. . . . tapones empapados de 500 mg
presenta una mayor proporcién de cese | Sin evidencia de .
. de ATX inyectable en 5 ml de
. . . de hemorragia, eventos tromboem- S .
Epistaxis Amplia o . solucion salina al 0.9% en cada
Menor tasa de resangrado bélicos registrados
) - . . fosa nasal.
Menor tiempo de estancia en urgencias. | en 10 dias
Disminucion de uso recursos y costos.
Menor mf)rtalldad |ntra}hosp|ta?lar|a' Sin evidencia signi- Entre 1y 2 gramos nebulizados
. . Menos dias de estancia hospitalaria, - - )
Hemoptisis Media R . . ficativa de eventos en 20 mL de solucion salina al
Disminucién de costos intrahospitala- "
. tromboticos 0.9%.
rios.
Reduccién de mortalidad.
Alta efectividad con la administracion
en las primeras 3 horas de inicio de | Sin mayor indice de 1 gramo IV en los primeros 10
Traumatismo cra- Amplia hemorragia. eventos isquémicos minutos, dentro de las 3 horas
neoencefalico P Reduccion del crecimiento del hemato- | o riesgo de convul- posteriores a la lesion y posterior
ma siones 1 gramo en 8 horas.
Reduccién de riesgo de hidrocefalia y
resangrado
Menor duracion de la hemorragia. . . — 1 gramo IV en los primeros 10
. L ; Sin evidencia signi- h . . .
Hemorragia pos- . Menor progresion a hemorragia pospar- | ;. - minutos. Si la hemorragia persiste
Amplia ficativa de eventos . . -
tparto to severa i, posterior a 30 minutos, adminis-
. . tromboticos .
Menor necesidad de transfusiones trar 1 gramo mas.
Reduccion del sangrado entre 40% y | Sin aumento de 1-1.5 gramo via oral 3-4 veces
Menorragia Media 50% de manera cronica. eventos tromboem- por dia por 3-4 dias.
Mejoria de la calidad de vida. bélicos No exceder 4 g/dia
Ajuste a niveles de creatinina
<2.8 mg/dL = 10 mg/kg IV dos
Duracién de la hematuria significativa- | .. i veces al dia. 0.5g cada 12-24
. . . Sin alteracion de la
) mente mas corta (4 dias frente a 7 dias) - horas
Hematuria Poca funcion renal, con

2.8 mg/dL - 5.56 mg/dL = 10 mg/
kg IV una vez al dia

>5.56 mg/dL = 5 mg/kg IV una
vez al dia
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RESUMEN

La terapia con Alto Flujo de Oxigeno por canula nasal (TAFO) es sin duda una opcién de tratamiento para la insuficiencia respiratoria hi-
poxémica aguda, en todo el mundo en instituciones de salud publicas y privadas. Sin mencionar otras mdltiples opciones de aplicacion . El afio
pasado, entro en funcién una interfaz con una rama de menor diametro y una rama de mayor diametro, la canula asimétrica, de ahi su denomi-
nacion, con el objetivo de optimizar los efectos fisioldgicos del tratamiento con alto flujo de oxigeno, buscando mejorar la presion positiva al final
de la espiracion y eliminacion del diéxido de carbono. Al momento, existen algunos estudios que indican que el uso del disefio asimétrico puede
aumentar la presion en la via aérea superior y la disminucién del espacio muerto, asi como aumentar la comodidad del paciente al tratamiento,
disminuyendo el trabajo respiratorio y la ventilacion minuto.

Palabras clave: Terapia con Alto Flujo de Oxigeno (TAFO), Canulas de alto Flujo Asimétrica (CNAFA), insuficiencia respiratoria hipoxémica.

ABSTRACT

High-flow nasal cannula (HFNC) therapy is undoubtedly a treatment option for acute hypoxemic respiratory failure, used worldwide in both
public and private healthcare institutions. This is in addition to numerous other application options. Last year, an interface with one branch of
smaller diameter and one branch of larger diameter, the asymmetric cannula (hence its name), became available. Its aim is to optimize the
physiological effects of high-flow oxygen therapy by improving positive end-expiratory pressure and carbon dioxide elimination. Currently, some
studies indicate that the use of this asymmetric design can increase upper airway pressure and decrease dead space, as well as improve patient
comfort during treatment by reducing the work of breathing and minute ventilation.

Keywords: High Flow Oxygen Therapy (HFOT), Asymmetric High Flow Cannula (AHC), hypoxemic respiratory failure.

IINTRODUCCION opcion de primera linea en pacientes con insuficiencia
respiratoria tipo | o hipoxémica. Otras aplicaciones son

El soporte respiratorio es una opcién necesaria ante la en pacientes con postoperatorio de alto riesgo, pacien-

Vol. 17, Num. 2-3 « mayo-diciembre 2025, pp: 150-157

insuficiencia respiratoria moderada o grave. La ventila-
cion no invasiva constituye la primer linea de abordaje en
este tipo de pacientes, y es preferida, antes que la ven-
tilacion invasiva, por los riesgos y complicaciones que
implica. La terapia con canulas de alto flujo de oxigeno,
es considerada actualmente, a nivel mundial, como una

tes no quirdrgicos con riesgo de fracaso a la extubacion,
insuficiencia cardiaca, edema agudo pulmonar y Enfer-
medad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC).1?

Los cambios fisiolégicos producidos con la terapia
de altoflujo de oxigeno se conocen desde hace ya mas
de una década, mejorando la cantidad de agua en el
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moco y favoreciendo la funcién de la mucosa ciliar, ayu-
dando a la eliminacion de particulas, humidificacion del
aire, expectoracion de secreciones, evitar resequedad
de mucosas, disminuyendo la formacién de tapones de
moco Yy las lesiones de las vias respiratorias. Cuando
ocurre insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica, el
paciente requiere alto flujo de aire para satisfacer las
necesidades de oxigeno. La Terapia con Alto Flujo de
oxigeno, suministra un flujo de aire con oxigeno que
satisface las necesidades del volumen tidal del pacien-
te (Pico de Flujo Inspiratorio).®#

Al incrementar la tasa de flujo inspiratorio mejora
el patrén respiratorio al aumentar el volumen corrien-
te, disminuyendo la frecuencia respiratoria, disminu-
yendo el esfuerzo y trabajo respiratorio del pacien-
te. También se crea un gradiente de presién positiva
en la via aérea dependiente del flujo, los efectos de
la presion positiva al final de la espeiracion (PEEP)
aumenta los volumenes pulmonares, de esta forma,
reduce la reinhalacion del espacio muerto, facilitando
la eliminacién del CO, de las vias respiratorias. Final-
mente resulta en una mejor ventilacién e intercambio
gaseoso.%6

El soporte respiratorio optimo no invasivo debe mi-
nimizar el trabajo respiratorio y no aumentar la pre-
sién transpulmonar. La presion transpulmonar, es la
diferencia de presién entre los alvéolos (via aérea) y
el espacio pleural, representando la fuerza neta de
distension que mantiene los pulmones expandidos.
Es una herramienta clave en ventilacibn mecénica,
especialmente en Sindrome de Distrés Respirato-
rio Agudo (SDRA), para optimizar el soporte y mini-
mizar la lesién pulmonar inducida por el ventilador
(VILI). Permite diferenciar la mecanica pulmonar de
la pared toracica, siendo fundamental para ajustar
la PEEP (presion positiva al final de la espiracién) y
evitar el colapso (atelectrauma) o la sobreinsuflacion
(barotrauma). Ayuda a asegurar que el pulmon esté
lo suficientemente expandido sin aplicar un estrés
excesivo sobre el parénquima pulmonar.*’ (Fig. 1).

En resumen, el impacto de los efectos fisiolégicos
de la CNAF es dependiente del flujo y las caracteristi-
cas del paciente. Como consecuencia, los efectos en
el paciente de una mayor comodidad y oxigenacion.
Ademas, puede disminuir el riesgo de lesién pulmo-
nar autoinfligida al disminuir la presion transpulmo-
nar.®#4 La nueva interfaz asimétrica fue aprobada para
su uso clinico recientemente, con el objetivo de me-
jorar la eficacia de la terapia con CNAF. El prop6ésito
de este articulo es describir los estudios, ensayos y
las referencias respecto al uso y resultados obteni-
dos hasta el momento, respecto al uso de la interfaz
asimétrica.®1°
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Figura 1. Paciente con uso de CNAF.

ESTRUCTURA DEL SISTEMA DE CANULA NASAL DE
ALTO FLUJO Y FUNDAMENTO GEOMETRICO DE LAS
INTERFACES ASIMETRICAS

Canulas convencionales (simétricas)
En las interfaces tradicionales, ambas almohadi-
Ilas nasales presentan diametros iguales. En adultos:
e Diametro interno aproximado: 3.5 — 5.0 mm
e Diametro externo: 4.5 - 6.5 mm

El tamafio seleccionado debe ocupar aproximada-
mente 50%—-70% del didmetro interno de la narina, per-
mitiendo fuga controlada y evitando sobrepresurizacion.

Céanulas asimétricas (Fig. 2)

Las canulas asimétricas incorporan almohadillas
nasales de diferente diametro con el objetivo de mo-
dificar la distribucion de resistencias intranasales.

En modelos adultos estudiados clinicamente:

e Almohadillas nasales de mayor (interno): =~ 4.5 —

5.5 mm
e Almohadillas nasales de menor (interno): = 2.5 —
3.5 mm

Esto representa:

e Diferencia de diametro de aproximadamente 1.5—
2 mm.

e Diferencia de area transversal de hasta 30%—-50%.

e Diferencia significativa en resistencia hidraulica.

Arch Med Urgen Mex. 2025;17(2-3):150-157
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Figura 2. Estructura de canulas nasales de alto fujo asimétricas.

Las variaciones en el tamafo de los diametros tienen
diferentes niveles de resistencia a velocidades de flujos
variables, con presiones variables en las vias respiratorias.

EVOLUCION DE LA EVIDENCIA CLINICA
EN CANULAS DE ALTO FLUJO ASIMETRICAS

El desarrollo de las canulas nasales de alto flujo asimé-
tricas surge como una modificacion del disefio conven-
cional simétrico con el objetivo de optimizar el lavado
del espacio muerto anatomico y mejorar la eficiencia
ventilatoria sin necesidad de incrementar el flujo total
administrado. El fundamento fisioldgico inicial provino
de estudios experimentales en modelos anatémicos tri-
dimensionales de via aérea superior, en los cuales se
compararon configuraciones simétricas versus asimétri-
cas midiendo concentracion de CO, residual y presion
generada en via aérea superior.

En un estudio realizado por Stanislav y cols., en
2023, en modelo tridimensional de la via aérea ana-
tdbmico experimental de adulto europeo, utilizaron la
canula asimétrica comercial disponible. Los resultados
mostraron que durante la oclusion de las fosas nasales
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con la canula asimétrica mejoro la limpieza del espacio
muerto en comparacion con la canula simétrica. La in-
terfaz asimétrica tuvo mejor rendimiento en oclusion y
flujo generando una presién diferencial alta y dinamica
y un flujo inverso a través de las fosas nasales, lo que
mejoro la limpieza del espacio muerto. Al estar una fosa
nasal mas ocluida, el area de fuga se redujo y el flujo
se desvio hacia el lado contralateral durante la espira-
cion, por lo que la eliminacién de la mayor parte del gas
espirado fue a través de la fosa nasal menos ocluida,
disminuyendo la reinhalacién.®

Con la interfaz asimétrica a flujos de 40-60 L/min,
la diferencia en el aclaramiento con una frecuencia
respiratoria (FR) entre 15 — 45 por minuto, fue apro-
ximadamente la mitad de la observada con la inter-
faz simétrica. Como limitacién de este estudio ex-
perimental, es que no representa completamente la
forma de las fosas nasales, falta de paladar blando,
cuerdas vocales y otras estructuras podria sobresti-
mar el aclaramiento del espacio muerto.®

Otra investigacion, realizado por Boscolo y cols.,
en el aflo 2024 , estudio fisioldgico piloto, controlado,
cruzado y aleatorizado, que incluyo Unicamente 20 pa-
cientes adultos, que recibieron ventilacion mecanica in-
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vasiva (VMI) por mas de 24 horas, por insuficiencia res-
piratoria aguda hipoxémica y luego fueron extubados.
Se les asigno en forma aleatoria para tratamiento con
CNAF asimétrica o simétrica. Los resultados mostraron
gue los pacientes con la interfaz asimétrica experimen-
taron mayor comodidad en comparacién con la simé-
trica (10 [ 7-10] y 8 [7-9], p=0.004). Por otra parte, no
hubo diferencias significativas entre ambas interfaces
en cuanto a ventilacién pulmonar, actividad diafragma-
tica, disnea o intercambio gaseoso.*

El primer estudio clinico en humanos que evalu6
formalmente una interfaz asimétrica fue publicado en
2023, realizado por Slobod y cols.'? Este ensayo fisio-
l6égico prospectivo incluy6 10 pacientes con insuficien-
cia respiratoria hipoxémica aguda. La justificacién del
estudio se baso en la hipétesis de que la modificacion
geométrica podria potenciar el lavado de espacio muer-
to, reduciendo el trabajo respiratorio sin afectar la oxi-
genacion. Se utilizé la interfaz asimétrica en compara-
cién con la simétrica, aplicadas de forma aleatorizada,
a 40 y 60 L/min. Los pacientes fueron monitoreados
con manometria esofagica y tomografia de impedancia
eléctrica. La interfaz asimétrica produjo un cambio de
-13.5% (-19.4 a -4.5) en la ventilacidén minuto a un flujo
de 40 L/min, p=0.006 y un cambio de -19.6% (-28 a
-7.5) a 60 L/min , p= 0.002. Sin cambios en la PaCO, al
comparar ambas interfaces a 40 y 60 L/min. La interfaz
asimétrica disminuyo el producto presién-tiempo esofa-
gico inspiratorio de 163 a 140 con un flujo de 40 L/min,
p=0.02 y de 142 a 117 a flujo de 60 L/min, p=0.0412

Los resultados mostraron que la interfaz asimétri-
ca disminuye la ventilacion minuto y el trabajo res-
piratorio en pacientes con insuficiencia respiratoria
hipoxémica leve a moderada. Esto se debe a mayor
eficiencia ventilatoria debida a mejor eliminacién de
CO2. La cénula asimétrica no presentd ninguna dife-
rencia significativa en relacion a oxigenacion, frac-
cién dorsal de ventilacion, distensibilidad pulmonar
dindmica y en impedancia pulmonar al final de la
espiracién, concluyendo que no existié efecto en la
PEEP, mecanica pulmonar y reclutamiento alveolar.*?

En otro ensayo Pettenuzzo y cols., enero 2026,
en estudio fisiolégico, aleatorizado, en 40 pacientes
adultos, admitidos en la UCI del Hospital Universita-
rio de Padua, con insuficiencia respiratoria hipoxémi-
ca aguda. Se aleatorizaron para recibir terapia con
CNAF simétrica o asimétrica. Los resultados prima-
rios incluyeron confort y disnea, los resultados se-
cundarios incluyeron aireacién pulmonar (medida por
Tomografia de impedancia eléctrica) eficacia ven-
tilatoria (monitoreado por ventilacion minuto) y fre-
cuencia respiratoria, intercambio gaseoso y variables
hemodinamicas. Los resultados mostraron que no
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hay diferencias significativas en el confort, disnea,
aireaciéon pulmonar, intercambio gaseoso o variables
hemodinamicas entre ambas interfaces simétrica y
asimétrica.®®

Otro estudio de Pisani y cols., en el afio 2024, en
la Divisién de Enfermedades Respiratorias y la Uni-
dad de Cuidados Intensivos del Hospital Central de
Bolzano, Italia. Se incluyeron 20 pacientes con hiper-
capnia por EPOC (Enfermedad Pulmonar Obstructiva
Croénica), todos con exacerbacién aguda que requi-
rieron hospitalizacién. Fueron aleatorizados después
de estabilizacion del pH, para recibir aletoriamente
terapia con CNAF simétrica o asimétrica durante 90
minutos. Los resultados del estudio sugieren que la
interfaz asimétrica no produjo una disminucién signi-
ficativa del PaCO, comparada con la interfaz simé-
trica. Los resultados fueron similares en relacién a
actividad diafragmatica, disnea y confort de los pa-
cientes. Curiosamente, la interfaz asimétrica tuvo un
rendimiento significativamente mejor en la reduccion
del espacio muerto y el aumento de la eficiencia ven-
tilatoria en pacientes con EPOC mas avanzado con
hipercapnia més grave y valores basales més altos
(PaCO0, basal > 65mmHg).**

El cuadrol resume las caracteristicas metodolo-
gicas, poblacién incluida, desenlaces analizados y
principales hallazgos obtenidos de los principales ar-
ticulos publicados.

INDICACIONES DE LAS CANULAS NASALES DE
ALTO FLUJO ASIMETRICAS

Las indicaciones para el uso de canulas asimétricas se
estan definiendo a partir de sus potenciales beneficios
fisiologicos (mayor eliminacion de CO, y generacion de
PEEP) y de la evidencia clinica emergente.'41¢
1. Insuficiencia respiratoria hipercapnica (Tipo Il) en
subgrupos especificos
e La principal area de interés para estas canulas
es el manejo de pacientes con retencidén de dio-
xido de carbono (CO,), particularmente aquellos
con Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica
(EPOC). El estudio de Pisani y cols., (2025) de-
mostro que, en pacientes con EPOC e hipercapnia
grave (PaCO, basal = 65 mmHg), la canula asimé-
trica ofrece una mayor eficiencia ventilatoria.'*
2. Narcosis por CO, (encefalopatia hipercapnica) en
pacientes seleccionados
®* Aunque la evidencia es limitada a reportes de
caso, la canula asimétrica podria tener un rol en
pacientes seleccionados con encefalopatia hiper-
capnica que no toleran la ventilacién no invasiva.'*
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Cuadro 1. Caracteristicas metodoldgicas y principales halagos de los estudios clinicos publicados sobre canulas nasales de alto flujo
asimétricas.
Autor Afio Disefio Poblacion Muestra Hallazgos principales
Preclinico | Modelo anatémico A Mayor lavado de CO, y aumento leve de PEEP
Tatkov et al. Modelo in vitro - A .
2023 3D con disefio asimétrico
Slobod et al. 2023 Ensayo f|$|o'log|co IR hipoxémica 10 1 ventilacion mlquto, i tra_bajo rg§plrator|o, sin
prospectivo cambios en oxigenacion
Boscolo et al. 2024 Estudio pl!oto Post-extubacion 20 Similar intercambio gaseoso; mayor confort sub-
comparativo jetivo
Pisani et al. 2025 Crosspver IR hipercépnica 20 Tendencia a { PaCO,; rqejora eficiencia ventila-
aleatorizado toria
Ergan & Ergln 2025 evision - - Consolida mecanismos fisiolégicos propuestos
conceptual

Abreviaciones. CO.: diéxido de carbono; PEEP: presién positiva al final de la espiracién; IR: insuficiencia respiratoria; PaCO:: presion arterial de dioxido de carbono.

3. Insuficiencia respiratoria hipoxémica aguda pos-
textubacion

e Estudios como el de Tiruvoipati y cols., (2025)
han comparado la canula asimétrica versus la
convencional en pacientes extubados, sugiriendo
posibles beneficios en términos de eficiencia ven-
tilatoria y comodidad, aunque se requieren mas
estudios para confirmar estos hallazgos.!®

CONTRAINDICACIONES DE LAS CANULAS NASALES
DE ALTO FLUJO ASIMETRICAS

Las contraindicaciones se derivan de los criterios de
exclusion de los ensayos clinicos y de los principios
de seguridad en el soporte respiratorio.**8 Se divi-
den en absolutas (no deben usarse) y relativas (usar
con precauciéon y valoracion individualizada).

Contraindicaciones absolutas
1. Alteraciones anatémicas o lesiones nasofacia-
les: cualquier condicion que impida la colocacion adecua-
day segura de la cdnula o que distorsione la anatomia de
las fosas nasales contraindica su uso.*!¢ Esto incluye:
e Traumatismo facial o cirugia craneofacial reciente.416
e Anormalidades nasales (pdlipos obstructivos
grandes, desviacidon septal severa, perforacion
septal).1416
e Obstruccién nasal completa o evidencia clinica de
oclusién de una fosa nasal.®
2. Presencia de traqueostomia: la terapia de alto
flujo esta disenada para aplicarse en pacientes que
respiran por via esponténea a través de la via aérea
superior. La presencia de una traqueostomia es una
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contraindicacion explicita en los principales ensayos
clinicos.141517

3. Neumotorax no resuelto: la generacion de pre-
sion positiva, aunque variable, podria empeorar un
neumotdérax no drenado.8®

4. Inestabilidad hemodindmica severa: pacientes
con shock no controlado o arritmias potencialmente
mortales, donde se requiere un soporte ventilatorio
mas agresivo y controlado.2°

VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE CANULAS DE ALTO
FLUJO ASIMETRICAS vs CONVENCIONALES

Ventajas

1. Mayor eficiencia en el espacio muerto. De-
mostrado en modelos experimentales y estudios
fisiolégicos.1012

2. Reduccién del trabajo respiratorio. Evidenciado
por disminucién de ventilacion minuto y presién
esofagica.t?

3. Potencial beneficio en pacientes hipercapnicos.
Tendencia a reduccion de PaCO, en pacientes
con retencion de CO,.*2

4. Mayor confort subjetivo Reportado en poblacion
postextubacion.*

Desventajas / limitaciones
1. No superioridad demostrada en oxigenacién. No
se observaron diferencias significativas en PaO,/
FiO, frente a canulas convencionales.**?
2. Evidencia limitada a estudios piloto. Tamafios
muestrales pequefios y ausencia de ensayos
multicéntricos.
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3. Sin impacto demostrado en desenlaces clinicos
duros. No hay evidencia en mortalidad o reduc-
cion de intubacion.

4. Disponibilidad y costo. Dependencia de interfa-
ces comerciales especificas.

La canula convencional presenta prongs simétri-
cos que generan flujo predominantemente unidirec-
cional y lavado moderado del espacio muerto ana-
tomico. La canula asimétrica incorpora prongs de
diferente didmetro, lo que produce un gradiente de
presién internasal que favorece flujo bidireccional y
mayor depuracién de CO,. (Fig. 3).

CONCLUSIONES

La interfaz asimétrica de las CNAF puede ser un avan-

ce prometedor en la ventilacidn no invasiva. En algunos
estudios han mostrado que en pacientes con hipoxemia
aguda leve o moderada se asocia con disminucion de
la ventilacion minuto y del trabajo respiratorio, a pe-
sar de no observar cambios significativos en la PaCO,
(pacientes con EPOC). La insuflacién pulmonar al fi-
nal de la espiracién y el reclutamiento alveolar no tiene
diferencias significativas comparados con la interfaz
simétrica. La reduccién en el volumen de reinhalacion
observada en algunos estudios con la interfaz asimé-
trica, asociada a tasa de flujo mas elevadas, puede te-
ner beneficios potenciales para pacientes en relacién
a la disnea y el trabajo respiratorio. Se requiere mayor
investigacion para determinar si la canula asimétrica
ofrece mayores ventajas clinicas en poblaciones espe-
cificas de pacientes, parametros 6ptimos de tamafio y
su seguridad y eficacia a largo plazo en diversos entor-
nos clinicos.

Figura 3. Comparacién conceptual entre canula nasal de alto flujo convencional y asimétrica.
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Casos clinicos

Diseccion de la arteria vertebral derecha asociado a
zonas de isquemia cerebelosa bilateral
Dissection of the right vertebral artery associated with areas of bilateral cerebellar ischemia

Lao Yuling Lopez-Lucero,” Anfonio Abad-Garcia™

Citar como: Lopez-Lucero LY, Abad-Garcia A. Diseccion de la arteria vertebral derecha asociado a zonas de isquemia cerebelosa bilateral. Arch Med Urgen
Mex. 2025;17(2-3):158-163.

RESUMEN

Introduccion: la diseccion de la arteria vertebral (DAV) es una causa infrecuente pero relevante de isquemia en la circulacion posterior,
especialmente en adultos jovenes sin factores de riesgo ateroscleréticos. Se produce por una ruptura de la intima arterial con formacién de un
hematoma intramural, lo que puede generar estenosis u oclusién y provocar infartos cerebelosos o talamicos.

Objetivo: presentar el caso de una paciente con diseccion bilateral de las arterias vertebrales posterior a ejercicio fisico, con isquemia
cerebelosa y talamica.

Material y métodos: estudio observacional tipo reporte de caso. Se documentaron la evolucién clinica, los hallazgos de laboratorio y las
imagenes diagnodsticas en una paciente femenina de 42 afos, atendida en el servicio de urgencias tras cefalea subita y pérdida del estado de
alerta. El diagnéstico se confirm6 mediante angiotomografia que mostr6 diseccion de la arteria vertebral derecha en V3-V4 y de la izquierda
en V4, asociadas a areas de isquemia cerebelosa bilateral y talamica.

Discusion: la DAV puede manifestarse con sintomas inespecificos como cefalea intensa o vértigo, lo que retrasa su diagnéstico. El an-
tecedente de ejercicio con pesas constituye un posible factor desencadenante por estrés mecanico cervical. La afectacion bilateral es rara y
conlleva mayor riesgo de dafio neurolégico extenso.

Conclusion: la sospecha clinica y el uso temprano de estudios de imagen son fundamentales para identificar y tratar la diseccion vertebral,
evitando complicaciones severas en pacientes jovenes sin factores ateroscleroticos.

Palabras clave: diseccion vertebral, isquemia cerebelosa, accidente cerebrovascular, neuroimagen, circulacion posterior.

ABSTRACT

Introduction: Vertebral artery dissection (VAD) is an uncommon but important cause of posterior circulation ischemia, especially in young
adults without atherosclerotic risk factors. It results from an intimal tear that allows blood to enter the arterial wall, forming an intramural hema-
toma that may cause stenosis, occlusion, or distal embolization.

Objective: to present a case of bilateral vertebral artery dissection following physical exercise, associated with bilateral cerebellar and
thalamic ischemia.

Material and methods: observational case report. Clinical evolution, laboratory findings, and neuroimaging studies were documented in a
42-year-old woman admitted after sudden severe headache, syncope, and loss of consciousness. Diagnosis was confirmed by CT angiography
showing dissection of the right vertebral artery (V3—V4) and left vertebral artery (V4), with bilateral cerebellar and thalamic ischemic areas.

Discussion: VAD may present with nonspecific symptoms such as headache or vertigo, which often delay diagnosis. In this patient, intense
weight-lifting activity preceded the event, suggesting mechanical neck stress as a triggering factor. Bilateral involvement is rare and carries a
higher risk of vertebrobasilar compromise and poor neurological outcome. Advanced vascular imaging is essential for confirmation.

Conclusion: Early clinical suspicion and prompt imaging are crucial for the diagnosis and management of vertebral artery dissection. Awa-
reness of this condition in young adults without vascular risk factors can prevent severe neurological complications.

Keywords: vertebral artery dissection, cerebellar ischemia, stroke, neuroimaging, posterior circulation.

INTRODUCCION lacion posterior, particularmente en adultos jovenes sin

factores de riesgo ateroscleréticos.*? En la poblacion

La diseccion de la arteria vertebral (DAV) constituye una general, las disecciones vertebrales y carotideas repre-
etiologia infrecuente pero clinicamente relevante de ac- sentan aproximadamente el 2% de todos los ACVi, pero
cidente cerebrovascular isquémico (ACVi) en la circu- su incidencia se incrementa hasta un 25% en pacientes
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menores de 45 afios, consolidandolas como una de las
principales causas de ictus en adultos jovenes.??

Desde el punto de vista fisiopatolégico, la DAV re-
sulta de una ruptura de la intima arterial que permite la
penetracion de sangre en la pared del vaso, generando
un hematoma intramural que puede producir estenosis,
oclusién o formacion de un pseudoaneurisma.l* Este
proceso altera el flujo vertebrobasilar y puede desen-
cadenar infartos cerebelosos, talamicos o bulbares, con
manifestaciones clinicas que varian desde cefalea y
vértigo hasta deterioro del estado de alerta o muerte
encefélica.®®

Diversos factores predisponentes se han asociado
a la DAV, incluyendo traumatismos cervicales meno-
res, movimientos bruscos de hiperextensién o rotacion
del cuello, y actividades fisicas intensas, como el le-
vantamiento de pesas, que generan microlesiones en-
doteliales y estrés mecéanico local.®® También se han
documentado casos secundarios a parto, manipulacion
quiropréctica, infecciones virales recientes incluido
SARS-CoV-2 y procedimientos endovasculares.®12

El diagnéstico requiere un alto indice de sospecha
clinica debido a su presentacion inespecifica. Las téc-
nicas de neuroimagen avanzada, particularmente la an-
giografia por tomografia computarizada (angio-TC) y la
angiografia por resonancia magnética (MRA), son las
herramientas de eleccion para confirmar el diagnostico
y delimitar la extension del hematoma mural.*#** Ha-
llazgos caracteristicos incluyen el signo de doble luz, el
colgajo intimal o la estenosis en llama, que orientan al
diagnéstico diferencial con vasculopatias inflamatorias
0 aterotrombaticas.

En el ambito terapéutico, la evidencia actual sugiere
eficacia comparable entre la anticoagulacién y la antia-
gregacion plaquetaria para la prevencion de recurren-
cias isquémicas, aunque la seleccion debe individua-
lizarse segun el riesgo hemorragico, la extension del
dafio y la presencia de oclusién completa.”** En casos
seleccionados, el manejo endovascular constituye una
alternativa vélida, especialmente ante diseccién bilate-
ral o complicaciones pseudoaneurisméticas.®

La identificacién temprana y el abordaje multidisci-
plinario integrando urgencias, neurologia, imagenologia
son determinantes para optimizar el pronéstico funcio-
nal. Este trabajo presenta un caso de diseccion bilateral
de arterias vertebrales asociada a isquemia cerebelosa
y talamica posterior a ejercicio fisico, con evolucion fa-
tal, destacando la importancia del reconocimiento clini-
co oportuno, la utilizacion sistemética de neuroimagen y
la toma de decisiones terapéuticas individualizadas en
el entorno de urgencias y cuidados criticos.
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METODO

Se realizé un estudio observacional descriptivo tipo re-
porte de caso, con el propésito de documentar la evo-
lucién clinica, los hallazgos de laboratorio, los estudios
de imagen y el abordaje terapéutico de una paciente
femenina de 42 afios con diagnéstico de diseccion bi-
lateral de las arterias vertebrales e isquemia cerebelo-
sa y talamica secundaria. El diagndstico se estableci6
con base en los criterios clinico-imagenoldgicos reco-
nocidos para la diseccion arterial cervical, como la pre-
sencia de sintomas compatibles con isquemia de la cir-
culacion posterior y la confirmacion mediante estudios
de neuroimagen avanzada. Se empleé angiotomografia
computarizada (angio-TC) con protocolo arterial con-
trastado, identificandose signos de diseccion vertebral
como estenosis irregular, doble luz y hematoma mural.
El manejo inicial se centr6 en la estabilizacion hemodi-
namica, la proteccién neurolégica y el control del ede-
ma cerebral. Se realizé ventilacibn mecanica con pa-
rdmetros protectores, sedacion continua y monitoreo
neurolégico estricto. Se obtuvieron estudios de labora-
torio rutinarios, gasometria arterial y lactato sérico para
descartar alteraciones metabdlicas asociadas. Dada la
extension del compromiso vascular bilateral y el ries-
go hemorragico potencial, se optd por manejo médico
conservador, sin instaurar anticoagulacién ni antiagre-
gacion plaquetaria, siguiendo las recomendaciones de
guias internacionales recientes. La evolucién se vigilo
mediante reevaluaciones clinicas y angiotomogréaficas
seriadas, integrando la atencion multidisciplinaria de ur-
gencias, neurologia e imagenologia diagnéstica.

CASO CLINICO

Paciente femenina de 42 afios que acudié al servicio
de urgencias por cefalea holocraneal subita, seguida
de sincope y pérdida del estado de alerta. Como an-
tecedente inmediato, realizaba ejercicio con pesas en
el gimnasio durante la mafiana del evento. No refirid
traumatismo cervical, consumo de sustancias, ni ante-
cedentes vasculares o neurologicos previos.

A su ingreso con signos vitales iniciales fueron: pre-
sion arterial 110/60 mmHg, frecuencia cardiaca 65 Ipm,
frecuencia respiratoria 16 rpm, temperatura 36.5 °C y sa-
turacién de oxigeno 94% al aire ambiente. Presentdé mo-
vimientos de decorticacion y crisis convulsivas, escala de
coma de Glasgow 3 puntos(M1, V1, O1) por lo que se
realiz6 manejo avanzado de la via aérea mediante intuba-
cion orotraqueal y secuencia de intubacion rapida (SIR).

159

Contenido



Diseccion de la arteria vertebral derecha asociado a zonas de isquemia cerebelosa bilateral

Lopez-Lucero LY, Abad-Garcia A

Figura. 1 Tomografia de Craneo Contrastada A) Corte Sagital, con lesion hiperdensa en fosa
posterior (flecha). B) Corte Sagital, con realce vascular y delimitacion de la misma region (fle-
cha). C) Corte Coronal, sefialando la afectacion en base de craneo (flecha). D)Corte axial,

observandose lesion hiperdensa en fosa posterior (flecha).

Se obtuvieron muestras sanguineas para biometria
hematica, quimica sanguinea, pruebas de coagulacién,
electrolitos séricos y gasometria arterial. En la biome-
tria hematica destac6 leucocitosis de 12 x 103/uL con
linfocitosis relativa y hemoglobina 15.1 g/dL; plaquetas
403 x 103%/uL. En la quimica sanguinea se reporto glu-
cosa 102 mg/dL, creatinina 0.64 mg/dL, BUN 8.9 mg/dL,
sodio 137 mEq/L, potasio 3.6 mEq/L, cloro 108 mEqg/Ly
albumina 4.37 g/dL, sin alteraciones significativas.

La gasometria arterial inicial mostré hipoxemia se-
vera (pO, 47 mmHg, Sa0, 71%) y acidosis metabdlica
compensada (pH 7.38, HCO_ 21.3 mmol/L, BE -3.1)
con lactato 2.7 mmol/L. Tras la ventilacién mecanica, se
document6 SaO, 99%.

Se realizaron estudios de neuroimagen como parte
del protocolo diagnéstico. La tomografia computariza-
da (TC) de craneo mostr6 edema cerebral difuso sin
evidencia de hemorragia. Posteriormente, la angiogra-
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fia por tomografia computarizada
(Angio-TC) evidencio diseccion de
la arteria vertebral derecha en los
segmentos V3-V4 y diseccién de
la arteria vertebral izquierda en el
segmento V4, con zonas de isque-
mia cerebelosa y talamica bilateral
y ausencia de flujo vertebrobasilar
distal (Fig 1).

La paciente se mantuvo en el
servicio de Urgencias, donde per-
maneci6 bajo ventilacibn mecanica
protectora, sedacion continua, y ma-
nejo del edema cerebral, normovo-
lemia y control estricto de tempera-
tura. Dada la extension bilateral de
la diseccion y el compromiso neuro-
l6gico grave, no se inicié anticoagu-
lacién ni antiagregacién plaquetaria,
optandose por manejo conservador
de soporte vital avanzado con su-
pervisién multidisciplinaria.?®

RESULTADOS

Durante la evolucion hospitalaria,
la paciente permanecié con com-
promiso neurolégico profundo y sin
recuperacion del estado de con-
ciencia. A pesar del manejo intensi-
vo instaurado, que incluy6é soporte
hemodinamico, ventilacion mecani-
ca protectora, sedacién controlada
y medidas de neuroproteccion, no
se observaron cambios en la respuesta motora ni aper-
tura ocular ante estimulos nociceptivos. Los parametros
vitales se mantuvieron estables con presién arterial me-
dia entre 70 y 85 mmHg, frecuencia cardiaca promedio
de 68 Ipm y saturacion arterial de oxigeno superior al 96
% bajo ventilacibn mecanica.

En la reevaluacion neuroldgica a las 48 horas se
constaté ausencia de reflejos corneales, tusigeno y
fotomotor, persistiendo en coma profundo sin actividad
motora voluntaria. El control de laboratorio mostré es-
tabilidad metabdlica, sin alteraciones significativas en
electrolitos, funciéon renal ni parametros hepaticos, y sin
evidencia de coagulopatia o infeccidn sistémica.

La angiotomografia computarizada de control reali-
zada a las 72 horas demostrd ausencia total de flujo
vascular intracraneal en los siete vasos mayores eva-
luados (dos arterias pericallosas, dos ramas corticales,
dos venas cerebrales internas y la vena de Galeno), ha-
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llazgo compatible con muerte en-
cefalica (Fig. 2). Este resultado fue
corroborado por el equipo de neu-
rologia e imagenologia diagnéstica,
cumpliendo con los criterios norma-
tivos institucionales.
Posteriormente, se completé la
evaluacion clinica de muerte ence-
félica, verificandose ausencia de
actividad cerebral mediante prue-
bas de apnea, reflejos del tronco
encefalico y respuesta motora. El
diagnoéstico se confirmé de manera
multidisciplinaria, notificandose al
comité hospitalario de trasplantes.
Con autorizacion familiar, se llevo
a cabo donacion multiorganica con-
forme a los lineamientos éticos y de
bioseguridad vigentes. El caso mos-
tré una evolucion rapidamente pro-
gresiva hacia muerte encefalica se-
cundaria a diseccion de las arterias
vertebrales con isquemia cerebelo-
sa y taldmica extensa, refractaria al
manejo médico y de soporte intensivo.

DISCUSION

La diseccion de la arteria vertebral (DAV) constituye una
causa infrecuente, aunque clinicamente relevante, de
accidente cerebrovascular isquémico (ACVi) en adultos
jovenes, particularmente en aquellos sin factores ate-
roscler6ticos. Su fisiopatologia se origina por la ruptura
de la intima arterial, que permite la entrada de sangre
entre las capas de la pared vascular formando un hema-
toma intramural capaz de provocar estenosis, oclusion
o formacion de pseudoaneurismas, comprometiendo el
flujo vertebrobasilar y desencadenando isquemia en es-
tructuras cerebelosas o del tronco enceféalico.*? En el
caso presentado, la asociacién temporal con ejercicio
de alta intensidad sugiere un mecanismo de microtrau-
matismo o estrés mecanico cervical, fenomeno previa-
mente descrito en la literatura como desencadenante de
diseccion vertebral espontanea en individuos jévenes
sin comorbilidades.®®

La presentacion clinica de la DAV suele ser inespeci-
fica y variable. Sintomas como cefalea occipital subita,
vértigo, ataxia o alteracion del estado de alerta pueden
simular cuadros benignos, retrasando el diagnéstico de-
finitivo.3® En este contexto, la sospecha clinica precoz y
la utilizacién oportuna de neuroimagen avanzada resul-
tan determinantes. La angiotomografia computarizada
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Figura 2. Angiotomografia computarizada (Angio-TC) de craneo de control. A) Corte sagital,
se observa ausencia de opacificacion vascular intracraneal, con pérdida de flujo en arterias y
venas profundas del encéfalo. B) Corte axial, se observa ausencia de opacificacion vascular
intracraneal en arterias y venas profundas.

(angio-TC) y la angiografia por resonancia magnética
(MRA) son consideradas los métodos de eleccion para
confirmar el diagndstico y establecer la extension de la
diseccion, permitiendo visualizar signos caracteristicos
como el colgajo intimal, la doble luz o la estenosis irre-
gular del lumen arterial.#*3

En los ultimos afios, la evidencia cientifica sobre el
manejo terapéutico de la diseccion arterial cervical, que
incluye la DAV, ha evolucionado significativamente. El
meta-analisis con datos individuales de Kaufmann et al.
(JAMA Neurol 2024) demostré que el uso de anticoa-
gulacién y antiagregacion plaquetaria presenta eficacia
comparable en la prevencion de recurrencias isquémi-
cas, sin diferencias significativas en mortalidad o even-
tos hemorragicos, consolidando un nivel de evidencia I.®
Estos resultados respaldan las recomendaciones emiti-
das por la American Heart Association (AHA, 2024), las
cuales sugieren individualizar el tratamiento antitrombo-
tico con base en el riesgo hemorragico, la localizacion
de la diseccion y la extensién del compromiso vascu-
lar.” Sin embargo, en pacientes con afectacién bilate-
ral, edema cerebral severo o alto riesgo de hemorragia
intracraneal, se ha descrito que el manejo conservador
y las medidas de soporte avanzado pueden ser prefe-
ribles, priorizando la neuroproteccion, el control de la
presion arterial y la prevencion de complicaciones se-
cundarias.®10

En el presente caso, la decisidon de omitir la anticoa-
gulacion se sustentd en la extension bilateral de la di-
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seccion y en la presencia de edema cerebral difuso con
riesgo de transformacion hemorragica. Este enfoque se
alinea con los hallazgos de revisiones recientes (Amran
y cols., 2024; Kim y cols., 2024), que recomiendan adop-
tar un tratamiento conservador en pacientes criticos con
diseccion extensa o deterioro neurolégico profundo, ba-
séndose en estudios observacionales y series de casos
con nivel de evidencia I11®° Asimismo, reportes de casos
previos (Venu 2023; Mimata 2014) documentan que la
bilateralidad se asocia a mayor extension del infarto en
la circulacién posterior y peor desenlace neuroldgico,
especialmente cuando existe compromiso taldmico o
del tronco enceféalico.>

El prondstico de la diseccion vertebral depende de
factores anatomicos, de la oportunidad del diagnésti-
co y del abordaje terapéutico. Las disecciones intra-
craneales presentan una evolucion mas térpida que
las extracraneales debido a la proximidad con ramas
perforantes y el riesgo de hemorragia subaracnoidea.?®
En la revision de Debette y Leys (2009), la mortalidad
alcanzod hasta 25% en pacientes con afectacién bilate-
ral o con extensién intracraneal.? En el caso descrito,
la progresién hacia muerte encefalica ilustra la natu-
raleza devastadora de la DAV bilateral, subrayando la
necesidad de reconocimiento temprano y tratamiento
intensivo oportuno.

El manejo integral del paciente con diseccion vertebral
requiere la participacion coordinada de los servicios de
urgencias, neurologia, imagenologia y terapia intensiva.
Las estrategias de neuroproteccion, el mantenimiento de
normovolemia, la titulacién precisa de la presion arterial
media y la oxigenacion adecuada son pilares fundamen-
tales del tratamiento inicial, tal como recomiendan las
guias internacionales de la AHA (2024) y la European
Stroke Organization (2023).7° La reevaluacion mediante
neuroimagen seriada resulta esencial para monitorizar
la evolucién del hematoma mural, la recanalizacion o
la formacion de pseudoaneurismas, contribuyendo a la
toma de decisiones clinicas y quirdrgicas.

En conjunto, la evidencia actual respalda un enfo-
que terapéutico escalonado basado en el perfil clinico
del paciente, la extension de la diseccion y el riesgo de
complicaciones hemorragicas. El presente caso aporta
un ejemplo clinico de alta relevancia sobre la presen-
tacion fulminante de una diseccion vertebral bilateral
posterior a esfuerzo fisico, resaltando la importancia
de la sospecha diagndstica ante sintomas neuroldgicos
subitos en pacientes jévenes previamente sanos, asi
como la necesidad de aplicar las directrices terapéuti-
cas internacionales con juicio clinico individualizado y
fundamentado en los niveles de evidencia disponibles.
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RESUMEN

La neumonitis quimica aguda es una entidad grave que puede evolucionar rapidamente a insuficiencia respiratoria y sindrome de dificultad
respiratoria aguda (SDRA). Se presenta el caso clinico de un paciente masculino de 42 afios, previamente sano, con exposicion accidental en
su area laboral dentro de una teneria, donde inhal6 y se sumergié en una mezcla quimica no especificada. A su ingreso al servicio de urgencias
se encontraba sin pulso y con respiraciones agonicas; tras reanimacion cardiopulmonar y manejo avanzado de la via aérea se documenté ede-
ma laringeo y neumonitis quimica aguda con consolidaciones bilaterales en tomografia de térax. Durante su estancia en la unidad de cuidados
intensivos se mantuvo bajo ventilacion mecanica protectora, vasopresores, antibioticos de amplio espectro, broncodilatadores y esteroides de
forma tardia. A pesar del tratamiento, desarrollé hipoxemia severa (PaFi <100), acidosis respiratoria persistente, hiperpotasemia recurrente y
sepsis grave con procalcitonina de 24 ng/mL, evolucionando a SDRA y choque séptico refractario con desenlace fatal al octavo dia. Este caso
resalta la importancia de reconocer la neumonitis quimica ocupacional como urgencia respiratoria mayor, cuyo abordaje debe fundamentarse
en la fisiopatologia del dafio alveolocapilar y la respuesta inflamatoria oxidativa. El tratamiento temprano con esteroides y soporte intensivo
puede modificar la evolucion en fases iniciales, sin embargo, la evidencia sigue siendo limitada.

ABSTRACT

Acute chemical pneumonitis is a severe condition that can rapidly progress to respiratory failure and acute respiratory distress syndrome
(ARDS). We present the clinical case of a 42-year-old male, previously healthy, who suffered accidental exposure in his workplace within a
tannery, inhaling and being submerged in an unspecified chemical mixture. Upon arrival to the emergency department, he was pulseless and
presented agonal respirations; after cardiopulmonary resuscitation and advanced airway management, laryngeal edema and acute chemical
pneumonitis with bilateral pulmonary consolidations were documented on chest computed tomography. During his stay in the intensive care unit,
he remained under protective mechanical ventilation, vasopressors, broad-spectrum antibiotics, bronchodilators, and intravenous methyipredni-
solone (80 mg/day). Despite treatment, he developed severe hypoxemia (PaFi < 100), persistent respiratory acidosis, recurrent hyperkalemia,
and severe sepsis with procalcitonin of 24 ng/mL, progressing to ARDS and refractory septic shock with fatal outcome on day 8. This case
highlights the importance of recognizing occupational chemical pneumonitis as a major respiratory emergency that must be managed based on
the pathophysiology of alveolocapillary injury and oxidative inflammatory response. Early administration of corticosteroids and intensive support
may improve outcomes in the initial stages; however, current evidence remains limited.

INTRODUCCION

La neumonitis quimica es una entidad inflamatoria
pulmonar aguda originada por la inhalacién o aspira-
cion de sustancias toxicas capaces de producir dafio
directo sobre el epitelio broncoalveolar y la mem-
brana alveolocapilar. Su presentacion clinica es va-

riable, desde tos y disnea subita hasta insuficiencia
respiratoria grave y sindrome de dificultad respirato-
ria aguda (SDRA), dependiendo de la concentracién,
tipo y tiempo de exposicién al agente quimico. En el
ambito de urgencias, representa una causa poco fre-
cuente pero de alta mortalidad cuando el diagnostico
y la intervencion son tardios.

* Residente de Primer Afio, Especialidad Urgencias Médico Quirtrgicas, UMAE N° 1, HES CMN “El Bajio”, IMSS, Le6n Guanajuato.
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En México, las zonas indus-
triales con presencia de tenerias,
particularmente en Leén, Guana-
juato, constituyen un entorno de
riesgo por la exposicion ocupacio-
nal a compuestos como acido sul-
farico, sulfuro de sodio, solventes
organicos y cromo hexavalente,
sustancias capaces de inducir re-
acciones inflamatorias oxidativas
e incluso necrosis alveolar. Es-
tudios recientes han demostrado
que los trabajadores de curtiduria
presentan hasta 3.37 veces mas
riesgo de sintomas respiratorios
y deterioro funcional comparado
con poblaciones no expuestas

REPORTE DE CASO CLINICO

Paciente masculino de 42 afios de
edad, previamente sano, con ante-
cedente quirdrgico de hernioplastia inguinal y alergia
a cefalosporinas. Se encontraba laborando en una te-
neria, manipulando liquidos quimicos no especifica-
dos sin equipo de proteccion respiratoria. Aproxima-
damente a las 14:40 horas sufre caida cefélica dentro
de un contenedor de aproximadamente 1.5 metros de
profundidad con presencia de quimicos no especifica-
dos, permaneciendo sumergido cerca de un minuto.
Fue auxiliado por compareros de trabajo, quienes re-
fieren pérdida inmediata del estado de alerta y ausen-
cia de respuesta a estimulos. Se inicié reanimacion
cardiopulmonar basica sin éxito y, tras un retardo de
atencién estimado en 20 a 30 minutos, fue traslada-
do por medios propios al servicio de urgencias. A su
ingreso se recibié con respiraciones agoénicas y sin
pulso palpable. Se iniciaron compresiones toracicas
y se administré una dosis de adrenalina, logrando re-
torno a la circulacion espontanea con ritmo sinusal.
Se procedi6é al manejo avanzado de la via aérea, do-
cumentando edema laringeo y sangrado en glotis con
Cormack-Lehane llI; se logr6 intubacién orotraqueal
con tubo endotraqueal nimero 6.5 a 23 cm de la arca-
da dentaria, con saturacion maxima del 90% durante
la preoxigenacion. Se inicio infusion de vasopresores
por hipotensién secundaria a sedacion y se administré
antibiético empirico (piperacilina/tazobactam y clinda-
micina) como Unico tratamiento inicial, fue ingresado a
la unidad de cuidados intensivos posteriormente.
Signos vitales de ingreso: TA 136/87 mmHg, FC
101 Ipm, FR 23 rpm, T 36.5 °C, SpO, 88%, Glasgow 3.
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Figura 1. Tomografia de térax en cortes coronales con patron en vidrio despulido.

El diagnéstico inicial fue de neumonitis quimica
aguda secundaria a exposicién laboral.

Durante su estancia en la unidad de cuidados in-
tensivos se mantuvo bajo ventilacibn mecanica pro-
tectora, sedacion profunda y bloqueo neuromuscular
por hipoxemia refractaria. Se inicia metilprednisolona
y se continud soporte vasopresor. A pesar del trata-
miento, persistié acidosis respiratoria (pH 7.19-7.26,
pCO, 84-85 mmHg) e hipoxemia grave (PaFi <100),
acompafadas de hiperpotasemia recurrente (K* 6-7.4
mmol/L), hipocalcemia (Ca2* 0.78-0.80 mmol/L), hi-
poalbuminemia y trombocitopenia progresiva.

Estudios de gabinete

La tomografia de térax (06/08/2025) mostré multi-
ples areas de consolidacion bilateral, engrosamiento
traqueal e irregularidad mucosa con estenosis bron-
quial difusa, hallazgos compatibles con neumonitis y
bronquitis quimica (Fig. 1).

Laboratorios relevantes

Gasometria arterial inicial: pH 7.19, pCO, 84
mmHg, pO, 78 mmHg, HCO_ 32.1 mmol/L, SO, 92%.

Quimica sérica: Na* 135—-149 mmol/L, K* 4.2-7.4
mmol/L, Ca?* 0.53—-1.10 mmol/L, Mg 3.0-3.4 mg/dL,
Urea 121 mg/dL, Cr 1.1 mg/dL, AST 140 U/L, ALT 47
U/L, GGT 219 U/L.

Procalcitonina 24.1 ng/mL, proteina C reactiva 55
mg/dL, CPK total 1596 U/L, leucocitos 14.9 x103/uL
con neutrofilia del 85%.
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Durante la evolucién desarroll6 SDRA severo y cho-
que séptico refractario, pese al uso de esteroides, anti-
bioticoterapia de amplio espectro y maniobras ventilato-
rias avanzadas. Ocho dias después del ingreso presenté
paro cardiorrespiratorio en asistolia, sin respuesta a tres
ciclos de reanimacién avanzada, declarandose la defun-
cion el 14/08/2025.

FISIOPATOLOGIA

La neumonitis quimica se origina por el contacto directo
de agentes corrosivos o irritantes con el epitelio bron-
quial y alveolar, desencadenando dafio celular agudo,
respuesta inflamatoria innata y alteraciones de la per-
meabilidad alveolocapilar. Los mecanismos fisiopatol6-
gicos dependen de la naturaleza del compuesto, su pH,
liposolubilidad, concentracion y tiempo de exposicion.

Las sustancias hidrosolubles, como los acidos y alcalis
presentes en las soluciones de curtido (acido sulftrico,
sulfuro de sodio), producen lesiones en las vias respira-
torias proximales; mientras que los
compuestos liposolubles y volati-
les, como los solventes organicos y
el cromo hexavalente, alcanzan los
bronquiolos terminales y los alvéolos,
ocasionando dafio epitelial profundo.

El contacto inicial causa necro-
sis epitelial directa por desnatura-
lizacion proteica, peroxidacion li-
pidica y disrupcion de membranas
mitocondriales. Posteriormente se
desencadena la liberacion de patro-
nes moleculares asociados a dafio
(DAMPs) como HMGB1, ATP ex-
tracelular y ADN mitocondrial, que
activan los receptores de reconoci-
miento de patrones TLR4, TLR9 y
NLRP3, con la subsecuente trans-
cripcion de citoquinas proinflama-
torias (IL-1B, IL-6, TNF-a) mediada
por NF-kB y el inflamasoma.

La inflamacién resultante genera
reclutamiento masivo de neutrofilos
al espacio alveolar, formacion de
trampas extracelulares de neutrofi-
los (NETS) y liberacién de especies
reactivas de oxigeno (ROS) y nitro-
geno (RNS), perpetuando el dafio
oxidativo. El compromiso estructural
de los neumocitos tipo | y del endo-
telio capilar ocasiona pérdida de la
integridad de la barrera alveolocapi-
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lar, extravasacion de proteinas plasmaticas e inactiva-
cion del surfactante pulmonar, lo que conduce a colapso
alveolar y alteracion de la relacion ventilacion/perfusion.

En fases avanzadas, se forma un exudado fibri-
noso con membranas hialinas, infiltrado inflamatorio
mixto y activaciéon de mediadores profibréticos como
TGF-B y PDGF, que inducen la transicion epitelio-me-
senquimal y el depésito de colageno, determinando
la progresién hacia fibrosis pulmonar subaguda.

La hipoxemia severa resultante activa una respuesta
sistémica con liberacion de 6xido nitrico y prostaglandi-
nas, generando vasodilatacién, hipotension y disfuncion
multiorgéanica, cuadro que clinicamente puede simular una
sepsis no infecciosa. En casos criticos, el proceso culmina
con acidosis mixta, colapso cardiovascular y muerte celular
generalizada mediada por caspasas terminales.

En conjunto, estos mecanismos explican la rapida pro-
gresion del paciente hacia SDRA y choque séptico refrac-
tario, aun con soporte intensivo, y sustentan la necesidad
de un abordaje terapéutico dirigido a interrumpir la cascada
inflamatoria y oxidativa desde etapas tempranas. (Fig.a 2).

Figura 2. Fisiopatologia de SDRA.
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Cuadro 1. Criterios de Berlin para el diagnéstico de SDRA

Categoria Leve

Moderada grave Grave

PaOZIFiOZ

(PEEP mayor a 5 cm H,0) 201-300 mmHg

101-200 mmHg 5 100 minHg

Tiempo de inicio . . )
sintomas respiratorios.

Inicio dentro de una semana de conocida la injuria 0 nuevo deterioro de los

Imagenologia
(Radiografia o

. nodulos pulmonares.
Tomografia torax) P

Infiltrados bilaterales, no explicados por derrame pleural, ateledtasias o

Origen del edema de liquidos.

Falla respiratoria no explicada completamente por falla cardiaca o sobreoarga

EVALUACION Y DIAGNOSTICO

Una historia clinica detallada y una exploracién fisica
dirigida permiten orientar el diagnéstico de neumonitis
guimica, diferenciandola de otras causas de insuficien-
cia respiratoria. El antecedente de exposicion e inhala-
cidn de sustancias quimicas en una teneria fue clave
para sospechar una etiologia téxica. A su ingreso pre-
senté dificultad respiratoria severa, hipoxemia y acido-
sis respiratoria (PaFi <100), con estertores bilaterales
y disminucion de ruidos respiratorios. La tomografia de
térax mostro infiltrados bilaterales difusos y patrén en
vidrio esmerilado, no atribuibles a causas cardiacas ni
pleurales. De acuerdo con los criterios de Berlin, cum-
plié con los parametros de SDRA grave: inicio agudo en
menos de una semana, infiltrados bilaterales, edema no
cardiogénico y relacion PaO,_/FiO, <100 mmHg. Estos
hallazgos, junto con biomarcadores inflamatorios eleva-
dos, confirmaron el diagnéstico de neumonitis quimica
aguda complicada con SDRA severo. (Cuadro 1).

TRATAMIENTO

El manejo inicial se centré en la estabilizacion de la via
aérea, la oxigenacion y la correccién de la hipoxemia
severa. Se realiz6 intubacion orotraqueal con dificultad
por edema laringeo y sangrado, utilizando ventilacién
mecanica con parametros protectores y sedacién pro-
funda. Se inici6 soporte vasopresor con norepinefrina
por hipotension posterior a la induccion anestésica.

En urgencias se administré antibioticoterapia em-
pirica con piperacilina/tazobactam y clindamicina,
ante el riesgo de sobreinfeccién en contexto de ex-
posicion quimica y biomarcadores inflamatorios ele-
vados. Posteriormente en unidad de cuidados inen-
sivos se instaurd tratamiento antiinflamatorio con
metilprednisolona, dirigida a modular la respuesta

Arch Med Urgen Mex. 2025;17(2-3):164-169

toxico-irritativa y disminuir la hiperreactividad bron-
quial. Se complementé con broncodilatadores inha-
lados (B, agonistas y anticolinérgicos) para reducir
el broncoespasmo y mejorar la ventilacién alveolar.

Durante la evolucién en unidad de cuidados inten-
sivos se mantuvo la estrategia ventilatoria protectora,
ajustes de PEEP altos, control gasométrico estrecho
y manejo de hipercapnia permisiva. Se anadié hidra-
tacion controlada, monitoreo hemodindmico y correc-
cion de desequilibrios electroliticos (hiperkalemia,
hipocalcemia). A pesar de las medidas instauradas,
persistio hipoxemia grave con relacion PaO,/FiO,
<100, acidosis respiratoria y disfuncién multiorgani-
ca, evolucionando a sindrome de dificultad respirato-
ria aguda (SDRA) severo y choque séptico refracta-
rio, con desenlace fatal al octavo dia de estancia en
terapia intensiva.

DISCUSION

La neumonitis quimica representa un cuadro clinico
poco frecuente pero de alta gravedad en el ambito de
urgencias, especialmente en zonas industriales como
Ledén, Guanajuato, donde el contacto con compuestos
causticos y solventes de las tenerias constituye un ries-
go laboral constante. Su presentacioén clinica puede si-
mular una neumonia infecciosa o un sindrome de aspi-
racion, por lo que el antecedente de exposicion quimica
es determinante para un diagnostico oportuno.

En este caso, la inhalacién e inmersidon en sus-
tancias toxicas industriales desencadend una res-
puesta inflamatoria pulmonar masiva, caracterizada
por dafio alveolo-capilar, hipoxemia severa y rapida
progresion a SDRA grave, cumpliendo los criterios de
Berlin para SDRA. La fisiopatologia se correlaciona
con el dafo directo del epitelio respiratorio, libera-
cion de radicales libres y activacion del inflamasoma
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NLRP3, que perpettan la inflamacion y aumentan la
permeabilidad vascular, explicando la hipoxemia re-
fractaria observada.

La evidencia actual sobre el tratamiento de la neu-
monitis quimica se basa principalmente en reportes
de casos y series pequefias, documentaron recupe-
racion rapida en un paciente con neumonitis por pen-
toxido de vanadio tratado con dosis altas de dexame-
tasona, demostrando el potencial beneficio del uso
temprano de corticosteroides en cuadros inflamato-
rios toxicos, también reportaron mejoria clinica con
esteroides sistémicos y broncodilatadores en expo-
siciones agudas a solventes y aerosoles, mientras
que describieron evolucién favorable en pacientes
manejados precozmente con soporte ventilatorio y
antiinflamatorios.

El uso de antibi6éticos en neumonitis quimica pura
no esta indicado de forma rutinaria, a menos que
exista evidencia de sobreinfeccion bacteriana o sep-
sis asociada, como en este caso, donde la elevacion
de procalcitonina y proteina C reactiva apoyaron su
empleo. Los broncodilatadores pueden ser utiles en
la fase irritativa o cuando se desarrolla hiperreactivi-
dad bronquial secundaria.

Pese al manejo integral, el paciente evolucioné a
SDRA severo y choque séptico refractario, reflejando
la magnitud del dafio alveolo-capilar y la activacion
inflamatoria sistémica. Este desenlace enfatiza la ne-
cesidad de reconocer tempranamente la neumonitis
guimica ocupacional y establecer protocolos loca-
les de actuacion en servicios de urgencias de zonas
industriales, priorizando la ventilacion protectora,
el control inflamatorio temprano y la prevencion de
complicaciones sistémicas.

En conclusién, este caso demuestra que la neumo-
nitis quimica por exposicion a teneria puede desen-
cadenar un cuadro de distrés respiratorio agudo de
rdpida progresiéon y alta mortalidad. EI abordaje fisio-
patol6gicamente orientado, con énfasis en la modula-
cién de la inflamacién y el soporte ventilatorio tempra-
no, continlia siendo la estrategia mas racional ante la
falta de guias especificas basadas en evidencia.
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RESUMEN

Se presenta el caso de una mujer de 41 afios con obesidad morbida, tabaquismo crénico y cor pulmonale crénico por enfermedad obstruc-
tiva crénica quien fue admitida al Hospital General “Las Américas” en Ecatepec, Estado de México, por neumonia adquirida en la comunidad.
Durante su estancia en hospital desarroll6 stbitamente disnea progresiva, dolor pleuritico y deterioro hemodinamico. El ecocardiograma de
urgencia (point of care) mostré aplanamiento del tabique interventricular y desplazamiento hacia la cavidad del ventriculo izquierdo con el signo
“D-shape” (imagen en forma de letra D) al final de la sistole acompafado de datos ecocardiograficos compatibles con sobrecarga aguda de
presion del ventriculo derecho y choque.

Ante la alta posibilidad de tromboembolia pulmonar se inicié trombolisis parenteral utilizando Alteplasa. Se observo mejoria clinica significa-
tiva en las primeras horas y resolucion progresiva del signo “D-shape” en el control ecocardiografico subsecuente. La imagen de una angio-TAC
de térax de alta resolucién mostré tromboembolia pulmonar localizada en las ramas segmentarias del apice izquierdo y base derecha con foco
de infarto pulmonar y signos de necrosis central. El desenlace clinico fue satisfactorio.

Este caso ilustra la utilidad del signo “D-shape” como marcador ecocardiografico dinamico en el contexto de tromboembolia pulmonar
aguda. Se destaca su valor para el diagnéstico inicial sobre todo en pacientes con factores de riesgo como la obesidad moérbida, tabaquismo
cronico y cor pulmonale cronico permitiendo una intervencion terapéutica oportuna y la evaluacion de la respuesta terapéutica para mejorar el
pronostico de los casos complejos.

Palabras clave: signo D-shape; embolismo pulmonar; choque cardiogénico; cor pulmonale crénico; obesidad moérbida; trombdlisis;
ecocardiografia.

ABSTRACT

We present the case of a 41-year-old woman with morbid obesity, chronic smoking and chronic cor pulmonale due to chronic obstructive
pulmonary disease who was admitted to the General Hospital “Las Américas” in Ecatepec, State of Mexico for community-acquired pneumonia.
During her hospital stay, she suddenly developed progressive dyspnea, pleuritic pain, and hemodynamic deterioration. The emergency point-
of-care echocardiogram showed flattening of the interventricular septum and displacement into the left ventricular cavity with a “D-shape” at
end-systole, accompanied by echocardiographic findings consistent with acute right ventricular pressure overload and shock.

Due to the high probability of pulmonary thromboembolism, parenteral thrombolysis was initiated using Alteplase. Significant clinical impro-
vement was observed within the first few hours, and progressive resolution of the “D-shape” sign was seen on subsequent echocardiographic
follow-up. A high-resolution CT angiogram of the chest showed pulmonary thromboembolism localized to the segmental branches of the left
apex and right base, with a focus of pulmonary infarction and signs of central necrosis. The clinical outcome was satisfactory.

This case illustrates the usefulness of the “D-shape” sign as a dynamic echocardiographic marker in the context of acute pulmonary
thromboembolism. Its value for initial diagnosis is highlighted, especially in patients with risk factors such as morbid obesity, chronic smoking
and chronic cor pulmonale, allowing for timely therapeutic intervention and evaluation of the therapeutic response to improve the prognosis of
complex cases.

Keywords: D-shape sign; Pulmonary embolism; Cardiogenic shock; Chronic cor pulmonale; Morbid obesity; Thrombolysis;
Echocardiography.
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Comportamiento del signo ecocardiografico “D shape” en fromboembolia pulmonar con cor pulmonale crénico

INTRODUCCION

El signo ecocardiografico conocido como “D-shape”
(del idioma inglés, forma de la letra D) es un hallazgo
fundamental para identificar la sobrecarga de presion
del ventriculo derecho (VD). Se trata de un signo co-
mun en la hipertension pulmonar (HP) y tromboembolia
pulmonar (TEP), ya sea en su forma aguda o crénica.*?

Se presenta cuando el VD esta dilatado por el incre-
mento de la poscarga y comprime al ventriculo izquierdo
(VI). Se puede observar en la ventana paraesternal del
eje corto de un ecocardiograma como una deformaciéon
distintiva en forma de la letra “D” durante la sistole y la
diastole del VI debido al aplanamiento y desplazamiento
del septum hacia la izquierda.® puede obliterar la cavidad
del VI, una de las causas de la caida del gasto cardiaco.

En la TEP aguda, el signo “D-shape” ha mostrado uti-
lidad como un marcador valioso para identificar pacientes
con sobrecarga severa del VD y mayor riesgo de desa-
rrollar inestabilidad hemodinamica*® supera otros marca-
dores como la dilatacién ventriculo-auricular derecha con
inversion de la relacién VD/VI y la alteracion de la excur-
sion sistélica del plano del anillo tricispideo o TAPSE. Se
ha reportado que este signo tiene una sensibilidad entre
65% y 80% y especificidad del 85% al 95% para prede-
cir HP secundaria a TEP, especialmente en pacientes con
compromiso hemodinamico significativo.®” Ademas, la
persistencia de este signo luego del manejo farmacologico
puede ser un indicativo de TEP cronica o HP tromboembo-
lica crénica, lo que le confiere utilidad en el seguimiento de
estos pacientes.®

Se recomienda que la interpretacion del signo
“D-shape” sea complementada con otras alteraciones
ecocardiograficas de disfuncién sistélica del VD (TAP-
SE, por ejemplo) y con estudios hemodinamicos ya que
el signo también se puede encontrar en otras condicio-
nes como la miocardiopatia restrictiva o la pericarditis
constrictiva. Su interpretacién es dificil ante la presen-
cia de cor pulmonale crénico.%1°

OBJETIVO
Describir la evolucion del signo ecocardiografico “D-shape”
en una paciente con TEP y choque con antecedente de obe-

sidad morbida, tabaquismo crénico y cor pulmonale crénico
manejada con terapia de reperfusion farmacologica.

REPORTE DE CASO
Mujer de 41 afios con obesidad grado Ill (IMC 41), ta-

baquismo intenso, hipertension arterial crénica de 10
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afnos de evolucion, TEP 2 afios previos manejada con
Warfarina por 6 meses y anemia severa hace dos afos.

Inicié su padecimiento 15 dias previos a su admisién
al hospital con disnea de medianos esfuerzos, tos, ex-
pectoracion, rinorrea, fiebre no cuantificada y deterioro de
sus condiciones generales. Acudié con un médico privado
que le indicd un manejo con farmacos no especificados
con la recomendacién del uso de oxigeno suplementario
en su domicilio. La mejoria fue parcial, a pesar del oxige-
no la disnea progreso a pequefios esfuerzos y de reposo,
por lo que acudi6 al Departamento de Urgencias del Hos-
pital General “Las Américas” en Ecatepec, Estado de Mé-
xico. Se documentd saturacion capilar de oxigeno 68%,
presion sanguinea 120/53 mmHg, frecuencia respiratoria
40 rpm, frecuencia cardiaca 125 Ipm y datos compatibles
con neumonia adquirida en la comunidad. Se inicié mane-
jo antibiético con levofloxacino y oxigeno suplementario
con una mascarilla con reservorio.

Durante su estancia en el Departamento de Urgencias
presenté hipotension arterial 89/38 mmHg por lo que se
inicid6 Norepinefrina en infusion continua intravenosa a
dosis de 0.18 mcg/K/min. Fue trasladada a la Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI) donde se inicié sacubitril/val-
sartan, atorvastatina, espirolactona y dapaglifozina, con
mejoria clinica. En el segundo dia de manejo critico se
logré suspender la infusién de norepinefrina.

La radiografia de térax de su admision se muestra
en la figura 1. La figura 2 muestra el trazo electrocar-
diogréfico inicial. Se realizé un ecocardiograma ‘“point
of care” (EPC) transtoracico utilizando un aparato de
ultrasonido modelo VINNO A5™ (VINNO Technology
Co.) con transductor sectorial a su ingreso. En ventana
parasternal eje corto y apical de 4 camaras se encontrd
ventriculo izquierdo de 25 mm, ventriculo derecho 52
mm, auricula derecha 51 mm, y auricula izquierda 21
mm proporcion VD/VI = 2, TAPSE 5 mm y grosor de la
pared libre del VD 9 mm.

En el dia 4 de su estancia en la UCI present6 dolor
intenso del miembro pélvico derecho, parestesias, sig-
nos de Ollow y Homans positivos, diaforesis, disnea e
inestabilidad hemodindmica con hipotension severa por
lo que se reinicio la infusién continua intravenosa de No-
repinefrina en dosis hasta 0.20 mcg/k/min. Se practicé
un ultrasonido con transductor lineal del miembro pél-
vico derecho sin encontrar datos de trombosis venosa
profunda. Un nuevo EPC transtoracico mostro la presen-
cia del signo ecocardiografico “D-shape” con desplaza-
miento del septum interventricular y obliteracién severa
del VI (Fig. 3) que no se habia observado previamente.
Ante los hallazgos se inici6 la terapia de reperfusion con
trombdlisis utilizando Alteplasa via intravenosa a dosis
de 10 mg como bolo en el primer minuto y 90 mg en
infusion para las siguientes 2 horas. No se reportaron
complicaciones.
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Figura 2. Radiografia simple del térax. Se observan infiltrados Figura 2. Electrocardiograma en reposo de 12 derivaciones. Se
pulmonares bilaterales de predominio basal, con patrén alveo- observa ritmo sinusal, frecuencia cardiaca 96 Ipm, eje eléctrico
lo-intersticial, Posible pequefio derrame pleural bilateral y silueta a la derecha (AVF positivo y DI negativo) QRS 90 ms, intervalo
cardiaca aparentemente aumentada de dimensiones aunque PR 160 ms, inversion de onda T en derivaciones V1-V3y en D3
debe considerarse la posicién y obesidad. y QRS con rS en V1 y onda S profunda en V6 compatible con

sobrecarga ventricular derecha.

Figura 2. Panel A: Signo ecocardiografico “D-shape” (flecha). Panel B: Imagen una hora luego
de iniciar la trombolisis. Se observa el signo de “D-shape”, pero sin la protrusion del septum
(flecha). Panel C: Imagen de las 24 horas, muestra el signo “D-shape” (flecha), pero la dimen-
sién de la cavidad del ventriculo izquierdo es mayor. Panel D: Imagen de las 36 horas, el signo
“D-shape” casi desaparece (flecha).
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Figura 2. Angio-TAC de alta resolucién del térax. Se observa trombo-
sis pulmonar de aspecto cronico localizada en las ramas segmentarias
de la base derecha con focos de infarto pulmonar y signos de necro-
sis central, escaso derrame pleural derecho y atelectasias laminares
derechas.

La mejoria clinica fue evidente con desaparicion de
la diaforesis y disnea. El signo ecocardiografico “D-sha-
pe” se redujo gradualmente en las imagenes de los eco-
cardiogramas subsecuentes. (Fig. 3) La Norepinefrina
en infusion fue disminuida gradualmente y en los 5 dias
posteriores fue posible su retiro. Las condiciones hemo-
dindmicas de estabilidad permitieron el traslado de la
enferma a una sala general donde permaneci6 5 dias
més. La imagen de una angio-TAC de térax de alta re-
solucién mostré datos compatibles con tromboembolia
pulmonar localizada en las ramas segmentarias del api-
ce izquierdo y base derecha con foco de infarto pulmo-
nar y signos de necrosis central. (Fig. 4).

DISCUSION

El presente caso ilustra la utilidad del signo ecocardio-
gréfico “D-shape” como marcador dindmico de sobre-
carga aguda del VD en una paciente con multiples mor-
bilidades (obesidad morbida, tabaquismo intenso, cor
pulmonale crénico, historia de TEP y neumonia adquiri-
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da en la comunidad) que desarroll6 TEP aguda durante
su hospitalizacion. La aparicion del signo ecocardiogra-
fico “D-shape” coincidi6 con la inestabilidad hemodina-
mica y su desaparicion posterior al manejo trombolitico
con Alteplasa. Estos datos refuerzan su utilidad como
indicador de la respuesta terapéutica satisfactoria. El
caso ilustra la conveniencia de realizar estudios seria-
dos de EPC en todos los pacientes con sospecha clinica
de TEP que son admitidos a la UCI como una herra-
mienta de cribado.

El hallazgo del signo “D-shape” en la paciente estu-
diada apoya el concepto de interdependencia ventricu-
lar en el contexto de una sobrecarga aguda de presién
del VD por TEP. Estudios previos han encontrado que
este signo se correlaciona estrechamente con los para-
metros hemodinamicos invasivos, particularmente con
el aumento de la presion diastélica del VD.*? La rapida
mejoria hemodinamica y clinica de ,la enferma luego del
manejo trombolitico sugiere que el mecanismo predo-
minante del deterioro cardiaco agudo fue la obstruccién
vascular aguda méas que la remodelacién crénica por
el cor pulmonale ya establecido. Ademas, la neumonia
como factor desencadenante sugiere que la hipoxemia
pudo contribuir a la disfuncién del VD, un fenémeno do-
cumentado en el sindrome de distrés respiratorio.*®

La presencia del signo ecocardiografico “D-shape”
en la TEP aguda tiene relevancia prondstica. Estudios
prospectivos han demostrado que su persistencia a 72
horas luego del evento embdlico agudo se asocia con
mayor mortalidad a 30 dias.* En un escenario de fa-
lla biventricular, se ha reportado que el signo “D-shape”
tiene un valor predictivo positivo del 82% para beneficio
terapéutico.’® La identificaciéon clara del signo “D-sha-
pe” puedo lograrse incluso en los enfermos con ventana
acustica limitada.®

CONCLUSION

Se presenta el caso de una mujer adulta con morbilida-
des crénicas y neumonia adquirida en la comunidad con
TEP aguda y deterioro clinico y hemodinamico subito en
la que se documenté el signo ecocardiografico “D-sha-
pe”. Este hallazgo fue el punto de referencia para de-
cidir el inicio del manejo terapéutico trombolitico, para
monitorizar la evolucién y para identificar los resultados.
Se recomienda su busqueda intencionada en todos los
pacientes con sospecha clinica de TEP que son admiti-
dos a la UCI como una herramienta de cribado.

CONFLICTO DE INTERESES: los autores declaran

gue no tienen conflictos de intereses para la publicacion
del caso.
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CONSIDERACIONES ETICAS: los autores contaron 7.
con el consentimiento informado escrito de la paciente
para publicar sus datos protegiendo su identidad per-
sonal y la de su expediente clinico. Los autores conta-
ron con la autorizacién de las autoridades médicas del
hospital sede que atendié la paciente para la consulta
de datos, imagenes e informacién necesarios para la 9,
publicacion del caso.
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Emulsiones lipidicas en
el paciente intoxicado: una serie de casos
Lipid emulsions in the poisoned patient: A case series
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RESUMEN

Antecedentes: las intoxicaciones graves por sustancias lipofilicas representan un desafio terapéutico en urgencias. Las emulsiones lipi-
dicas (EL) son formulaciones de triglicéridos y fosfolipidos que han adquirido relevancia como terapia de rescate. Su mecanismo de accion
clave es el efecto lipid sink (secuestro lipidico) complementado por los efectos metabdlicos y la modulacion de los canales ionicos, ofreciendo
beneficios cardiovasculares y neurologicos.

Presentacion de Casos: en esta serie se describen dos pacientes adultos con intoxicacion por multiples medicamentos lipofilicos (antide-
presivos, antipsicoticos, anticonvulsivantes o betabloqueadores). Ambos casos cursaron con toxicidad cardiovascular y neurologica severa (ej.
arritmias complejas, estatus epiléptico) refractaria a las medidas de soporte y terapias farmacoldgicas convencionales.

Resultados: tras la administracion protocolizada de emulsiones lipidicas al 20%, ambos pacientes mostraron una mejoria hemodinamica
(ej. reversion de arritmia) y neurolégica (ej. cese de convulsiones) significativa. Ambos casos tuvieron un desenlace clinico favorable, con re-
solucion completa de la toxicidad aguda.

Conclusiones: la administracién de emulsiones lipidicas demostr6 ser una terapia de rescate Util en pacientes con toxicidad grave por xe-
nobioticos no anestésicos refractarios al manejo inicial. Su uso, aunque basado en evidencia de baja calidad, debe reservarse para escenarios
de inestabilidad severa, en concordancia con el balance riesgo-beneficio y la evidencia disponible.

Palabras clave: emulsiones lipidicas; intoxicaciones; cardiotoxicidad; neurotoxicidad.

ABSTRACT

Background: severe poisonings by lipophilic substances represent a therapeutic challenge in emergency settings. Lipid emulsions (LE)
are formulations of triglycerides and phospholipids that have gained relevance as a rescue therapy. Their key mechanism of action is the lipid
sink effect (lipid sequestration) complemented by metabolic effects and the modulation of ion channels, offering cardiovascular and neurological
benefits.

Case Presentation: this series describes two adult patients poisoned by multiple lipophilic medications (antidepressants, antipsychotics,
anticonvulsants, or beta-blockers). Both cases presented with severe cardiovascular and neurological toxicity (e.g., complex arrhythmias, status
epilepticus) refractory to supportive measures and conventional pharmacological therapies.

Results: following the standardized administration of 20% lipid emulsions, both patients showed a significant hemodynamic (e.g., arrhyth-
mia reversal) and neurological (e.g., seizure cessation) improvement. Both cases had a favorable clinical outcome, with complete resolution of
the acute toxicity.

Conclusions: the administration of lipid emulsions proved to be a useful rescue therapy in patients with severe toxicity from non-anesthetic
Xxenobiotics refractory to initial management. Its use, although based on low-quality evidence, should be reserved for scenarios

Key words: lipid emulsions; intoxications; cardiotoxicity; neurotoxicity.

INTRODUCCION nal. En los ultimos afos, han adquirido un papel rele-

vante en el tratamiento de intoxicaciones por sustancias

Las emulsiones lipidicas (EL) son formulaciones com- altamente lipofilicas, dada su capacidad para modificar
puestas principalmente por triglicéridos y fosfolipidos, la distribucidén de estos compuestos en el organismo. Su
utilizadas ampliamente en el &mbito médico y nutricio- mecanismo de accion clave es conocido como lipid sink,
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el cual se complementa con los efectos de scavenging y
shuttle de las moléculas téxicas.?

El efecto lipid sink corresponde a la creacion de un
compartimento lipidico intravascular que secuestra xe-
nobiéticos altamente lipofilicos y reduce su biodisponi-
bilidad en los érganos diana. El scavenging describe la
captacion directa del toxico por la emulsién lipidica cir-
culante, mientras que el shuttle hace referencia a la re-
distribucion del xenobiético desde érganos vitales (co-
razon y sistema nervioso central) hacia compartimentos
periféricos como higado y musculo, donde su metabolis-
mo y eliminacién se ven favorecidos. Este efecto permi-
te atrapar moléculas toxicas lipofilicas y redistribuirlas
lejos de sus sitios de accién, lo que contribuye a dismi-
nuir su toxicidad sistémica.*

Ademas de este efecto de secuestro lipidico, las
emulsiones lipidicas pueden proporcionar beneficios
cardiovasculares en el contexto de intoxicaciones gra-
ves. Estas formulaciones aportan acidos grasos de
cadena larga que actian como una fuente de energia
directa para las células miocardicas, lo que resulta es-
pecialmente Gtil en choque o depresién miocéardica se-
cundaria a toxicidad por xenobioticos. Actualmente, se
administran en una concentracién al 20% y son consi-
deradas seguras, siempre y cuando se sigan los proto-
colos de administracion y monitorizacion.*®

El uso de las EL como terapia de rescate se inicio y
esta mejor documentado para la toxicidad por anestési-
cos locales, con un cuerpo de evidencia que respalda
su eficacia. Sin embargo, su aplicacién en intoxicacio-
nes por otros xenobiéticos lipofilicos (antidepresivos,
betabloqueadores, calcioantagonistas) se ha limitado a
reportes y series de casos, a pesar de los resultados
favorables.>®

Con base en estos fundamentos, el objetivo de esta
serie de casos es describir la respuesta clinica y el des-
enlace de dos pacientes con toxicidad grave por xeno-
bidticos lipofilicos no anestésicos, quienes requirieron
emulsiones lipidicas como terapia de rescate.

CASO CLINICO 1

Paciente femenina de 15 afios, con antecedente de
trastorno depresivo mayor en manejo ambulatorio con
risperidona, pregabalina y fluvoxamina. Fue encontrada
en su domicilio con alteracién del estado de alerta y con
evidencia del consumo de cuatro blisteres de pregaba-
lina 75 mg (40 tabletas), un blister de fluvoxamina 100
mg (15 tabletas), dos frascos de risperidona 1 mg/mL
(200 mg en total) y diez tabletas de difenhidramina 50
mg. Debido a este hallazgo, fue trasladada a una ins-
titucion de alta complejidad en Medellin, donde ingre-
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s6 directamente a la sala de reanimacion. A su ingreso
presentaba presién arterial de 115/68 mmHg, frecuencia
cardiaca de 68/min, frecuencia respiratoria de 20/min,
saturacion de oxigeno de 92% al aire ambiente y tem-
peratura de 36 °C.

En el examen fisico inicial se encontraba somnolien-
ta. Durante la valoracién presentdé dos episodios con-
vulsivos tonico-clénicos generalizados sin recuperacion
completa del estado neurolégico entre ellos, motivo por
el cual se decidi6 asegurar la via aérea mediante intu-
bacién orotraqueal. Posteriormente desarrollé taquicar-
dia supraventricular, por lo que recibi® manejo con un
bolo de 60 mEq de bicarbonato de sodio y 2 g de sulfato
de magnesio, logrando revertir al ritmo sinusal.

Dada la inestabilidad hemodinamica y la sospecha
de toxicidad cardiovascular y neuroldgica por la inges-
ta masiva de multiples farmacos, se decidié administrar
emulsion lipidica siguiendo el protocolo de las guias co-
lombianas de toxicologia. Se aplicé un bolo inicial de 1.5
mL/kg, seguido de una infusion continua a 0.25 mL/kg/
min durante aproximadamente cinco horas. Al cumplirse
cuatro vidas medias de los medicamentos implicados, la
paciente mostré una evolucion clinica favorable.

A las 48 horas se realiz6 la extubacién sin complica-
ciones. La paciente no presentd evidencia de toxicidad
persistente, alteraciones electroliticas, disfuncion renal
ni trastornos de la coagulaciéon. Aunque persistia acido-
sis metabdlica leve, no se documenté compromiso en la
oxigenacion.

CASO CLINICO 2

Paciente masculino de 19 afios, con antecedentes de
trastorno obsesivo compulsivo, trastorno mixto de la
personalidad y trastorno mixto de ansiedad y depresion,
en manejo ambulatorio con venlafaxina y pregabalina.
Presentaba pobre soporte social debido a disfuncién fa-
miliar y contaba con siete intentos suicidas previos, uno
de ellos con ingreso a la unidad de cuidados intensivos.
Fue trasladado a una institucion de alta complejidad en
Medellin tras la ingesta de multiples medicamentos, en-
tre los cuales se encontraban propranolol 160 mg, me-
toclopramida 70 mg y dosis adicionales de sus farmacos
habituales, aunque se desconocia la cantidad total inge-
rida de venlafaxina y pregabalina.

Al ingreso al servicio de urgencias presentaba presion
arterial de 105/58 mmHg, frecuencia cardiaca de 101/min
y frecuencia respiratoria de 13/min. En el examen fisico
se evidencié alteracion del estado mental con un puntaje
Glasgow de 11/15, pupilas midriaticas reactivas, muco-
sas secas Yy estigmas de mordedura lingual sin sangra-
do activo. También presentaba peristaltismo aumentado,
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hiperreflexia y respuesta plantar extensora. Ante estos
hallazgos, se inici6 reanimacion hidrica intravenosa con
1000 mL de solucioén cristaloide, seguida de la administra-
cion de 70 mEq de bicarbonato de sodio y 2 g de sulfato
de magnesio. Durante la realizacién de estudios comple-
mentarios, el electrocardiograma inicial mostré hallazgos
compatibles con toxicidad cardiovascular mediada por
bloqueo de los canales de sodio (Fig 1).

Durante la observacion en urgencias presentdé dos
episodios convulsivos ténico-clénicos generalizados, sin
recuperacion del estado de consciencia entre ellos. El
primero tuvo una duracion aproximada de 50 segundos.
Tras el segundo episodio, se administraron 10 mg de
midazolam para abortar la convulsion y se procedi6 a
asegurar la via aérea mediante intubacién orotraqueal.
Posteriormente desarrollé episodios de hipotension que
requirieron soporte vasopresor. Debido a la persisten-
cia del choque, se decidié administrar emulsion lipidica
al 20% como medida antidotal adicional, iniciandose un
bolo de 120 mL (1.5 mL/kg), seguido de una infusion con-
tinua a 20 mL/min (0.25 mL/kg/min) durante una hora.

Figura 2. Electrocardiograma inicial del paciente del caso N° 2

GOmez-Ramirez LA, Baena-Gallego F, Torres-Zapata A, y cols.

Tras el primer bolo y durante la infusién, se obtuvo un
electrocardiograma de control que mostrd mejoria en com-
paracion con el trazado inicial (Fig 2). El paciente continué
su manejo en la unidad de cuidados intensivos, donde pre-
sentod una evolucion clinica favorable. Fue extubado poste-
riormente y recibio el alta médica diez dias después.

DISCUSION

Nuestra serie de casos ilustra la aplicacién exitosa de la
terapia con emulsion lipidica al 20% como estrategia de
rescate en dos pacientes con toxicidad cardiovascular y
neurolégica severa e inminente, causada por xenobioti-
cos lipofilicos distintos a anestésicos locales. EI meca-
nismo principal mediante el cual actlan las emulsiones
lipidicas es el efecto lipid sink (secuestro lipidico), que
permite atrapar moléculas toxicas lipofilicas circulantes,
disminuyendo su concentracién en los sitios de accion.
Este efecto se complementa con el scavenging y el shu-
ttle, que redistribuyen el toxico lejos de 6rganos vitales.

Figura 2. Electrocardiograma de control posterior al manejo con emulsiones lipidicas.
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Adicionalmente, se ha propuesto un efecto inotropico
positivo, ya que los &cidos grasos de cadena larga ac-
tban como una fuente directa de energia miocardica du-
rante el shock toxico, lo que podria haber contribuido
a la mejoria hemodinamica observada en el Caso 1.512

El mecanismo mediante el cual actdan en los esce-
narios mencionados involucra su alta afinidad por las
membranas lipidicas, lo que les permite captar el xe-
nobiético y alejarlo de los 6rganos efectores, disminu-
yendo asi su toxicidad. A nivel cardiovascular, ademas
de este efecto de secuestro, las emulsiones lipidicas
pueden funcionar como fuente de energia directamente
utilizable por las células miocéardicas y contribuir a la
mejoria del choque secundario a la intoxicacion.*4

Debido a que su uso en intoxicaciones distintas a
las causadas por anestésicos locales es relativamen-
te reciente, el sustento cientifico disponible proviene
principalmente de reportes de caso y recomendaciones
emitidas por grupos expertos. El Colegio Americano de
Toxicologia respalda su utilizacion en pacientes con
inestabilidad hemodinamica o paro cardiorrespiratorio,
e incluye como consideraciones especiales la presen-
cia de convulsiones intratables y deterioro neuroldgico o
hemodinadmico, incluso en ausencia de paro.*®

En Medellin, Colombia, se han publicado revisiones
locales realizadas en instituciones de alta complejidad
donde se documento el uso de emulsiones lipidicas en
intoxicaciones por antidepresivos triciclicos con mani-
festaciones anticolinérgicas, compromiso neurolégico
y cardiotoxicidad. En estos escenarios, los pacientes
recibieron inicialmente el manejo convencional para la
intoxicacién aguda, incluyendo medidas de desconta-
minacioén, y recurrieron a la administraciéon de emulsio-
nes lipidicas ante la refractariedad del cuadro, logrando
desenlaces favorables. Estas experiencias apoyan la
evidencia existente sobre su utilidad mas alla de las in-
toxicaciones por anestésicos locales.®

En la literatura internacional se han descrito resulta-
dos similares. Aunque la mayoria de publicaciones co-
rresponde a reportes o series de casos, estas permiten
identificar patrones de respuesta clinica. Rotellay cols.,
realizaron una revision sistematica sobre el tratamiento
de intoxicaciones por betabloqueadores e incluyeron las
emulsiones lipidicas entre las estrategias potencialmen-
te Gtiles en este contexto.'” Por su parte, Clemons et al.
analizaron reportes de caso de pacientes intoxicados
por difenhidramina y encontraron que las emulsiones
lipidicas podrian mejorar la hipotension cuando las me-
didas convencionales no habian sido efectivas.®

Los dos casos clinicos presentados en este articu-
lo corresponden a intoxicaciones mixtas que incluian
inhibidores selectivos de recaptacién de serotonina,
bloqueadores de canales de calcio, antihistaminicos y
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farmacos con efectos dopaminérgicos, todos ellos aso-
ciados a riesgo de desarrollar sindrome serotoninérgico
o sindrome neuroléptico maligno. Ambos pacientes pre-
sentaron toxicidad neurolégica con estatus epiléptico y
toxicidad cardiovascular refractaria a las medidas inicia-
les. La administracion de emulsiones lipidicas produjo
una mejoria clinica significativa, lo cual refuerza la evi-
dencia local sobre su posible utilidad como terapia de
rescate en intoxicaciones complejas.>18

A pesar de los resultados alentadores, es fundamen-
tal reconocer que la principal limitacién en el uso de EL
para intoxicaciones no anestésicas es la calidad de la
evidencia, la cual se restringe a reportes y series de ca-
s0s, con un inherente sesgo de publicacion. La ausencia
de Ensayos Clinicos Aleatorizados (ECA) robustos y la
necesidad de basar la recomendacion en consensos de
grupos expertos, enfatiza la naturaleza de uso off-label
de esta terapia. Este escenario de baja evidencia obliga
al clinico a un “uso razonable de los recursos” y a la
estricta reserva del tratamiento para aquellos pacientes
con inestabilidad hemodinamica o neuroldgica refracta-
ria a todas las terapias de soporte convencionales, como
se evidencié en nuestros casos. La decision de admi-
nistrar EL debe estar precedida por una rigurosa eva-
luacion del balance riesgo-beneficio, considerando los
efectos adversos reportados, como hipertrigliceridemia,
pancreatitis e interferencia con pruebas de laboratorio.

Desde el punto de vista clinico, el uso de emulsiones
lipidicas no esta exento de riesgos. Entre los efectos ad-
versos reportados se encuentran la hipertrigliceridemia,
pancreatitis y la interferencia con pruebas de laborato-
rio relevantes para el monitoreo de pacientes criticos.
Asimismo, su uso off-label en personas con alteracion
del estado de conciencia plantea dilemas éticos rela-
cionados con el consentimiento informado. Por ello, su
administracion debe fundamentarse en una valoracion
rigurosa del riesgo-beneficio, reservandose exclusiva-
mente para situaciones de toxicidad grave con inesta-
bilidad hemodinamica o neurolégica que no responden
al manejo convencional. La reflexion critica sobre estos
aspectos es esencial para promover un uso racional y
seguro, en concordancia con las mejores practicas cli-
nicas basadas en la evidencia disponible.®

CONCLUSION

El uso intravenoso de emulsiones lipidicas se ha conso-
lidado como una terapia de rescate en la toxicidad sis-
témica por anestésicos locales y, de manera progresiva,
en intoxicaciones producidas por otros xenobioticos lipo-
filicos. La serie de casos presentada contribuye a la evi-
dencia clinica disponible, particularmente en el contexto
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local, al ofrecer ejemplos en los que estas emulsiones
demostraron utilidad en pacientes con toxicidad cardio-
vascular y neurolégica refractaria al manejo inicial.

A pesar de estos resultados alentadores, es funda-
mental resaltar que su empleo debe reservarse para
escenarios de inestabilidad hemodinamica o compro-
miso neurolégico grave que no responden a las inter-
venciones convencionales ni a las terapias antidotales
de primera linea. La evidencia que respalda su uso en
estas condiciones proviene principalmente de reportes
de caso, lo cual introduce un potencial sesgo de pu-
blicacion y limita la extrapolacién de sus beneficios a
poblaciones mas amplias.

En consecuencia, aunque los desenlaces expuestos
en este reporte son promisorios, se requiere un aborda-
je prudente y criticamente fundamentado antes de con-
siderar su implementacion rutinaria. Es indispensable
no solo continuar documentando experiencias clinicas,
sino también promover la recoleccion sistematica de da-
tos y el desarrollo de estudios prospectivos que permi-
tan definir con mayor precision su perfil de seguridad,
sus indicaciones mas apropiadas y los protocolos Opti-
mos para su uso en el campo de la toxicologia clinica.

Declaracién de conflicto de intereses: los autores de-
claran no tener ningln conflicto de intereses
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De la sospecha de tromboembolismo pulmonar
al diagnéstico de diseccion adrtica tipo DeBakey I:
un reto diagnostico en urgencias

From suspicion of pulmonary thromboembolism to diagnosis of DeBakey type |
qortic dissection: a diagnostic challenge at the emergency department

Antonio Abad-Garcia,* Lao Yuling Lopez-Lucero,* Oswaldo Horacio Valencia-Astudillo,** Olga Estefania Facio Olvera***

Citar como: Abad-Garcia A, Lopez-Lucero LY, Valencia-Astudillo OH, Facio Olvera OE. De la sospecha de fromboembolismo pulmonar al diagndstico de di-
seccion aodrtica fipo Debakey I: un reto diagnostico en urgencias. Arch Med Urgen Mex. 2025;17(2-3):180-185.

RESUMEN

Introduccion: la diseccion adrtica (DA) es una emergencia cardiovascular. Los sintomas incluyen dolor toracico subito y opresivo que
puede imitar a otras patologias cardiovasculares. El diagnostico temprano es clave para guiar el tratamiento. La mortalidad es hasta del 50%
sin un manejo adecuado.

Objetivo: presentar un caso de diseccion aodrtica tipo | de DeBakey, con sintomatologia sugestiva de otra patologia cardiopulmonar.

Material y métodos: reporte de caso con presentacion clinica atipica, de diseccion adrtica tipo | de DeBakey. No se aplicaron interven-
ciones experimentales ni tratamientos fuera del estandar.

Discusion: el caso evidencia la dificultad diagnostica de la diseccion aértica, la presentacion clinica atipica puede retrasar el diagnéstico y
abordaje oportuno. Se requiere alta sospecha clinica, herramientas de imagen y un enfoque multidisciplinario ante patologias cardiovasculares
de alta letalidad.

Conclusién: La DA es una entidad potencialmente mortal que puede imitar otras patologias cardiovasculares, el clinico de urgencias debe
sospechar tempranamente esta entidad.

Palabras clave: sindrome aértico agudo, diseccién adrtica, dolor toracico, urgencias cardiovasculares, asistolia.

ABSTRACT

Introduction: aortic dissection (AD) is a cardiovascular emergency. Symptoms include sudden, oppressive chest pain that can mimic other
cardiovascular pathologies. Early diagnosis is key to guide treatment. Mortality can be as high as 50% without proper management.

Objective: fo present a case of DeBakey type | aortic dissection with symptoms suggestive of another cardiopulmonary pathology.

Materials and methods: case report of a DeBakey type | aortic dissection with an atypical clinical presentation. No experimental interven-
tions or non-standard treatments were applied.

Discussion: the case highlights the diagnostic challenge of aortic dissection. An atypical clinical presentation can delay diagnosis and timely
management. High clinical suspicion, imaging tools, and a multidisciplinary approach are required for highly lethal cardiovascular pathologies.

Conclusion: AD is a potentially fatal condition that can mimic other cardiovascular pathologies. The emergency clinician must maintain a
high index of suspicion for this entity early in the patient evaluation.

Keywords: acute aortic syndrome, aortic dissection, chest pain, cardiovascular emergencies, asystole.

INTRODUCCION parte del espectro del sindrome adrtico agudo, que

también incluye el hematoma intramural (HI) y la ul-

La diseccién adrtica (DA) es una emergencia cardio- cera aterosclerética penetrante.*? La sangre penetra
vascular catastréfica caracterizada por la formacion en la capa media a través de la rotura intimal y dise-
de una falsa luz entre las capas de la pared aértica ca la tinica media, separandola de la adventicia, lo
debido a un desgarro en la intima. Esta entidad forma que puede generar complicaciones graves como insu-
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ficiencia adrtica, taponamiento cardiaco o sindromes
de mala perfusion.®

La DA se clasifica, segun la localizacién anatémica
del desgarro y la extension de la diseccién, en dos es-
guemas: la clasificacién de Stanford, que la divide en
tipo A (cuando compromete la aorta ascendente) y tipo
B (cuando no lo hace);* y la de DeBakey, que diferencia
tres tipos: el tipo | (aorta ascendente y descendente),
tipo Il (solo la aorta ascendente) y tipo Il (solo la aorta
descendente).5®

Entre los factores de riesgo mas relevantes, la hi-
pertension arterial sistémica se considera el principal
desencadenante, presente en hasta el 70% de los ca-
sos. Otros factores asociados incluyen el tabaquismo,
dislipidemia, traumatismos toracicos, el uso de sustan-
cias como la cocaina, asi como enfermedades del tejido
conectivo como el sindrome de Marfan.”

La DA tiene mayor incidencia en personas entre los
50 y 70 afios, siendo poco frecuente en menores de 40
afios. El sintoma més comun es el dolor toracico subito,
severo y desgarrador, que puede irradiarse al dorso o
abdomen. Sin embargo, hasta un 20% de los pacientes
pueden presentarse sin dolor o con sintomas atipicos
como sincope, disnea o alteraciones neuroldgicas. Es
frecuente que el paciente acuda en estado hipertensi-
Vo, aunque algunos pueden estar normotensos o hipo-
tensos si existe taponamiento cardiaco o ruptura con-
tenida. Clinicamente, puede haber pulsos disminuidos,
soplo diastélico por insuficiencia aértica o signos de
hipoperfusion.?* El electrocardiograma muestra hallaz-
gos inespecificos o simula un sindrome coronario agudo
con cambios en el segmento ST, mientras que los bio-
marcadores cardiacos como la troponina pueden estar
elevados por compromiso miocardico secundario. La
elevacién del dimero D (>500 ng/mL) ha mostrado alta
sensibilidad pero baja especificidad como herramienta
de tamizaje. En este contexto, la tomografia computa-
rizada (TC) con contraste se ha consolidado como la
herramienta diagnodstica de eleccion debido a su alta
sensibilidad, rapidez y capacidad para delimitar la ex-
tension del colgajo disecante.®

El tratamiento depende del tipo de diseccién. Las di-
secciones tipo A suelen requerir intervencién quirdrgica
urgente, mientras que las tipo B no complicadas pueden
manejarse médicamente mediante control estricto de la
presion arterial y la frecuencia cardiaca. El farmaco de
eleccion en el manejo inicial es el labetalol intravenoso,
dosis bolo de 20 mg IV en 2 minutos, seguido de per-
fusién continua de 0.5-2 mg/min, por su efecto combi-
nado alfa y betablogqueador, aunque también se pueden
emplear esmolol, metoprolol o nitroprusiato en combina-
cion. Las metas hemodindmicas recomendadas son una
presion arterial sistoélica entre 100-120 mmHg y una fre-
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cuencia cardiaca inferior a 60 latidos por minuto. Es fun-
damental evitar taquicardia, la cual incrementa la tension
parietal y favorece la propagacion del desgarro. Ademas,
debe mantenerse una adecuada perfusién con liquidos
intravenosos isoténicos sin sobrecargar, especialmente si
existe compromiso de érganos diana. El control del dolor,
usualmente con opioides, también es esencial para redu-
cir la activacién simpatica y el estrés hemodinamico.®

La DA presenta una mortalidad elevada: aproxima-
damente un tercio de los pacientes fallecen en las pri-
meras 24 horas si no se establece un tratamiento ade-
cuado. En casos de diseccion tipo A de Stanford (o tipo
| DeBakey), la mortalidad puede alcanzar hasta el 58
% en las primeras 48 horas sin tratamiento quirdrgico.
Estas cifras subrayan la necesidad de un diagnostico
temprano y de una intervencién inmediata, ya sea médi-
ca o quirdrgica, para mejorar la sobrevida.®

METODOS

El presente reporte de caso describe una diseccion
aortica tipo | DeBakey (tipo A de Stanford), cuya pre-
sentacion clinica y evolucién terapéutica implicaron un
abordaje multidisciplinario por parte del equipo médico,
destacando la importancia del diagnéstico oportuno y la
adecuada estratificacion del riesgo para definir la con-
ducta terapéutica mas adecuada.

CASO CLIiNICO

Paciente masculino de 50 afios de edad que acudié al
servicio de urgencias por dolor interescapular de tres
dias de evolucion. El dolor inici6 de manera subita, sin
antecedente traumatico y en reposo, de caracter punzan-
te y transfictivo, con intensidad inicial de 5/10 en la esca-
la visual analoga (EVA) y progresion a 10/10, irradiado a
hombro izquierdo, axila ipsilateral y regiéon precordial. Se
exacerbaba con la actividad fisica y condicionaba limi-
tacién para la deambulacién por fatiga. Sus anteceden-
tes de relevancia eran tabaquismo activo desde hace 30
afios con consumo de 10 cigarrillos diarios; etilismo de
dos afios de evolucién con ingesta cada tercer dia.

A su arribo al area de triage se documentaron los
siguientes signos vitales: presion arterial 120/90 mmHg,
frecuencia cardiaca 135 Ipm, frecuencia respiratoria 20
rpm, temperatura 36.6 °C y saturacion de oxigeno del
81% al aire ambiente. En la exploracion fisica se obser-
vO térax simétrico, campos pulmonares ventilados con
murmullo vesicular presente de forma bilateral, precor-
dio con ritmo regular sin soplos ni agregados y llenado
capilar de 3 segundos.
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Como parte del abordaje inicial se
realiz6 electrocardiograma de 12 de-
rivaciones, en el que se reporto fre-
cuencia cardiaca de 125 Ipm, eje de
49°, intervalo PR de 100 ms, QRS de
92 ms, QTc de 411 ms, infradesnivel
(desnivel negativo) del ST/alteracién
de T en V5-V6. (Fig. 1).

De los estudios de laboratorio ini-
ciales destaco troponina | de 1.054
ng/ml, dimero D de 2.30 pg/mL,
péptido natriurético cerebral (BNP)
de 2550.00 pg/mL y leucocitosis de
12.1 x 10%/pL a expensas de neutro-
filos. Ante estos hallazgos, se esta-
blecié la sospecha diagndstica de
tromboembolia pulmonar (TEP), cal-
culandose las escalas diagnésticas
correspondientes: Geneva Score de
5 puntos (riesgo moderado) y Wells
Score de 1.5 puntos (riesgo bajo). Se solicitd angioto-
mografia de térax para confirmar o descartar TEP.

El estudio report6 ausencia de tromboembolia pul-
monar, pero revelé imagen hiperdensa en relacién con
la pared de la aorta ascendente en todo su trayecto,
acompafada de dilatacion aneurismatica de 53 x 47
mm que se extendia 6.1 cm desde la porcién sinotu-
bular hasta 2.7 cm antes de la emergencia del tronco
braquiocefalico. La diseccion se prolongaba hasta un
nivel superior a la bifurcacién de las arterias iliacas
(16 mm de distancia), con presencia de ectasia de 2.4
x 2.4 cm localizada a 5.5 cm del ostium de la arteria
renal derecha.

Asimismo, se observé extension de la diseccion hacia
los troncos supra aérticos: en el lado derecho, compro-
miso del tronco braquiocefélico, arteria carétida comun
distal y arteria carétida interna hasta los niveles C1-C2;
en el lado izquierdo, afectacion de la arteria caroétida
comun proximal y arteria subclavia ipsilateral. La disec-
cién terminaba a 6 mm por encima del ostium del tronco
celiaco, con puntos de reentrada identificados en aor-
ta toracica descendente a nivel de D8 (defecto de 5.7
mm), D9 (defecto de 7.7 mm) y punto de salida en D12
(aorta diafragmatica) de 23 mm, hallazgos compatibles
con diseccién aortica Stanford A / DeBakey I. (Fig. 2).

Ante el diagnéstico, se inici6 tratamiento analgésico
con buprenorfina y monitorizacién hemodinamica con-
tinua. No se inici6é infusidon de betabloqueador debido
a hipotension arterial. Posteriormente el paciente pre-
sentd deterioro neurologico caracterizado por somno-
lencia, asi como criterios clinicos de insuficiencia respi-
ratoria, motivo por el cual se decidi6 manejo avanzado
de la via aérea.
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Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones tomado a su ingreso

Figura 2. Angiotomografia de térax con contraste intravenoso en
corte coronal demostrando un lumen verdadero y falso en la aorta
descendente.
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A pesar de estas medidas, cursé con dos episodios
de paro cardiorrespiratorio con actividad eléctrica sin
pulso, en los que se realizaron maniobras avanzadas de
reanimacién cardiopulmonar sin lograr retorno espon-
taneo a la circulacion. Debido a la rapida descompen-
sacion hemodinamica y progresiéon de la diseccién con
compromiso multisistémico, no fue posible su traslado
a quiréfano, falleciendo durante su estancia en el area
de urgencias.

RESULTADOS

En la valoracién inicial, el cuadro clinico se caracteriz6 por
desaturacién marcada (SpO, 81%), taquicardia (130 Ipm)
y dolor toréacico de inicio subito. Este perfil orient6 inicial-
mente el diagndstico presuntivo hacia un tromboembolis-
mo pulmonar (TEP), entidad mas frecuente y congruente
con la presentacion respiratoria predominante.

Este patron hemodindmico de normotension (120/90
mmHg) asociada a hipoxemia severa resulta inusual en
la diseccion adrtica aguda, donde es mas comun en-
contrar hipertensién marcada o hipotensién por tapo-
namiento cardiaco o rotura contenida. La ausencia de
signos clasicos como dolor migratorio, déficit de pulsos
o soplo diastolico favorecié la confusion del diagnostico
inicial.

El electrocardiograma mostré taquicardia sinusal
con infradesnivel del segmento ST en V5-V6, hallazgos
inespecificos pero compatibles con isquemia suben-
docardica, lo que reforzé la sospecha inicial de pato-
logia tromboembdlica o coronaria. La angiotomografia
pulmonar descarté TEP y revelé hallazgos compatibles
con diseccion aortica tipo | de DeBakey (Stanford A).
Posteriormente se inici6 tratamiento analgésico y con
soporte de oxigeno, pese a esto, el paciente present6
deterioro neurologico y respiratorio progresivo, requi-
riendo proteccion de la via aérea mediante intubacion
orotraqueal. Finalmente, se acontecieron dos eventos
de paro cardiorrespiratorio sin recuperacioén de la circu-
lacion espontanea.

DISCUSION

La diseccion adrtica es una de las urgencias cardio-
vasculares mas graves, con una mortalidad que pue-
de alcanzar el 50% en las primeras 24 horas si no se
diagnostica y trata oportunamente.>* Entre los factores
predisponentes mas frecuentes se encuentra la hiper-
tensién arterial, presente en este paciente, la cual ge-
nera un estrés hemodinamico crénico que favorece la
degeneracién de la capa media y el desgarro intimal.>%
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Otros factores como edad avanzada, género masculino,
tabaquismo, dislipidemia y trastornos hereditarios del
tejido conectivo también son relevantes.*?

En el servicio de urgencias, el diagndéstico puede ser
un reto considerable debido a la variabilidad y, en ocasio-
nes, inespecificidad de la presentacion clinica, por lo que
resulta imprescindible mantener siempre un alto indice de
sospecha diagnostica. Dentro del enfoque multidisciplina-
rio, el servicio de imagenologia desempefia un papel cru-
cial para la confirmacién diagnostica y abordaje oportuno,
como este caso, donde el diagndstico no puede estable-
cerse Unicamente mediante la evaluacién clinica. La an-
giotomografia computarizada (angio-TC) es el estudio de
eleccién para confirmar la sospecha, definir la extension de
la diseccion y planificar el tratamiento.3

El tratamiento debe individualizarse segun la locali-
zacion y las complicaciones. Las disecciones Stanford
tipo A requieren cirugia urgente, mientras que las tipo B
no complicadas suelen manejarse de forma médica con
control estricto de la presién arterial y frecuencia car-
diaca.®! Sin embargo, las tipo B complicadas por hipo-
perfusion, rotura inminente o expansion rapida, pueden
requerir intervencion endovascular mediante la coloca-
cion de una endoprotesis.*®

La presentacién atipica de este caso, manifestada
principalmente por hipoxemia y taquicardia, desvio ini-
cialmente la sospecha clinica hacia la posibilidad de
tromboembolia pulmonar. Sin embargo, una evaluacion
retrospectiva mediante herramientas validadas de es-
tratificacion de riesgo hubiera sido ideal para ampliar
las posibilidades diagnosticas incluyendo la probabili-
dad de cursar con sindrome aértico agudo. El pacien-
te presentaba un puntaje AORTIC de 2 (dolor de inicio
sUbito y cambios isquémicos en el electrocardiograma),
lo que seguln la literatura confiere un riesgo elevado
y recomienda la realizacion inmediata de estudios de
imagen dirigidos a descartar la patologia aortica.? Adi-
cionalmente, cumplia con multiples predictores de alto
riesgo de los factores IRAD (hipoxemia severa, ele-
vacion de troponina y deterioro neuroldgico), que se
encuentran asociados con una mortalidad significati-
vamente mayor.?®2* Este analisis subraya la imperante
necesidad de incorporar sistematicamente estas he-
rramientas clinicas sencillas en la evaluacion inicial de
todo paciente con dolor toracico de inicio subito en el
servicio de urgencias. Su aplicacién podria reducir los
retrasos diagnésticos al aumentar el indice de sospe-
cha para diseccion aortica, incluso en presentaciones
atipicas, adoptar estas herramientas en la préactica co-
tidiana puede permitir al clinico realizar un diagnostico
de sospecha mas rapido, estudios de imagen dirigidos
a corroborar la patologia aortica y alertar al equipo car-
diovascular de manera mas temprana lo que al final se
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traduce en el establecimiento tratamiento optimo, méas
agresivo y tratamiento quirargico oportuno cuando asi
se requiera.

En conclusién, este caso subraya la importancia
de un trabajo coordinado entre urgenciélogos, cardi6-
logos, cirujanos cardiovasculares y especialistas en
imagen, conformando el denominado “Heart Team”,
que facilita decisiones seguras y personalizadas, op-
timizando el prondstico.'”'® A pesar de los avances
diagndsticos y terapéuticos, la diseccién adrtica con-
tinta siendo un reto clinico cuyo desenlace depende
en gran medida de la rapidez en el diagndstico y la
correcta seleccién de la estrategia terapéutica. Asi-
mismo, el seguimiento estrecho tras la fase aguda
es fundamental ante el riesgo de progresion, recu-
rrencia o desarrollo de aneurismas en segmentos no
disecados.1®?0
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RESUMEN

La mielitis transversa (MT) es un proceso inflamatorio de la médula espinal que ocasiona alteraciones motoras, sensitivas y autonémicas.
Su presentacion clinica es variable y afecta tanto a adultos como a nifios, con predominio en mujeres y un patron de distribucion bimodal entre
la segunda y cuarta década de vida. Su origen es diverso, desde causas compresivas (traumatismos, tumores) hasta no compresivas, entre
las que destacan infecciones virales, enfermedades autoinmunes y trastornos desmielinizantes. Dentro de estas Ultimas, sobresalen la neu-
romielitis 6ptica, el lupus eritematoso sistémico y el sindrome de Sjégren. El diagndstico requiere descartar otras entidades mediante criterios
clinicos, estudio del liquido cefalorraquideo y resonancia magnética. El abordaje terapéutico se inicia habitualmente con corticosteroides intra-
venosos, reservando opciones como plasmaféresis o ciclofosfamida para casos refractarios. El desenlace depende de factores como la edad
y la forma de inicio, siendo mas favorable en pacientes jévenes con curso agudo. La investigacion futura se orienta a identificar biomarcadores
prondsticos y a desarrollar terapias dirigidas.

Palabras clave: miomielitis transversa, mielitis, mielitis autoinmune, enfermedades desmielinizantes del sistema nervioso central, enfer-
medades de la médula espinal.

ABSTRACT

Transverse myelitis (TM) is an inflammatory process of the spinal cord that causes motor, sensory, and autonomic disturbances. Its clinical
presentation is variable and affects both adults and children, with a predominance in women and a bimodal distribution pattern between the
second and fourth decades of life. Its origin is diverse, ranging from compressive causes (trauma, tumors) to non-compressive causes, inclu-
ding viral infections, autoimmune diseases, and demyelinating disorders. Among the latter, neuromyelitis optica, systemic lupus erythematosus,
and Sjégren’s syndrome stand out. Diagnosis requires ruling out other entities using clinical criteria, cerebrospinal fluid analysis, and magnetic
resonance imaging. The therapeutic approach usually begins with intravenous corticosteroids, reserving options such as plasmapheresis or
cyclophosphamide for refractory cases. The outcome depends on factors such as age and form of onset, being more favorable in young patients
with an acute course. Future research is focused on identifying prognostic biomarkers and developing targeted therapies.

Keywords: transverse myelitis, myelitis, autoimmune myelitis, central nervous system demyelinating diseases, spinal cord diseases.

INTRODUCCION

El término “mielitis” se refiere a la inflamacion de la me-
dula espinal; el término “transversa” describe la posicién
de la inflamacion a través del ancho de la medula es-
pinal; produciéndose dafio o destruccion de la mielina.
Por lo tanto la Mielitis Transversa (MT) es un grupo de
desérdenes inflamatorios caracterizados por disfuncion
motora, sensitiva o autondmica de la medula espinal.l?

Los primeros estudios de frecuencia surgen en una

cohorte en Israel con una incidencia anual de 1.34 casos
por cada millén de habitantes durante el periodo de 1955
y 1975. La incidencia de MT fue de 4.6 por cada millon
de habitantes entre 1960 y 1990 en Albuquerque Nuevo
México, Estados Unidos. La incidencia de MT idiopatica
es del 21%. De forma reciente, la incidencia es de 31 por
cada millén de habitantes en una cohorte entre 10 y 62
afios entre 1998 y 2004 en California EE.UU.%®

Otros estudios sugieren que la incidencia de la MT
es de 1 a 8 casos nuevos por millon de personas por
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afio. La mayoria de cohortes no muestran diferencias
entre géneros, sin embargo existe una tendencia con
mayor nimero de casos en pacientes femeninos. La MT
asociada a esclerosis multiple es mas frecuente en pa-
cientes europeos, mientras que la neuromielitis éptica es
mas frecuente entre los pacientes no europeos con inci-
dencia baja en esclerosis multiple (Asia, Africa Sub Sa-
hariana y amerindios).>> Respecto a la edad la MT tiene
una presentacion bimodal con dos picos entre los 10 a
19 aflos y 30 a 39 afios, sin predisposicion étnica.35¢

Los pacientes pediatricos hacen parte del 20% de to-
dos los casos reportados, siendo en este grupo poblacional
mas frecuente la afeccion en hombres con una relacion 1.1
—1.6: 1. Existe otra distribucion etérea bimodal en pacien-
tes menores de 5 afios y mayores de 10 afios.>?°

PRESENTACION DE CASO

Se presenta paciente femenina de 29 afios de edad, sin
antecedentes heredofamiliares relevantes y con toxico-
manias positivas a tabaquismo. En sus antecedentes per-
sonales patoldgicos destaca Unicamente cesérea previa.

El cuadro inici6 de forma subita con dolor abdominal
intenso de inicio agudo, acompafiado de parestesias y
paresia ascendente en la mano derecha que progresa-
ron en minutos al hemicuerpo contralateral. Posterior-
mente presentd dolor dorsal, taquicardia e imposibilidad
para la marcha con evolucién a plejia, ademas de re-
tencion urinaria y fecal. Fue valorada inicialmente en
consulta privada, donde recibié diazepam con mejoria
parcial del dolor, y posteriormente en otra unidad mé-
dica con diagnéstico erréneo de trastorno de ansiedad
generalizada e infeccidn de vias urinarias, egresandose
con tratamiento sintomatico sin mejoria clinica.

Por persistencia y progresion de sintomas acudio al
servicio de urgencias. Al ingreso se encontraba taqui-
cardica, con presion arterial limitrofe y saturacion de
oxigeno del 74%. La exploracion neurologica revel6 fun-
ciones mentales superiores conservadas, sensibilidad
preservada hasta dermatoma T2, arreflexia generalizada
y signo de Babinski bilateral. En la valoraciéon sistémica
se documenté acidosis metabolica (pH 7.26, HCO, 12.6
mmol/L, BEecf—14.5), hipoxemia (PaO,/FiO, 216), lesion
renal aguda AKIN IIl (creatinina 7.15 mg/dl, urea 221 mg/
dL, anuria), hiponatremia moderada e infeccidn urinaria.

La resonancia magnética de columna mostré una le-
sibn medular hiperintensa en secuencia T2 que se exten-
dia desde C4 hasta T3, con predominio anterior en C4—
C5 y aumento del diametro anteroposterior de la médula.
Tras la administracion de gadolinio se observo realce he-
terogéneo de la lesion, hallazgos compatibles con mielitis
transversa longitudinal extensa (LETM) (Figs. 1 a 2).
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Figura 1. Resonancia magnética en corte sagital en secuencia T2 don-
de se observa hiperdensidad en cordon medular desde C4 hasta T3
de forma continda con predominio anterior C4 a C5 e incremento del
diametro anteroposterior de la médula.

Figura 2. Resonancia magnética en corte transversal en secuencia T2
donde se observa hiperdensidad en cordon medular en C4 e incremen-
to del diametro anteroposterior de la medula.
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Con base en la clinica y los estudios de imagen, se
estableci6 el diagnostico de mielitis transversa longitu-
dinal extensa de C4 a T3, asociada a lesion renal aguda
AKIN Ill, acidosis metabdlica, hiponatremia e infeccion
de vias urinarias. Se inici6 tratamiento con soluciones
cristaloides, furosemida intravenosa 40 mg cada 8 ho-
ras, ciprofloxacino ajustado a funcion renal y pulsos de
metilprednisolona intravenosa (1 g/dia). La paciente
presentd mejoria parcial de la funcion renal y resolucién
de la acidosis metabdlica, sin cambios en la evolucion
neurolégica, por lo que fue trasladada al servicio de me-
dicina interna para manejo conjunto con neurologia.

ETIOLOGIA

La denominada mielitis trasversa extensa hace referen-
cia a aquella cuyo compromiso se extiende mas alla de
3 cuerpos vertebrales; siendo la neuromielitis 6ptica la
patologia mas asociada a esta condicién, seguida del
infarto espinal y de las infecciones paraespinales. La
Neuromielitis éptica es una patologia descrita en 1924
por Devic y Gault consistente en neuritis 6ptica bilateral
mas mielitis transversa; en principio se consideraba ser
una forma agresiva de la esclerosis multiple hasta el
descubrimiento en 2004 del anticuerpo IgG-NMO, que
permitié la diferenciacion entre una y otra.”®

La etiologia en general de la MT es variable, suelen
dividirse en causas compresivas y no compresivas, la
primeras pueden ser debidas a traumas, tumores intra
espinales-medulares (astrocitomas, o ependimomas) o
extra espinales,(espondilosis cervical: con ruptura de la
barrera hemato-encefélica en el punto de maxima este-
nosis, hernia discal, estenosis, hematoma o absceso), y
las segundas pueden ser causadas por procesos infec-
ciosos fundamentalmente virales, posvacunales (fiebre
amarilla y desde 2009 se incluyen casos por la vacuna
contra la gripe AH1N1), asociados a enfermedades au-
toinmunes y enfermedades desmielinizantes. Hasta el
50% son finalmente asumidas como idiopaticas.**

Causas infecciosas

Las infecciones sistémicas por virus como Varicella
zoster, citomegalovirus, virus de Epstein-Barr, VIH, den-
guey hepatitis A, asi como por Mycoplasma pneumoniae
y Mycobacterium tuberculosis, pueden desencadenar
mielitis transversa (MT) en pacientes con neuromielitis
Optica. También se han descrito casos secundarios a
neurosifilis y neuroborreliosis. Entre los parasitos des-
tacan la esquistosomiasis, con compromiso tipico del
cono medular y la cauda equina, la toxocariasis y, en
menor proporcién, la ascariasis. En el grupo de las in-
fecciones fungicas se han implicado Actinomyces, Blas-
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tomyces dermatitidis, Coccidioides y Aspergillus. Otros
virus asociados incluyen influenza, sarampion, varicela,
herpesvirus y rubéola.®°

Tras las etiologias infecciosas, resulta fundamental
considerar los origenes autoinmunes y paraneoplasi-
Cos, que representan un grupo relevante en la génesis
de la mielitis transversa (MT). Flanagan y cols.,*? des-
cribieron en una cohorte de pacientes con mielopatias
paraneoplasicas aisladas que el 47% presentaban MT
extensa y el 50% alteraciones simétricas en sustancia
gris y blanca. Entre las enfermedades autoinmunes, el
sindrome de Sjégren ocupa un papel destacado: en una
cohorte de 112 pacientes, el 37% se asocid a neuritis
Optica y ocho desarrollaron mielopatia, con un compro-
miso promedio de 7,6 segmentos vertebrales.>%5

Los pacientes con lupus eritematoso sistémico pue-
den dividirse en aquellos con complicaciones de sustan-
cia gris (paraparesia flacida, arrefléxica, con pobre re-
cuperacion) y aquellos con compromiso de la sustancia
blanca (paraparesia espastica con mejor prondstico),
asociandose ambas presentaciones a IgG NMO en 12,5
% y 57.1% respectivamente; la MT fue la manifestacion
clinica inicial en el 23% de los pacientes, y en el 50%
de los pacientes no hubo otros sintomas sugerentes de
lupus previo al inicio de mielitis trasnvsersa.®1°

El autoanticuerpo paraneopldsico mas frecuente-
mente identificado es la proteina CRMP-5 (anti—col-
lapsin response-mediator protein-5). En un estudio de
34 pacientes con mielopatia asociada a CRMP-5, el 59%
presentaba una neoplasia subyacente, de los cuales el
49% correspondia a carcinoma pulmonar de células pe-
quefas. La anfifisina IgG se detecta con frecuencia en
individuos con carcinoma pulmonar de células peque-
flas y carcinoma de mama, particularmente en aquellos
con mielitis transversa extensa. Otros anticuerpos vin-
culados a mielopatias incluyen PCA2 (asociado a car-
cinoma de mama), ANNA2 (relacionado con carcinoma
ovérico) y anticuerpos contra el receptor de acetilcolina,
tanto muscular como neuronal, descritos en pacientes
con carcinoma pulmonar de células no pequefias.¢’

Otras causas desmielinizantes

Esclerosis multiple: en las poblaciones occiden-
tales, tipicamente se comprometen segmentos mas
pequefios que la extension de un cuerpo vertebral, la
frecuencia de MT en esclerosis multiple es del 3%. En
poblaciones asiaticas la esclerosis multiple presenta
una variable opticoespinal, y aun se discute si existe
correlacion entre la presencia de MT y la presencia de
neuromielitis 6ptica. Siendo asi la MT se observa en el
32% de pacientes con neuritis dptica, 65% de los casos
de los pacientes con esclerosis Optica con variable cos-
rticoespinal y el 46% de los casos se limita a medula
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espinal y tallo cerebral. El andlisis de liquido cefalorra-
guideo muestra bandas oligoclnales en mas del 90% de
los pacientes y un indice de IgG visto en mas del 60%
de los casos.%16
Encefalomielitis aguda diseminada (ADEM): es un
desorden monofasico que afecta al cerebro y ocasional-
mente la medula espinal. Con frecuencia muestra una
infeccién (generalmente viral previa). Su curso clinico
es superior a 3 meses, mas comun en nifios, y es de alta
sospecha en pacientes con encefalopatia concomitante.
Algunos autores consideran que el 25% de los casos
cuentan con criterios de esclerosis multiple.*®
Sarcoidosis: es una enfermedad granulomatosa de
etiologia incierta que afecta principalmente al pulmdn,
aunque en alrededor del 5% de los casos compromete
el sistema nervioso central. Los pacientes con mielopa-
tia suelen tener un curso subagudo, y el diagnéstico de
neurosarcoidosis requiere la demostracion histolégica
de granulomas no caseificantes en cerebro o médula
espinal.®
Enfermedad de Bechet: se trata de una vasculitis de
pequefios vasos de origen desconocido, caracterizada
clinicamente por Ulceras orales y genitales recurrentes,
patergia, uveitis e iritis. El compromiso neurolégico sue-
le localizarse en la unién cérvico-medular (ponto-cervi-
cal), donde se observan las manifestaciones estructura-
les mas relevantes.®
Otras causas descritas son el infarto espinal, la ra-
diacién, la fistula arteriovenosa dural, las alteraciones
en el metabolismo del cobre y la enfermedad de Alexan-
der (leucodistrofia genética rara causada por mutacio-
nes en el gen GFAP, caracterizada por degeneracion
progresiva de la sustancia blanca del sistema nervioso
central).®1°
MT Idiopética
Criterios de inclusion:
e Desarrollo de disfuncién autonémica, sensitiva o
motora del cordén espinal
e Signos y sintomas bilaterales no necesariamente
simétricos
Nivel sensitivo definido
Exclusion de etiologia compresiva extra-axial por
neuroimagen
e Pleiocitosis en LCR o elevacién de IgG o acentua-
cion de Gadolinio ( de lo contrario repetir RMN o
Puncion Lumbar después de 2 a 7 dias)
e Tiempo transcurrido hasta deterioro maximo entre
4 horas y 21 dias.*316-18
Criterios de exclusion:
e Historia de radiacion previa en medula espinal en
los Gltimos 10 afios
e Déficit clinico que se correlaciona con trombosis
de la arteria espinal anterior
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Flujo anormal en la superficie de la medula espinal
Evidencia clinica serolbgica de patologias del teji-
do conectivo (sarcoidosis, Bechet, Sjégren, lupus
y desordenes conectivos mixtos)
e Manifestaciones de SNC consistentes en sifilis,
Lyme, VIH, HTLV1, Mycoplasma, y otras infeccio-
nes virales
Alteraciones sugestivas de esclerosis multiple
Historia de neuritis éptica.316-18

Segun los criterios mencionados en el afio 2002 el
Transverse Myelitis Consortium Working Group realiza
una clasificacion de MT (Cuadro 1).181°

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia no esta completamente identificada
pero, un mecanismo probable implica al fenémeno au-
toinmune, en donde se forman auto anticuerpos que son
los responsables de la inflamacién y de la lesién medu-
lar. Existen varios mecanismos fisiopatolégicos para la
génesis de MT. Como por ejemplo la neurosarcoidosis
se asocia a granulomas no caesificantes a nivel medu-
lar, mientras que la inducida por esclerosis multiple se
asocia a infiltracion celular linfocitica; y estos mecanis-
mos pueden coexistir en una misma patologia como lo
es la MT inducida por Lupus donde se identifica vascu-
litis mas la generacion de trombosis.”%%

Los mecanismos autoinmunes se correlacionan con
hallazgos histopatoldégicos que demuestran una infil-
tracién focal del cordén espinal por linfocitos TCD4 y
TCD8 méas la activacién de astrocitos y microglia. La
pérdida axonal por desmielinizacién se asocia de forma
frecuente con lesiones de sustancia gris. La presencia
de necrosis y cavitacion puede resultar en discapacidad
severa en pacientes con neuromielitis éptica.”®

Se ha planteado el mecanismo de mimetismo mo-
lecular, en el cual ocurre una reaccién cruzada entre
proteinas infecciosas y proteinas neuronales. Diver-
sos estudios han reportado concentraciones séricas
elevadas de interleucina-6 (IL-6) en pacientes con
mielitis transversa (MT) y esclerosis multiple. En po-
blacién pediatrica, la secrecién de IL-6 se ha asociado
con la activacion de células gliales, generando efectos
sobre la oligodendroglia, los axones y la extensién del
dafio celular. Asimismo, se ha encontrado correlacion
entre niveles altos de IL-6 sérica y mayor grado de
discapacidad en pacientes con MT. Por otra parte, los
anticuerpos contra la glicoproteina de oligodendroci-
tos de mielina (MOG) podrian constituir un marcador
temprano en casos de MT no vinculados a esclerosis
multiple.®
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Cuadro 1. Clasificacion de MT propuesta por el Trasnverse Myelitis Consortium Working Group

MT idiopatica

MT completa

MT incompleta

Disfuncién autonémica, sensitiva o
motora del cordén espinal

Debilidad simétrica moderada — severa y disfuncion
autonémica (vejiga) secundaria a medula espinal

Disfuncién medular sensitiva o0 motora leve,
bilateral o unilateral. Cuando los déficit son
severos se presenta asimetria marcada

Signos y sintomas bilaterales no ne-
cesariamente simétricos

Nivel sensitivo simétrico

Signos y sintomas sensitivos atribuidos a
nivel sensitivo o una lesion por RMN tipica

Exclusion de etiologia compresiva
extra-axial por neuroimagen

Igual

Igual

Pleiocitosis en LCR o elevacion de
IgG o acentuacién de Gadolinio

Evidencia de inflamacién por LCR o por RMN que
puede o no puede estar presente

Evidencia de inflamacién por LCR o por
RMN que puede o no puede estar presente

Desde progresion hasta el nadir des-
de 4 horas hasta 21 dias

Igual

Igual

De forma préactica en la literatura se han descrito ca-
sos de MT idiopatica, en los cuales se demuestra que
hay necrosis inespecifica que afecta indiscriminada-
mente a la sustancia gris y blanca de la médula espinal,
destruyendo axones y mielina. Sin embargo, dado que
generalmente los pacientes presentan mejoria clinica,
no suelen ser examinados histolégicamente, por lo que
no se puede inferir que todos los pacientes con MT pre-
senten necrosis y/o desmielinizacién. En cuanto a la
MT de origen infeccioso, se conoce que algunos virus
afectan en especial a las células de la asta anterior, lo
que causa paralisis flacida aguda. Otros virus, tienden
a causar la inflamacion de la sustancia blanca. En pa-

cientes inmuno-afectados, el Virus Herpes produce una
forma grave de mielopatia necrotizante. Los citomega-
lovirus y el Epstein Barr pueden causar una polirradicu-
lomielitis lumbosacra. Los retrovirus, VIH y virus linfo-
tropico humano de las células T tienden a causar una
mielitis subaguda o crénica.®781

Por lo tanto, se concluye que los estudios revelan
caracteristicas inflamatorias, y pérdidas neuronales en
pacientes con MT, sin embargo, existen muchas dife-
rencias en la generacién de la enfermedad.* Por lo an-
terior, el clinico debe tener en cuenta toda la progresion
fisiopatoldgica de la MT para evaluar blancos terapéu-
ticos y tener un mejor entendimiento de la MT (Fig. 3).

Figura 3. Progresion fisiopatologia de la mielitis transversa. Fuente: elaboracion propia del autor.
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PRESENTACION CLINICA

Algunos pacientes reportan sintomatologia inespecifica
como fiebre, mialgias antes de los sintomas clasicos
los cuales se pueden desarrollar en el curso de horas o
hasta 2 semanas.19-23

El cuadro clinico inicia con parestesias ascendentes
desde miembros inferiores (pies) o dolor lumbar, que se
suman a debilidad progresiva del tipo crural, disfuncion
de esfinteres y a veces también afecta a los superiores.
Existe paralisis flacida al inicio con aparicién de signos
de moto neurona superior a las dos semanas aproxima-
damente en la forma aguda traduciéndose como cho-
que medular siendo severo en el 25% de los casos. En
adultos, la localizacibn méas frecuente es dorsal media
o alta, mientras que en nifilos y adolescentes suele ser
mas alta en la médula cervical, por ello el 80% de los
pacientes presentan un nivel sensitivo a nivel toracico
acompafado de anestesia al dolor, a la temperaturay a
la vibracion.?4-2¢

Trastornos autondémicos son también frecuentes,

Paciente con sintomas de Mielitis Transversa (MT)

‘Tiempo de evolucion

Mino-Bernal JF, Serna-Trejos JS, Bermudez-Moyano SG, y cols.

como retencién de orina e incontinencia rectal, diafo-
resis, urgencia miccional, estreflimiento o disfuncién
sexual. Cuando la MT es secundaria a neuromielitis 0p-
tica, esclerosis multiple o enfermedades del tejido co-
nectivo, puede tener un curso recurrente.%-2¢

DIAGNOSTICO

El diagnéstico se realiza con criterios de inclusion y
exclusion ya mencionados previamente. Imagenolégi-
camente la resonancia magnética se puede manifestar
de diversas maneras, siendo mas frecuente la presen-
cia de una lesidn hiperintensa en T2, iso a hipointensa
en T1, asociada a un incremento del volumen medu-
lar. La lesion clasica es predominantemente central,
se extiende en mas de dos segmentos e involucra mas
de dos tercios del area de la seccidn transversal del
corddn. La correlacién entre resonancia magnética
nuclear y sus diferentes etiologias deben ser conside-
radas (Fig. 4).27-2°

Hiperaguda (minutos-4h)

Aguda/Subaguda (4h-21d)
Infarto cordon / Infecciones graves | | —

Inflamatorias, infecciosas, vasmllares) (—

@

Cronica (= meses)
Neoplasicas, metabolicas, radiacion

RM medular (11, 12, STIR, post-contraste, DWI/ADC)

¢Mielopatia compresiva?

Si

Realce difuso/extenso
(no compresiva)

Infarto cordén espinal
* Dolor lumbar subito
* T2 central + edema

Mielitis infecciosa
« 12 hiperintensa gris/blanca
* * necrosis/hemorragia
+ Dif. absceso epidural

+ Restriccién DWI
* Patrén serpigi

[0]

es:

Inflamatorias d
.

* Neurosarcoidosis

Correlacion clinica + laboratorio +
‘I'ratamiento segin etiologia

NM Mielopatias vasculares: o
+ Trombosis venosa (Radj:.\cio’n: lesiones T2 o atréﬂcasj ( . Metabdlicas:
* EM + FAV/MAV espinal Patrén en 'V' invertida en T2
« ADEM

Neoplasicas:
+ Ependimoma (realce + hemorragia)
* Astrocitoma (realce helerogéneo)

LCR

Figura 4. Algoritmo diagnostico de la mielitis transversa: clasificacion temporal, hallazgos de imagen y principales etiologias. Abordaje clinico-ra-
dioldgico de la mielitis transversa (MT). Se organiza segun el tiempo de evolucion (hiperaguda, aguda/subaguda y crénica) y el patron de realce
en resonancia magnética (compresiva vs. no compresiva). Se incluyen las principales etiologias: vasculares, infecciosas, inflamatorias desmie-
linizantes, metabdlicas, post-radiacion y neoplasicas. Se destacan los hallazgos caracteristicos de imagen con la correlacién clinico-laboratorial
para orientar el diagnéstico diferencial y el manejo inicial. Fuente: elaboracion propia del autor.
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Biomarcadores

Deben ser considerados mul-
tiples biomarcadores que se en-
cuentran presentes usualmente
en procesos infecciones y patolo-
gias inflamatorias y autoinmunes
(Cuadros 2 a 3).

Nuevos Biomarcadores

Interleucina 6: existe una co-
rrelacion entre niveles de IL6 en
LCR vy discapacidad a largo plazo
en pacientes con MT. Se sugiere
que la IL6 es un mediador central
de lesion tisular en MT, permitiendo
la conversion de sintasa de Oxido
nitrico a poli-polimerasa de 6xido
nitrico mediante la via Janus Quina-
sa (JAK/STAT), generando muerte
celular.3233

Enolasa especifica neuronal de
la proteina 14.3/3: esta proteina ha
sido identificada en pacientes con
infeccién de sistema nervioso cen-
tral por priones. Se encuentra en
muestras de liquido cefalorraquideo
de pacientes con MT y esclerosis
multiple. Algunos autores conside-
ran que la presencia de este mar-
cador es congruente con la severi-
dad del proceso inflamatorio, poca
respuesta al tratamiento y mayor
discapacidad.®** La proteina s100,
y la enolasa especifica neuronal,
son marcadores prometedores con
un gran papel a futuro, en el estudio
y abordaje diagnéstico de la MT.32%

TRATAMIENTO

El manejo de los pacientes con MT
esta encaminado a manejar el proce-
so inflamatorio desencadenante con
corticoides en altas dosis y manejo
sintomético con medidas farmacol6-
gicas y no farmacoldgicas.?*-#

El esteroide intravenoso es el ma-
nejo estandar de primera eleccion,
donde el 50% al 70% de los pacien-
tes presentan recuperacion clinica
parcial; a menudo para pacientes
con MT aguda, se indica metilpred-
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Cuadro 2. Utilidad de Biomarcadores en MT secundarias a procesos infecciosos'-319:30-32

Sensibilidad | Especificidad Infeccién de SNC asociada
VDRL 71% 91% Neurosifilis
PCR enterovirus >90% Meningitis aséptica
PCR para 5 ® o
Virus Herpes tipo 1 98% 94% Encefalitis
PCR para o o . . )
Virus Herpes tipo 2 100% 99% Aplica en inmunocomprometidos
PCR para o ? . . .
Virus Herpes Zoster 80% 98% Aplica en inmunocomprometidos
PCR Citomegalovirus | 82% — 100% 89 — 100% Linfoma primario de SNC

Rapid Plasma Reagin
(RPR)

75%

99% Neurosifilis

Cuadro 3. Utilidad de Biomarcadores en MT secundarias a patologias autoinmunes e

inflamatoriagl-3.19.30-32

Sensibilidad | Especificidad Patologia asociada

Bandas oligoclonales >95% Esclerosis mdltiple
24% Neuromielitis éptica

indice de IgG elevado 70 — 80% Esclerosis multiple

Enzima convertidora
de antigenos

24% — 55%

94% — 95%

Neurosarcoidosis

Anticuerpo
antiaquaporina 54% — 73% 91% Neuromielitis éptica
4 (NMO IgG)
93% 57% Lupus eritematoso sistémico
Anticuerpos
antinucleares (ANA) 85% 54% Esclerosis sistémica
48% 52% Sindrome de Sjogren
Anti DNA (dsDNA) 66% 99,5% Lupus eritematoso sistémico
63% Sindrome de Sjégren
) ) 35% Miositis
Anti SSA (Anti-Ro 52)
19% Esclerosis sistémica
5% Lupus eritematoso sistémico
Antiribonucleoproteina o o . .
(si ANA+) 34% 88% Lupus eritematoso sistémico
Anti Smith (Si ANA +) 39% 84% Lupus eritematoso sistémico
Anti. Scl 70 (ELISA) 43% 90% Esclerosis sistémica
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nisolona en pulso a dosis de 1 gr/dia intravenoso durante
3 a 5 dias o dosis de 30 mg/kg intravenoso durante 3 a
5 dias, posteriormente dosis reduccion con esteroide via
oral hasta completar 4 a 6 semanas. (Evidencia lll, Grado
de recomendacion: B). Los regimenes orales se deberian
emplear en pacientes con manifestaciones clinicas leves
que no requieren hospitalizacion. Los efectos adversos
del uso de esteroides se describen como sintomas gas-
trointestinales, insomnio, cefalea, ansiedad, mania, hiper-
tension, hiperglicemia y alteraciones electroliticas.?%-¢

Existen reportes aislados sobre el uso de intercambio
plasmético terapéutico (TPE), con resultados variables.
Este procedimiento suele considerarse en pacientes con MT
moderada a severa, definida por incapacidad para caminar,
compromiso autondmico significativo o pérdida sensorial
marcada en extremidades inferiores, que presentan escasa
mejoria clinica tras 5 a 7 dias de tratamiento con esteroi-
des intravenosos. Durante el TPE, el plasma del paciente
es retirado y reemplazado habitualmente por albdmina o,
en menor proporcion, por plasma fresco congelado, segun
la indicacion clinica. Entre las complicaciones descritas se
encuentran hipotension, alteraciones electroliticas, coagulo-
patia, trombocitopenia y trombosis asociada al catéter.2378

Actualmente no se dispone de ensayos clinicos con-
trolados que respalden el uso de otras estrategias te-
rapéuticas en pacientes con MT aguda. Una alternativa
considerada en casos con progresion a pesar de esteroi-
des intravenosos es la ciclofosfamida en dosis de pulso
(500-1000 mg/m2 por via intravenosa). Su administracion
requiere monitorizacién estricta por parte del equipo de
neurologia ante el riesgo de cistitis hemorragica y cito-
penias. También se ha descrito la combinacién de metil-
prednisolona y ciclofosfamida: pulsos de 1 g de metilpred-
nisolona intravenosa por 3 dias junto con ciclofosfamida
intravenosa a 0.75—1 g/m? de superficie corporal mensual
durante 6 a 12 meses, seguida de aplicaciones cada 3
meses durante un afio. Este esquema suele acompafar-
se de prednisona oral (1 mg/kg/dia) iniciada al cuarto dia,
con reduccion gradual a lo largo de 1 a 3 meses. En los
casos refractarios puede afiadirse intercambio plasmatico
terapéutico (6 a 10 sesiones), aunque la evidencia dispo-
nible no muestra un beneficio pronéstico claro.3"-%

La severidad del compromiso neurolégico en la mie-
litis transversa puede valorarse con la escala de la
American Spinal Injury Association (ASIA), que clasifica
el déficit en cinco grados: ASIA A (lesion completa, sin
funcién motora ni sensitiva por debajo del nivel neurol6-
gico), ASIA B (lesién incompleta, con preservacion sen-
sitiva pero sin funcién motora), ASIA C (funcién motora
preservada pero la mayoria de musculos clave presen-
tan fuerza <3), ASIA D (funcion motora preservada con
la mayoria de musculos clave con fuerza =3) y ASIA E
(funcién neurolégica normal).“°
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Greenberg y cols., revisaron 122 pacientes con mie-
litis transversa atendidos en el Johns Hopkins Trans-
verse Myelitis Center entre 2001 y 2005. Concluyeron
que, en pacientes con discapacidad clasificada como
ASIA B—E o con antecedente de enfermedad autoinmu-
ne, el uso de intercambio plasmatico terapéutico propor-
cioné mayores beneficios que los esteroides, mientras
que la ciclofosfamida no mostré ventajas adicionales.
En contraste, los pacientes con discapacidad tipo ASIA
A no presentaron mejoria con plasmaféresis aislada; sin
embargo, la combinacion de ciclofosfamida e intercam-
bio plasmatico si evidencié beneficio clinico.4-43

La inmunoglobulina intravenosa es una opcion tera-
péutica. Sin embargo, el estudio STRIVE publicado en
2017 (n =170) no logré demostrar un beneficio adicional
de esta intervencién farmacoldgica. En dicho ensayo, la
inmunoglobulina se administré en una dosis total de 2 g/
kg de peso corporal, fraccionados en 2 a 5 dias, suma-
da al uso de esteroides intravenosos (metilprednisolona
30 mg/kg o 500 mg/m?, con un maximo de 1 g/dia por
5 dias). Se requieren nuevos estudios para establecer
conclusiones definitivas.?1-233942

MANEJO DEL DOLOR NEUROPATICO

El dolor neuropéatico es una de las secuelas mas incapa-
citantes en pacientes con mielitis transversa, asociado
a fendmenos como alodinia, hiperalgesia y parestesias.
Su fisiopatologia involucra alteraciones en la excitabi-
lidad neuronal, fenémenos de desmielinizacién y neu-
roinflamacion persistente que afectan tanto la médula
espinal como las vias centrales del dolor. Las guias
terapéuticas actuales proponen como primera linea el
uso de gabapentinoides (gabapentina 150-600 mg/dia
y pregabalina 300-3600 mg/dia), antidepresivos tricicli-
cos como amitriptilina (10—-150 mg/dia) y los inhibidores
selectivos de la recaptacién de serotonina-noradrenali-
na (duloxetina 20—120 mg/dia, venlafaxina 150-225 mg/
dia). Estos farmacos acttan modulando la neurotransmi-
sion sinaptica, con eficacia comprobada en neuropatias
dolorosas de origen traumatico y desmielinizante. Su se-
leccion debe individualizarse segln comorbilidades car-
diovasculares, glaucoma o riesgo de efectos adversos.?

En casos de respuesta insuficiente, se contemplan te-
rapias de segunda y tercera linea. Entre ellas se encuen-
tran tramadol (25-400 mg/dia) y tapentadol (50—600 mg/
dia), que combinan mecanismos opioides y de inhibicion
serotoninérgica/noradrenérgica, ademas de lidocaina y
capsaicina topicas, Utiles en cuadros focales. En pacien-
tes refractarios, opciones de tercera linea incluyen opioi-
des potentes como morfina u oxicodona (10-120 mg/dia),
asi como la toxina botulinica tipo A para dolor localiza-
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do y espasticidad asociada. En los Ultimos afios, se han
explorado estrategias emergentes como antagonistas de
receptores NMDA (ketamina, memantina), cannabinoides
(Sativex®), estimulacién magnética transcraneal repetiti-
va (rTMS) y estimulacién de médula espinal, todas con
evidencia en estudios fase Ill para neuropatias de diver-
sas etiologias, incluyendo lesiones medulares, que com-
parten mecanismos fisiopatoldgicos con la MT.*®

REHABILITACION

La rehabilitacion constituye un pilar fundamental en el
manejo de la mielitis transversa (MT), dado que hasta
dos tercios de los pacientes requieren algun grado de
intervencion a largo plazo. El abordaje debe ser inter-
disciplinario e incluir fisioterapia, terapia ocupacional,
soporte psicolégico y manejo sintoméatico, con el fin de
optimizar la independencia funcional y modular la plas-
ticidad neural.** El proceso de rehabilitacion se orien-
ta a restaurar tanto la funcién fisiolégica (impairment)
como la capacidad para las actividades de la vida diaria
(disability). Aproximadamente un tercio de los pacientes
logra recuperacion casi completa, otro tercio queda con
discapacidad moderada (espasticidad leve, alteracio-
nes esfinterianas o déficits sensitivos), mientras que el
resto presenta secuelas graves con dependencia para
la marcha y el autocuidado.* La intensidad y la precoci-
dad del programa son determinantes, y deben iniciarse
en fase aguda tras la estabilizacién clinica.

El entrenamiento dirigido a mejorar fuerza, rango ar-
ticular y control postural constituye la base de la fisiote-
rapia. Se recomiendan programas progresivos de movi-
lidad en cama, sedestacion, transferencias y finalmente
reeducacién de la marcha, ajustando los dispositivos or-
tésicos segun el nivel de lesion. El uso de ortesis como
KAFQO (knee-ankle-foot orthosis) o AFO (ankle-foot or-
thosis) puede facilitar desde la bipedestacion terapéuti-
ca hasta la deambulacion comunitaria en lesiones lum-
bares bajas.** Las terapias restaurativas basadas en la
actividad incluyen estimulacion eléctrica funcional (FES)
y entrenamiento locomotor con soporte parcial de peso.
La FES ha demostrado beneficios en la prevencién de
atrofia muscular, mejora del metabolismo, reduccion de
la espasticidad y aumento de la masa magra, ademas
de inducir fenémenos de reorganizacion neural, aunque
la evidencia especifica en MT aln es limitada.3!44

Estudios de casos han mostrado que un programa
estructurado, que combine fisioterapia intensiva con or-
tesis y entrenamiento progresivo, puede revertir déficits
incluso en pacientes con lesiones completas iniciales.
Un caso de neuromielitis 6ptica (NMOSD) post-vacuna-
cién COVID-19 mostré recuperacion desde AIS-A has-
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ta AIS-E tras un programa de siete meses que incluy6
fortalecimiento de tronco, FES, ortesis KAFO, entrena-
miento en cinta rodante y escalera, con mejoria del Bar-
thel Index de 23 a 98 y EDSS de 8,5 a 1.% Asimismo,
otro reporte de rehabilitacion integrada en LETM docu-
mentd mejoria significativa en fuerza, tono muscular, in-
dependencia para la marcha y control de esfinteres tras
un mes de fisioterapia intensiva, lo que refuerza el rol de
intervenciones precoces y multidimensionales.“®.

La rehabilitacion debe individualizarse segln edad,
extension de la lesién y comorbilidades, integrando
ademas estrategias de prevencién de complicaciones
(contracturas, trombosis venosa profunda, disfuncién
vesical e intestinal). Los programas domiciliarios,
combinados con la supervisiéon ambulatoria, son esen-
ciales para sostener los logros alcanzados durante la
hospitalizacién.®

PRONOSTICO

En la MT presenta una mortalidad del 10% a 50% en
pacientes no tratados, la mortalidad es mayor al 50% en
la primera semana. Algunos pacientes con MT pueden
experimentar recuperacion en la funcién neuroldgica in-
dependiente de si se instituyd una terapia especifica. La
recuperacion puede ser rapida durante los 3-6 meses
después de la aparicion de los sintomas y puede conti-
nuar a un ritmo mas lento, hasta 2 afios.*

Las secuelas neurologicas son variables, incluso
después de paralisis severa. Asi, el buen prondstico se
observa en pacientes jovenes con progresion subaguda
con sintomas sensitivos o motores en cuestion de dias
0 semanas cuando la funcion de la columna posterior
y los reflejos tendinosos profundos han mostrado una
recuperacion temprana. Sin embargo el mal prondsti-
co se observa en pacientes con disfuncion neurolégica
severa, afecciones a niveles cervicales, incontinencia,
pobre progresion clinica después de 3 meses y niveles
elevados en LCR de proteina.14-3-3.%47

Factores de mal prondéstico

Diversos factores clinicos, radiolégicos y de labora-
torio se han asociado a un peor prondstico en la MT.
El inicio agudo con progresion rapida de los sintomas
neuroldégicos en menos de 24 horas se relaciona con
mayor discapacidad residual. En el andlisis del liqui-
do cefalorraquideo, la pleocitosis marcada y la eleva-
cion de proteinas se correlacionan con una evolucion
desfavorable, especialmente cuando se acompafan de
bandas oligoclonales positivas. Desde el punto de vista
de la neuroimagen, las lesiones longitudinalmente ex-
tensas que abarcan tres o0 mas segmentos vertebrales,
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asi como el compromiso de la sustancia gris central,
son predictores de incapacidad funcional persistente.
La edad temprana de inicio (<3 afios) y la necesidad de
ventilacion mecanica en fase aguda se asocian también
con limitaciones severas en la recuperacion funcional.
Biomarcadores como la elevacién de interleucina-6 sé-
ricay la presencia de anticuerpos contra MOG o AQP4
predicen una evolucién mas grave y un riesgo incre-
mentado de recurrencia.*®

CONCLUSIONES

La MT un desafio diagndstico significativo en el servicio
de urgencias debido a su amplia variedad de etiologias
y su presentacion clinica heterogénea. Esta enfermedad
involucra de manera compleja multiples especialidades
médicas, desde la neurologia y la inmunologia hasta
la infectologia y la reumatologia. En este contexto, la
medicina traslacional juega un papel crucial, al permitir
la integracion de los avances cientificos mas recientes
con la practica clinica. El desarrollo de biomarcadores
especificos y técnicas de imagen innovadoras, como la
resonancia magnética con gadolinio, podria facilitar un
diagnostico mas preciso y temprano, reduciendo la in-
certidumbre diagnéstica y mejorando la eficacia en el
tratamiento. Ademas, la identificacién de subgrupos de
pacientes, como aquellos con mielitis idiopatica y los
gue presentan etiologias infecciosas o autoinmunes,
permitiria un enfoque terapéutico mas personalizado.

Sin embargo, la MT sigue siendo una patologia comple-
ja que requiere un mayor entendimiento de sus mecanis-
mos fisiopatolégicos, particularmente los procesos inmu-
nolégicos subyacentes y las posibles interacciones entre
infecciones virales y autoinmunidad. Las futuras investiga-
ciones deben enfocarse en el desarrollo de terapias dirigi-
das que puedan prevenir o mitigar la desmielinizacion y la
necrosis axonal asociadas con la enfermedad. Ademas, la
creacion de cohortes internacionales y el intercambio de
datos clinicos y biolégicos de pacientes con MT permitira
un analisis mas robusto de las diversas manifestaciones de
la enfermedad, mejorando asi su diagnostico y tratamien-
to. Este enfoque multidisciplinario y translacional es clave
para avanzar hacia mejores resultados clinicos y reducir la
carga de la enfermedad a nivel global.
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INSTRUCCIONES A LOS AUTORES 2026

(Arch. Med. Urgen. Mex) es una publicacion periédica mexicana, con arbi-
traje por pares, que pretende ser el vehiculo de difusién principal en México y Latinoamérica en el area de medicina de
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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Instrucciones alos autores

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;

200

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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Instrucciones alos autores

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.

201

Contenido



Instrucciones alos autores

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
electrénicamente, enviando el manuscrito para revision
en Microsoft Word al correo electrénico; amudemrevis-
ta@gmail.com, donde le sera enviado un nimero Unico
de registro, para dar seguimiento. El Comité editorial le
enviara por correo una carta al autor corresponsal acu-
sando de recibido. Toda aceptaciéon 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-
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