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Editorial

SARS-COV-2, serotonina y el cerebro
SARS-CQV-2, serofonin and the brain

Ma. Inés Vazquez-Hernandez, * Ignacio Alberto Mendez-Jesus*

Citar como: Vazquez-Herndndez MI, Mendez-Jesus IA. SARS-COV-2, serotoninay el cerebro. Arch Med Urgen Mex. 2024;16(2):70-71.

Uno de cada diez sindromes respiratorios agudos por
infeccién por coronavirus resulta en sintomas prolon-
gados llamados enfermedad “Long COVID” cuyos meca-
nismos y fenotipos son pobremente entendidos y pueden
persistir por meses o afios después de la enfermedad, se
manifiestan como secuelas agudas post COVID-19. Los
sintomas acompafiantes experimentados por una subpo-
blacion de pacientes después de la infeccién son diversos
y pueden incluir: fatiga, malestar postejercicio, sintomas
cardiorespiratorios, gastrointestinales, musculoesquelé-
tico, pérdida de la memoria, ansiedad/depresion y otras
fallas neurocognitivas. La etiologia molecular no es clara,
se han propuesto varias hipétesis para explicar la persis-
tencia de los sintomas incluyendo la presencia de un re-
servorio viral, no depurado después de la infeccion inicial
que conlleva a inflamacion croénica, desarrollo de autoan-
ticuerpos y dafio tisular como resultado de respuestas
antivirales no resueltas. Otro hallazgo comin que se ha
asociado con sindromes postvirales es disfuncién plaque-
taria e hipercoagulabilidad, finalmente el “Long COVID”y
otros han sido ligados a disfuncién del sistema nervioso
auténomo. Estudios en pacientes hospitalizados* demos-
traron elevacién de marcadores de inflamacion de la serie
mieloide y activacion del sistema del complemento. IL-
1R2, e IL1 receptor (receptores 1y 2 de interleucina 1) ex-
presados en monocitos y macrofagos , MATN2 (proteina
de matriz extra celular) que modula la inflamacién tisular
a través del reclutamiento de las células de la inmunidad
innata y COLEC12 (inicia la inflamacion tisular mediante
activacion de la via alterna del complemento) se asocia-
ron a sintomas cardiorespiratorios, fatiga, ansiedad/de-
presion MATN2, CSF3 y C1QA (citocina que promueve
la inflamacion via neutréfilos) estuvieron elevados en la
falla cognitiva. Marcadores adicionales de alteraciones en
la reparacion del tejido nervioso SPON-1 (F-spondina) y
neurofascin (NFASC) estuvieron elevados en pacientes
con la neuroinflamacién y falla cognitiva y ecretograni-
na lll (SCG3) en aquellos con sintomas gastrointestina-
les sugestivos de alteraciones del eje cerebro-intestino.

Algunos pacientes con sindrome respiratorio agudo
SARS-COV-2 y “Long COVID” tuvieron elevacion persis-
tente de la IgG, pero el virus no se detectd en el esputo.
El analisis de marcadores inflamatorios en secreciones
nasales no mostré asociacion con los sintomas.

Otros trabajos™ informan que el sindrome se asocia a
una reduccion en los niveles de serotonina circulante, la
infeccion viral y el interferdn tipo1 modulan la inflamacién a
través de tres mecanismos:

1. Disminucion en la absorcién del triptéfano precursor

de la serotonina.

2. Trombocitopenia e hiperactivacién plaquetaria que
afecta el almacenamiento de la serotonina.

3. Incremento en el recambio de serotonina mediado
por la Monoaminooxidasa A (MAOQ), la reduccion de
serotonina periférica en turno impide la actividad
del nervio vago y esto a su vez produce fallas en
el hipocampo y la memoria, especulando que los
niveles reducidos de serotonina en “Long COVID”
pueden ser consecuencia de inflamacion no resuel-
ta inducida por productos virales. La gran mayoria
de serotonina circulante se produce a partir del
triptéfano de la dieta por las células enterocroma-
fines del tracto gastrointestinal. Se ha demostra-
do valores disminuidos de triptéfano en pacientes,
sugiriendo que la baja disponibilidad de tript6fano
puede causar reduccion de la serotonina por limita-
cion de substrato. Los niveles bajos de serotonina
en pacientes con secuelas agudas post COVID-19
reportaron fatiga, dificultad cognitiva, cefalea, pro-
blemas con el suefio, ansiedad y pérdida de la me-
moria. La memoria a corto plazo es regulada por el
hipocampo y estudios en pacientes con COVID-19
han descrito reduccién en la actividad del hipocam-
po. En trabajos experimentales® la administracion
de fluoxetina inhibidor selectivo de la recaptura de
serotonina conjuntamente con la suplementacion
de glicina-triptéfano se observé mejoria de los sin-
tomas. Finalmente, la reduccidon de serotonina en

* Unidad de Cuidados Intensivos. Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de Infectologia “Dr. Daniel Méndez Hernandez”. Centro Médico Nacional “La Raza”

Instituto Mexicano del Seguro Social. Ciudad de México.

Correspondencia: Dra. Ma. Inés Vazquez-Hernandez
Correo electronico: ines_vazquez@hotmail.com
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SARS-COV-2, serotonina y el cerebro

el cerebro impacta el nervio vago ya que este es
un importante mediador del comportamiento de la
enfermedad que responde a niveles periféricos de
serotonina implicados en la fisiopatologia del sin-
drome de fatiga crénica. Estos hallazgos implican
posibles blancos para intervenciones clinicas prin-
cipalmente prevencion y tratamiento de secuelas
agudas post COVID y “Long COVID”, las que repre-
sentan un reto importante de salud global. Se des-
conoce la fisiopatologia y ain no se han encontrado
tratamientos efectivos, por lo que es necesario la
realizacion de estudios de investigacién tanto en

Arch Med Urgen Mex. 2024;16(2):70-71

Vdazquez-Hernandez MI, Mendez-Jesus IA

modelos animales como homogeneizar las pobla-
ciones de pacientes estudiados.
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Articulos de investigacion y originales

Impacto de la humidificacién activa vs pasiva en la incidencia de
neumonia asociada a la ventilacion mecdnica en la
unidad de cuidados intensivos del Hospital de Infectologia,
Centro Médico Nacional “La Raza”, IMSS

Impact of active versus passive humidification on the incidence of ventilator-associated
pneumonia in the intensive care unit of the Hospital of Infectious Diseases,
Center Medical National The Raza, IMSS

David Sanabria-Cordero, * Saul Trejo-Rosas, ** Ignacio Alberfo Mendez-Jesus,*** Maria del Carmen Silva Escamilla’

Citar como: Sanalboria-Cordero D, Trejo-Rosas S, Mendez- Jesus IA, Silva-Escamilla MC. Impacto de la humidificacion activa vs pasiva en la incidencia de neumonia
asociada ala ventilacion mecanica enla unidad de cuidados intensivos del Hospital de Infectologia, Centro Médico Nacional “LaRaza’, IMSS. Arch Med Urgen Mex.
2024,16(2):72-80.

La NAV es la infeccion mas frecuente de las IAAS en nuestro pais, la que genera mas costos y estancia hospitalaria, asi como
aumento en la morbimortalidad de los pacientes internados en unidades hospitalarias publicas y privadas. Es sin duda, el enemigo numero uno
a combatir de los profesionales de la salud y una meta a considerar en el MUEC (Modelo Unico de Evaluacién de la Calidad).

Evaluar las diferencias en incidencia de la NAV, dias de estancia y dias de VM, en pacientes criticamente enfermos atendidos en la
UCI (Unidad de Cuidados Intensivos) con humidificacion activa y pasiva. Periodo de analisis noviembre 2021 a agosto 2024.

Intervencion: se instal6 a todos los pacientes mecanicamente ventilados circuito de humidificacion activa continua y ma-
noémetro de medicion continua de presion de la COT, se realizaron toma de cultivos de expectoracion al ingreso, 72 horas después y durante
la VM en su estancia en la UCI, con registro mensualmente de marzo del afio 2023 a agosto del afio 2024.

Se observo disminucion en dias de estancia en la UCI, duracién de la VM y disminucién de incidencia de NAV en el grupo de
humidificacion activa y manometria continua versus grupo con humidificacién pasiva sin manometria continua: Estancia: 2.5 a 10, versus 4.5-
17.5 con un valor de p 0.009. Durancion de VM: 4-14 con promedio 7 dias versus 5-17.5 promedio 10.0, p 0.024. La NAYV, ocurri6 en 5 pacientes
(5.6%) y en 84 (94.4%) no la presentaron en el grupo de humidificacion activa, versus 16 pacientes (19.8%) que la presentarén en el grupo de
humidificacion pasiva, con un HR (IC95%) de 3.51 (1.35-9-17) con un valor de p0.005.

En nuestro estudio se observé disminucién en dias de estancia, dias VM e incidencia de NAV en la UCI al utilizar
humidificacion activa y manometria continua.

NAV, Neumonia Asociada a Ventilacion, IAAS, Infecciones Asociadas a la Atencién de la Salud, Humidificacion activa, Moné-
metro de presion, UCI, Unidad de Cuidados Intensivos. COT, Canula Orotraqueal, Asistencia Mecanica Ventilatoria (AMV).

* Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital de Infectologia, CMN “La Raza”, Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital General 1° de Octubre, ISSSTE. Certifi-
cado por el Consejo Mexicano de Medicina Critica.
** Jefe de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital de Infectologia, CMN “La Raza”, Adscrito a la Unidad de Cuidados Intensivos, Hospital General Juarez de
México, Secretaria de Salud, Miembro de la Asociacion Mexicana de Urgencias y Desastres. Certificado por el Consejo Mexicano de Medicina Critica.
*** Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital de Infectologia, CMN “La Raza”, Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital General, “Rubén Lefiero”, Secretaria de
Salud. Certificado por el Consejo Mexicano de Medicina Critica.
§ Servicio de Epidemiologia, Hospital de Infectologia, CMN “La Raza”, Profesor Titular del Curso Universitario, INSP, de Especialidad en Epidemiologia.

Correspondencia: Dr. Saul Trejo-Rosas
Correo electronico: saul.trejo@imss.gob.mx, saultrejo_1@hotmail.com https://dx.doi.org/10.35366/117752
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Impacto de la humidificacion activa vs pasiva en la incidencia de neumonia asociada a la ventilacion mecanica...

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

VAP is the most frequent HAls infection in our country, which generates more costs and hospital stay, as well as an increase in
morbidity and mortality of patients admitted to public and private hospital units. It is undoubtedly the number one enemy to combat for health
professionals and a goal to consider in the MUEC (Single Quality Assessment Model).

To evaluate the differences in incidence of VAP, days of stay and days of MV, in critically ill patients treated in the ICU (Intensive Care
Unit) with active and passive humidification. Analysis period November 2021 to August 2024.

Intervention: all mechanically ventilated patients were fitted with a continuous active humidification circuit and a ma-
nometer for continuous COT pressure measurement, expectoration cultures were taken upon admission, 72 hours after and during MV during
their stay in the ICU, with monthly registration from March 2023 to August 2024.

Adecrease in days of stay in the ICU, duration of MV and decrease in incidence of VAP was observed in the group with active humidifi-
cation and continuous manometry versus the group with passive humidification without continuous manometry: Stay: 2.5 to 10, versus 4.5-17.5
with a p value 0.009. Duration of MV: 4-14 with average 7 days versus 5-17.5 average 10.0, p 0.024. VAP occurred in 5 patients (5.6%) and 84
(94.4%) did not present it in the active humidification group, versus 16 patients (19.8%) who presented it in the passive humidification group,

with a HR (CI95 %) of 3.51 (1.35-9-17) with a value of p0.005.

In our study, a decrease in days of stay, days of MV and incidence of VAP was observed in the ICU when using

active humidification and continuous manometry.

VAP, Ventilation Associated Pneumonia, HAIs, Healthcare Associated Infections, Active Humidification, Pressure Monometer, ICU,
Intensive Care Unit. COT, Orotracheal Cannula, Mechanical Ventilatory Assistance (MVA).

INTRODUCCION

La neumonia asociada a la ventilacién mecanico (NAV) es
una de las tres formas de infecciones asociadas a la aten-
cion de la salud (IAAS) y mas frecuentes en las Unidades
de Cuidados Intensivos.!

Los intercambiadores de calor y humedad combina-
dos con el filtro microbiolégico (HMEF), también llama-
dos narices artificiales, trabajan reteniendo pasivamente
el calor y la humedad, dejando la traquea durante la es-
piracion y reciclandola durante la siguiente inspiracion,
por lo tanto, existe una controversia sobre la posible in-
fluencia de estos sistemas en la incidencia de NAV.2 La
ventilacion mecanica (VM) es un soporte avanzado de
la funcion respiratoria y de vida, utilizada como opcién
terapéutica, que brinda la oxigenoterapia y ventilacion
eficiente a los pacientes que se encuentran en estado
critico padeciendo de insuficiencia respiratoria, gracias a
la comprension de los mecanismos fisiopatologicos de la
funcién respiratoria. El objetivo de la ventilacién mecéani-
ca es sustituir la funcién respiratoria hasta la resolucién
completa o parcial de la causa que originé la disfuncion
respiratoria, teniendo como principios: mejorar el inter-
cambio gaseoso, evitar el dafio pulmonar y disminuir el
trabajo respiratorio.®

Durante la inspiracion, la via respiratoria superior ca-
lienta y humidifica el aire inspirado para que llegue a los

Arch Med Urgen Mex. 2024;16(2):72-80

pulmones a la temperatura corporal, alrededor de 37°C,
y a 44 mg/L de humedad absoluta. El calentamiento y la
saturacion del aire se realiza a través del calor y la hu-
medad de la mucosa que cubre la via aérea. Al espirar,
la mucosa sdlo recupera el 25% del calor y la humedad
afiadidos durante la inspiracién, con pérdida importante
de calor y humedad, este proceso enfria y seca la muco-
sa. También en la inspiracion, el aire es filtrado por el sis-
tema mucociliar, eliminando la mayoria de los contami-
nantes e irritantes, optimizando el intercambio gaseoso
y protegiendo la via aérea, desde la nasofaringe hasta
los bronquiolos. Las particulas irritantes, contaminantes
y patégenos son atrapados, neutralizados y transporta-
dos a la via aérea superior y expulsados.*

El oxigeno que se administra a través de una toma, es
frio (10-15°C) y seco (0 mg/L de humedad). Aun con el uso
de un humidificador, cuando esta a temperatura menor de
32°C, la humedad se reduce con formacioén de tapones de
moco.

Durante la oxigenoterapia con dispositivos de bajo
flujo (puntas nasales simples, mascarilla simple o reser-
vorio) con borboteador, la inspiracion a flujos mayores
de 5 L/min provocan resequedad e inflamacién de la
mucosa en las vias respiratorias. En los pacientes intu-
bados y con AMV (Asistencia Mecanica Ventilatoria) los
gases inspirados no pasan por la nasofaringe, siendo
humedecidos y calentados en la via aérea inferior, esta
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pérdida de calor y humedad resulta en secreciones mas
espesas, dificiles de aspirar y formacion de tapones mu-
cosos. También se compromete la funcién del sistema
mucociliar por lo cual se altera la funcion de filtrado de
particulas y defensa de la via aérea, el aire frio aumenta
la reactividad bronquial y eventos de broncoespasmo,
obligando a la aplicacion de aerosolterapia y aumenta el
riesgo de complicaciones.®

Sistemas de humidificacion

Se clasifican de acuerdo al empleo de energia eléctrica,
los que la utilizan son activos, los que no, son pasivos. No
se han establecido diferencias significativas en eficiencia.

Sistemas de humidificacién pasivos (intercambian
calor y humedad). Tienen limitaciones importantes para
garantizar el nivel 6ptimo de temperatura y humedad, no
filtran el gas inspirado, no aportan calefaccion. Los filtros
intercambiadores de calor y humedad, atrapan calor y hu-
medad exhalada por el paciente, entregandola en la inspi-
racion. Su eficiencia es variable dependiendo del material
que estan hechos.®

Sistemas activos. Utilizan una resistencia eléctrica
para generar calor a los gases inspirados. Pueden aportar
humedad y calefaccion vaporizando; asi como humedad
constante y controlada, también prevenir la condensacion
de agua en el sistema.”

La humidificacion del aire inspirado durante la AMV
debe cumplir con garantizar la temperatura y humedad
adecuadas, humedad alrededor de 44 mg/L y temperatura
corporal a 37°C y evitar la posibilidad de contaminacién de
la via respiratoria.®®

PACIENTES Y METODOS

Se realizé un estudio de cohortes retrospectivo, unicéntri-
co, de tipo pre y postintervencion, durante los meses de
noviembre 2021 al mes de agosto del afio 2024, en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos del Hospital de Infectologia,
Centro Médico Nacional “La Raza”, del Instituto Mexica-
no del Seguro Social (IMSS), con 5 camas de atencion a
pacientes infecciosos, trastornos meédicos y quirdrgicos.
Se incluyeron de manera consecutiva todos los pacientes
conectados a ventilacion mecanica invasiva (VMI) duran-
te mas de 48 horas. Los pacientes recibieron humificacion
activa y manometria continua del globo de la CET durante
la AMV hasta la extubacién o retiro de la VMI (Ventilacion
Mecanica Invasiva).

Durante los meses de enero y febrero del afio 2023 y
anos previos se empled la humificacion pasiva con inter-
cambiadores de calor-humedad con filtro antibacteriano
(modelo filtro bacteriano-viral, polipropileno de la marca
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altechR). Asi como circuito ventilatorio para adulto (marca
MMS) o bien circuito para adulto (modelo RT205 circuito
de doble rama adulto, marca Fhiser and Paykel), de acuer-
do a disponibilidad. Los dispositivos se recambiaron si se
observaba contaminacion u obstruccion del filtro o circuito
ventilatorio que causara aumento en las resistencias de la
via aérea. Se utilizd manometro de presion para globo de
la COT (modelo Cuffix, marca AirwayMedix) (Fig. 1).

Durante enero y febrero del 2023 y afios previos, se
media la presion del globo de la COT de forma artesanal
con mandémetro conectado a baumandémetro de columna
de mercurio en forma intermitente, una vez por turno de
enfermeria o en caso necesario.

Durante el periodo de marzo a diciembre del 2023 y
de enero a agosto del 2024 los pacientes fueron tratados
mediante humidificacion activa con una camara de llenado
(Fisher & Paykel MR850) (Fig. 2) y circuito para ventilador
(Fisher & Paykel RT380 Evaqua) (Fig. 3), con alambre de
calentamiento del tubo inspiratorio a una temperatura de
37°C (HA 44 mgH,0O/L, HR 100%). El circuito se recambi6
cada 21 dias en casos de VM mayor a 21 dias. El mandéme-
tro se establecié en rango de 20-30 cmH,0.

Los pacientes ventilados mecanicamente durante
noviembre del 2021 a febrero del 2023, fueron el gru-
po comparativo del estudio. Durante estos periodos de
comparacién se aplicaron las mismas medidas para la
prevencion de la NAV, educacion y entrenamiento del
personal médico y de enfermeria en el manejo de la via
aérea, aspiracion de secreciones bronquiales, higie-
ne de manos con agua y jabon y/o gel antiséptico con
alcohol etilico al 70% o clorhexidina, higiene oral con
solucion de clorhexidina al 0.12%, control y manteni-
miento del neumotaponamiento, posicion del paciente a
45°, promover procedimientos y protocolos para reducir
el tiempo de ventilacion (protocolos de destete y seda-
cion), evitar el recambio programado del circuito del ven-
tilador, humidificadores y tubos endotraqueales.

ANALISIS ESTADISTICO

Para las variables cuantitativas se reporté mediante me-
diana y rango intercuartil expresado en percentil 25 y 75.
Las variables categéricas se describieron mediante tabla
de frecuencias (numero y porcentaje). Se evaluaron dife-
rencias entre los grupos de humidificacioén activa y pasiva
mediante test no paramétrico U-Mann Whitney. Para es-
timar la asociacién entre humidificacion activa o pasiva y
el riesgo de aparicion de neumonia asociada a ventilador
se realiz6 regresion de Cox para la obtencion de riesgos
proporcionales (Hazard ratios -HR-) con intervalos de con-
fianza al 95%. Se estim6 tasas de incidencia de NAV en
ambos grupos. Se utilizé el Programa SPSS version 27.
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Figura 1.

Figura 2. Figura 3.

RESULTADOS

Se analizaron 170 pacientes, fueron 118 hombres y 52 mu-
jeres, de los cuales 89 recibieron humidificacion activa y 81
humidificacion pasiva. Las principales patologias de ingreso
fueron: VIH, neumopatias, choque séptico y sepsis, sindromes
hemorragicos y tuberculosis (Cuadro 1). En mortalidad el com-
portamiento fue similar, en primer grupo 45 (26.5%) y segundo
grupo 47 (27.6%), sin embargo, en pacientes egresados por
mejoria, se observa 39 (22.9%) vs 19 (11.2%) con una diferen-
cia importante entre los grupos (Cuadro 2).

El promedio de estancia en dias en UCI del primer gru-
po fue de 2.5-10, mediana 6, en el segundo grupo fue de
4.5-17.5, mediana 8, con un valor de p 0.009, estadistica-
mente significativo (Cuadro 3). En duracion de ventilacion
mecanica en dias, en el primer grupo fue en rango de 4-14,
mediana 7, en el segundo grupo 5-17.5, mediana 10, con un
valor de p 0.024, estadisticamente significativo (Cuadro 4).

En relacion a la etiologia de las NAV se encontro pre-
dominio de enterobacterias en el segundo grupo de humi-
dificacion pasiva.

Arch Med Urgen Mex. 2024;16(2):72-80
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Especificamente hablando de la
asociacion entre NAV y ventilacion
mecénica y el tipo de humidificacion
relacionados en los pacientes tratados
se observo que en el grupo de humidi-
ficacion activa y manometria continua
existio menor desarrollo de NAV, con 5
pacientes que desarrollaron NAV (5.6%
y 94.4% que no la desarrollaron), un
HR1(1C955) 3.51(1.35-9.17) dias, con
p= 0.005, asi mismo, en este mismo
grupo de pacientes, se presentd menor
tasa de incidencia de NAV siendo de
821 dias ventilador, T1 6.09, en compa-
racion con el grupo de humidifcacion
pasiva, con desarrollo de NAV en 16
pacientes (19.8%), asi como 1054 dias
ventilador con una Tl del 15.18. Por
ultimo, se evidenci®6 menor duracion
de dias de VM en el grupo de humidi-
ficacion activa, de los 5 pacientes que
desarrollaron NAV 3 pacientes tuvieron
AMV menor de 7 dias y 2 pacientes
mayor a 7 dias, con un un HR1(1C955)
3.53(0.64-19.44), mientras que el gru-
po con humidificacion pasiva, de los 16
pacientes con desarrollo de NAV sélo
uno tuvo AMV menor de 7 dias y 15
pacientes mayor a 7 dias. Con un valor
de p=<0.05.

DISCUSION

Existen diferentes sistemas de humidificacion y multiples
estudios comparativos publicados pero en la actualidad no
existe concenso que los sistemas que utilizan vapor de agua
y no aerosoles de agua, son los mas seguros para reducir la
incidencia de contaminacion. El sistema debe evitar la con-
densacion de agua en los circuitos, producidas por pérdida
de temperatura, para ello es necesario que el circuito respi-
ratorio esté calentado. El sistema de humidificacion ha de
requerir poca manipulacién y mantenimiento del circuito.'%"

Actualmente es de vital importancia que los gases adminis-
trados a la via aérea durante la VM, sean adecuadas en calor
y humedad. La humidificacion deficiente a través del tiempo de
exposicion ocasiona diversas alteraciones, entre ellas disfun-
cibn mucociliar, inflamacién de la mucosa, ulceracion y necro-
sis del epitelio mucoso, aumento de la viscocidad de las secre-
ciones, disminuyendo su eliminacién. Esto se ve traducido en
aumento de la ocurrencia de obstruccién de la CET (Canula
Endotraqueal), de la resistencia al flujo de aire, atelectacias e
infecciones respiratorias, principalmente la NAV.'2
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Cuadro 1. Distribucion de las caracteristicas generales de pacientes con ventilacion mecanica con humidificacién activa o pasiva en una Uni-
dad de Cuidados Intensivos de en el Hospital de Infectologia “Dr. Daniel Méndez Hernandez”, noviembre 2021- agosto 2024

CON HUMIDIFICACION CON HUMIDIFICACION
TOTAL ACTIVA Y MANOMETRIA PASIVA Y SIN
CONTINUA MANOMETRIA pvalor®
CARACTERISTICAS No. % No. % No. %

GRUPOS DE EDAD (afios) 45 (33.8 - 59.0)* 42.0(33.5-56.5 )* 48.0(34.5-63.5)* 0.147
19a29 40 (23.5) 16 (9.4) 24 (14.1)
30a39 27 (15.9) 14 (8.2) 13 (7.6)
40a 49 41 (24.1) 25 (14.7) 16 (9.4)
50a59 33 (19.4) 18 (10.6) 15 (8.8)
260 29 (17.1) 16 (7.6) 13 (9.4)

PATOLOGIA DE BASE
VIH 40 (23.5) 24 (14.1) 16 (9.4)
Neumopatias” 33 (19.4) 3 (1.8) 30 (17.6)
Chogue séptico y sepsis 56 (32.9) 33 (19.4) 23 (13.5)
Sindromes hemorragicos 4 (2.4) 201(1.2) 2 (1.2)
Tuberculosis® 9 (5.3) 7 (4.1) 2 (1.2)
Enfermedades cardiovasculares 4 (2.4) 1 (0.6) 3 (1.8)
Afeccién a SNC* 12 (7.1) 3 (1.8) 9 (5.3)
Otras 12 (7.1) 10 (5.9) 2 (1.2)

MOTIVO EGRESO DE UCIA
Defuncion 92 (54.1) 45 (26.5) 47 (27.6)
Mejoria 58 (34.1) 39 (22.9) 19 (11.2)
Traslado 18 (10.6) 5 (2.9) 13 (7.6)
Alta voluntaria 2 (1.2) 2 (1.2) -

1: U-Mann Whitney / * Mediana, Rango Intercuartil (RIC) expresado en percentil 25 y 75 / # Neumopatias incluye: neumonia viral, bacteriana, no especificada,
Sindrome Respiratorio Agudo Grave (SRAG) / * Tuberculosis pulmonar y extrapulmonar / < Enfermedades cardiovasculares incluye: cardiomiopatias, enfermedad
cerebrovascular, infarto agudo al miocardio y otras embolias / € Afecciones de Sistema Nervioso Central incluye: Meningitis viral, bacteriana, no especificada,

meningoencefalitis, encefalitis, mielitis.

Al iniciar la AMV, los mecanismos de defensa como son
el reflejo tusigeno, aclaramiento mucociliar, disminuyen o
estan abolidos, instrumentacién de la via aérea, mani-
pulacion de circuitos, toma de muestras, procedimientos
como broncoscopia, entre otros, aumentan el riesgo de
infeccion.” Las IAAS son un problema de salud publica
importante en México debido a su frecuencia. La NAV es
la principal Infeccion Asociada a la Atencién de la Salud
(IAAS) en nuestro pais de acuerdo a los datos reportados
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por todas las instituciones de salud publicas y privadas
en el RHOVE (Red Hospitalaria de Vigilancia Epidemiolo-
gica) y la que tiene mayor morbimortalidad, aumento de
dias de hospitalizacion, generacion de microorganismos
multidrogorresistentes y costos en las instituciones. Estas
infecciones surgen durante el proceso de atencion médi-
ca, siendo uno de los eventos adversos mas frecuentes y
se presentan en paises industrializados como en vias de
desarrollo.
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Cuadro 2. Distribucién de las neumonias asociadas a ventilador y factores relacionados en pacientes con ventilacion mecanica con humidi-
ficacion activa o pasiva en una Unidad de Cuidados Intensivos de en el Hospital de Infectologia “Dr. Daniel Méndez Hernandez”, noviembre

2021- agosto 2024

CON HUMIDIFICACION CON HUMIDIFICACION
POBLACION GENERAL ACTIVA Y MANOMETRIA PASIVA Y SIN
CONTINUA MANOMETRIA pvalor*
VARIABLES No. % No. % No. %

DURACION DE VENTILACION VM
1a 7dias
> 7 dias

6.0(3.0-11.0)*
75 (44.4)
94 (55.6)

7.0(4.0-14.0)* 10.0(5.0- 17.5)* 0.024
42 (24.9) 52 (30.8)
46 (27.2) 29 (17.2)

USO DE ANTISEPTICO ORAL
Clorhexidina al 0.2% 70 (41.2)
Sol. Salina 0.9% 40 (23.5)

30 (17.6)
31 (18.2)

40 (23.5)
9 (5.3)

MORTALIDAD EN NAV*
Asociadas a VM 9 (42.9)
No asociadas a VM 12 (57.1)

4 (19.04)
1 (4.7)

5 (23.8)
11 (57.4)

1: U-Mann Whitney / * VM: ventilacién mecéanica, NAV: neumonia asociada a ventilador / * Mortalidad por grupo especifico

Reportes de la OMS informan que en paises de altos
ingresos, 7 de cada 100 pacientes que ingresan a un hos-
pital de cuidados intensivos contraeran al menos una IAAS
durante su estancia, lo cual puede ascender a 15 de cada
100 pacientes en los paises de ingreso bajo o mediano.
Aun cuando no se cuenta con cifras exactas de las IASS
en nuestro pais se estima que cada afio hay mas de 160
mil pacientes contagiados por infecciones asociadas a la
atencién de la salud, de los 6 millones de pacientes que in-
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gresan a los hospitales en México. El precio aproximado del
tratamiento por paciente infectado esta en un rango de 85 a
180 mil pesos, lo que da por resultado un costo al sistema
hospitalario de salud del pais alrededor de 28,400 millones
de pesos. Esto representa hasta el 11.5% de todo lo que se
gasta en hospitalizacién en un afio en nuestro pais.' Cabe
mencionar que la tasa de incidencia de NAV en nuestro es-
tudio fue menor a la reportada a nivel nacional por el RHO-
VE, la cual es del 14 por 1000 dia de ventilacién mecanica.
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Cuadro 3. Asociacion entre ventilacion mecanica y el tipo de humidificacion relacionados en pacientes en una Unidad de Cuidados Intensivos
del Hospital de Infectologia “Dr. Daniel Méndez Hernandez”, noviembre 2021- agosto 2024

TOTAL NEUMONIA ASOCIADA A VM HR® (IC os5c) p valor *
FACTORES No. % si % NO %

TASA DE INCIDENCIA DIAS VENTILADOR
HAMC? 821 6.09
HPsmC’ 1054 15.18

1 HR: Hazard ratio / 2 Calculado con chi cuadrada

Cuadro 4. Asociacion entre ventilacion mecanica, el tipo de humidificacion y factores de riesgo relacionados en pacientes en una Unidad de
Cuidados Intensivos del Hospital de Infectologia “Dr. Daniel Méndez Hernandez”, noviembre 2021- agosto 2024

NEUMONIA ASOCIADA A VM
FACTORES sl NO HAMC? HPsmc* iR pvalor
No. (%)* No. (%) No. (%) No. (%) o

GRUPOS DE EDAD {afios)
<60 9 (23.9) 29 (76.3) 1 (111) 8 (889)  0.75(047-1.19) 051
260 12 (92) 119 (80.4) 4 (333) 8 (66.7)

PATOLOGIA DE BASE
VIH
Si 1 (2.6) 37 (974) - 1 (100)
No 20 (15.2) 112 (84.8) 5 (25.0) 15 (75.0)
Neumopatfas®
Si 2 (9.5 19 (90.5) - 2 (100)
No 19 (12.8) 130 (87.2) 5 (26.3) 14 (73.7)
Choque séptico y sepsis
Si 10 (17.9) 46 (82.1) 3 (30.0) 7 (70.0) 0.86 (0.52-1.4) 0.9
No 11 (9.6) 103 (90.4) 2 (12.8) 9 (81.8)
Continua...
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...Continuacién cuadro 4.

Sindromes hemorragicos
Si - 4 (100)
No 21 (12.7) 145 (87.3)
Tuberculosis
Si 1 (11.1) 8 (88.9)
No 20 (12.4) 141 (87.6)
Enfermedades cardiovasculares®
Si - 4 (100)
No 21 (12.7) 145 (87.3)
Afeccién aSNC
Si 1(83) 11 (91.7)
No 20 (12.7) 138 (87.3)

- 1 (100)
5 (124) 15 (75.0)
5 (25.0) 16 (76.2)
1 (100) e

4 (200) 16 (80.0)

MOTIVO EGRESO DE UCIA
Defuncidn asociada a
NAV 3 (333) 6 (66.7)
Defuncion otras causas y 18 (11.2) 143 (88.8)
Mejoria

1 (333)
4 (222)

2 (66.7)
14 (77.8)

0.86(0.37-1.98) 0.067

< Porcentaje especifico / 1 HR: Hazard ratio / 2 Calculado con chi cuadrada / 3 Humidificacion activa y manometria continua / 4 Humidificacion pasiva y sin mano-
metria / * Incluye traslado y alta voluntaria / - NAV: neumonia asociada a ventilacién mecanica

En epidemiologia, un factor de riesgo, se define
como la probabilidad de que un individuo en una po-
blacién definida desarrolle una enfermedad u otro pro-
blema de salud adverso. Los factores de riesgo son
caracteristicas que al estar presentes en el individuo
incrementan su probabilidad de desarrollar una enfer-
medad. Los pacientes estan expuestos al riesgo de
contraer una IAAS so6lo por el hecho de recibir aten-
cién en una unidad, particularmente cuando requieren
tratamientos o procedimientos invasivos. Los factores
de riesgo para la presencia de IAAS se encuentran en
funcién de las caracteristicas del paciente, del agente
infeccioso, ambiente y los dispositivos invasivos. Los
dispositivos invasivos son un factor de riesgo impor-
tante para el desarrollo de las IAAS. Estos dispositi-
vos rompen las barreras naturales de defensa contra

Arch Med Urgen Mex. 2024;16(2):72-80

agentes microbiolégicos incrementando considera-
blemente el riesgo en los pacientes. El uso de estos
dispositivos es a menudo necesario para el tratamien-
to y atencion de los pacientes, sin embargo, se debe
ser cuidadoso, considerando que su simple utilizacién
conlleva un riesgo.’ Cabe mencionar que de los pa-
cientes tratados en nuestro estudio, en el primer grupo
de humidificacién activa la mayoria de ellos tenia in-
munosupresion,® comparado con el segundo grupo,?®
como un factor de riesgo para desarrollo de NAYV, sin
embargo, fue menor la incidencia de la misma en el
primer grupo.

La vigilancia de los dispositivos es crucial puesto
que permite dimensionar el riesgo dentro de la uni-
dad y entre unidades, estandarizar tasas y comparar
datos.
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La hemorragia obstétrica es de las principales complicaciones en las mujeres en edad fértil y causa de mortalidad materna con 21.4%
de los casos.

Describir el manejo médico-quirtrgico de la hemorragia obstétrica mayor en pacientes puérperas que ingresaron a la unidad de
cuidados intensivos del hospital de ginecologia y obstetricia N° 3 “Dr. Victor Manuel Espinosa de Los Reyes Sanchez” Centro Médico Nacional
“La Raza" durante el periodo 2020-2022.

Estudio observacional, descriptivo retrospectivo, transversal y analitico en donde se estudiaron todos los expedientes de
las pacientes que ingresaron a la unidad de cuidados intensivos.

Expedientes de las pacientes con hemorragia obstétrica y puérperas. Las variables fueron: via de resolucién del em-
barazo parto o cesarea, tipos de tratamiento médico o quirdrgico y las complicaciones propias de la hemorragia obstétrica.

Se recab0 la informacion de los expedientes, de los cuales se realizé el andlisis estadistico en libros de excel y el
programa SPSS 25.

Se revisaron 99 expedientes, encontrando un rango de edad de 18 a 43 afios. La via de nacimiento mas frecuente fue por cesarea
en 76.7% y por parto 21.7%. La cantidad de hemorragia se encontré en un rango de 1000 a 6400 mL con una media de 2950 mL. Los factores
de riesgo fueron embarazo multiple en 9.7%, antecedente de hemorragia obstétrica 25.7%, macrosomia 13.7%, insercion anémala de placenta
24.7%, retencion de restos placentarios 10.7% y traumatismos 17.7%.

Las principales causas de hemorragia obstétrica son el tono y tejido, el manejo médico de eleccion es la oxitocina y carbetoci-
na, el tratamiento quirdrgico inicialmente es conservador con desarterializacién de arterias uterinas y posterior la histerectomia obstétrica, los
trastornos hipertensivos del embarazo incrementé la cantidad de sangrado.

Palabras clave: Hemorragia, choque, manejo médico-quirdrgico.

Hemorragia, choque, manejo médico-quirargico.
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Obstetric hemorrhage is one of the main complications in women of childbearing age, and a cause of maternal mortality in 21.4% of cases.

To describe the medical-surgical management of major obstetric hemorrhage in postpartum patients admitted to the intensive care
unit of the gynecology and obstetrics hospital N.3 “Dr. Victor Manuel Espinosa De Los Reyes Sanchez” La Raza National Medical Center during

the period 2020-2022.

Observational, retrospective, descriptive, cross-sectional and analytical study where all the records of the patients

admitted to the intensive care unit were studied.

Records of patients with obstetric hemorrhage and postpartum women. The variables were: Method of pregnancy resolution,
delivery or cesarean section, types of medical or surgical treatment, and complications of obstetric hemorrhage.

Information was collected from the files, of which statistical analysis was carried out in Excel books and the SPSS

25 program.

99 files were reviewed, finding an age range of 18 to 43 years. The most common method of birth was by cesarean section in 76.7%
and by delivery in 21.7%. The amount of bleeding was found to range from 1000 to 6400 mL with a mean of 2950 mL. The risk factors were
multiple pregnancy in 9.7%, history of obstetric hemorrhage 25.7%, macrosomia 13.7%, anomalous placental insertion 24.7%, retained pla-

cental remains 10.7% and trauma 17.7%.

The main causes of obstetric hemorrhage are tone and tissue, the medical management of choice is oxytocin and carbetocin,
surgical treatment is initially conservative with dearterialization of uterine arteries and later obstetric hysterectomy, hypertensive disorders of

pregnancy increased the amount of bleeding.

Hemorrhage, shock, medical-surgical management.

INTRODUCCION

La hemorragia obstétrica es una de las principales compli-
caciones asociadas a la via de nacimiento en la poblacion
mexicana, la razén de mortalidad materna es de 24.8% de
defunciones por cada 100 mil nacimientos, siendo la princi-
pal causa la hemorragia obstétrica representando el 21.4%
de los casos.!

Definida como la pérdida sanguinea igual o mayor de
1,000 mL o bien en menos cantidad que se acompafie de
signos y sintomas de hipovolemia en las primeras 24 ho-
ras después del nacimiento sin importar la via de acuerdo
a la The American College of Obstetricians and Gyneco-
logists (ACOG). Este punto de corte se utiliza para redu-
cir el nimero de mujeres las cuales se clasifican como
hemorragia obstétrica, aunque cualquier sangrado mayor
de 500 mL debe de llamar la atencion de cualquier profe-
sional de salud.?

El Colegio Real de Obstetras y Ginecoélogos la define
como la pérdida de sangre estimada de 500 a 1,000 mL a
la hemorragia obstétrica menor, y la mayor a mas de 1,000
mL con o sin datos clinicos de choque hipovolémico.

La Sociedad de Obstetras y Ginecélogos de Canada
considera cualquier pérdida sanguinea que tenga el poten-
cial de producir inestabilidad hemodinamica.®

En las guias de préctica clinica mexicanas la hemorra-
gia obstétrica se define como la pérdida sanguinea igual o
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mayor a 500 mL, la cual puede ser clasificada como menor
si la pérdida sanguinea va de los 500 a 1,000 mL y ma-
yor cuando va de 1,000 mL a 2,000 mL o pacientes que
presenten datos clinicos de hipoperfusion tisular y severa
cuando es méas de 2000 mL.*

La hemorragia obstétrica puede presentarse en dife-
rentes periodos de tiempo siendo intraparto o postparto,
esta Ultima se clasifica a su vez como primaria cuando se
presenta en las primeras 24 horas posteriores al parto o
secundaria despues de las 24 horas posteriores al parto y
hasta las 6 semanas del puerperio.>”

El choque hipovolémico hemorragico es definido
como un desequilibrio entre el aporte y consumo de oxi-
geno secundario a la pérdida sanguinea, con mecanis-
mos compensatorios los cuales si no se corrige este es-
tado de hipoperfusion tisular terminar4 en metabolismo
anaerobio, disfuncién multiorganica y muerte.®

Las causas se pueden agrupar de acuerdo de la Socie-
dad de Obstetras y Ginecélogos de Canada como las 4Ts
(tono, tejido, trauma y trombina).

Tono principalmente dado por las anormalidades en
la contraccién uterina, sus principales causas son la so-
bredistension uterina, infecciones, anomalias anatomi-
cas, medicamentos y distension vesical. Tejido: reten-
cién de productos de la concepcion, cotiledones de la
placenta por alteraciones de la insercion y retencion de
coagulos. Trauma: lesiones del tracto genital, laceracio-
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nes, ruptura uterina e inversion uterina. Trombina: enfer-
medades de la coagulacién-57

Las principales causas de hemorragia obstétrica van
a depender de las 4ts, siendo en tono: embarazo multi-
ple, hemorragia postparto previa, macrosomia fetal, falta
en la progresion del segundo estadio del trabajo de parto
y anestesia general. En cuanto al trauma: episiotomia y
lesién perineal. En tejido se encuentran retencion placen-
taria e inserciones anomalas de la placenta y por Gltimo en
trombina coagulopatia por consumo y se ha presentado en
pacientes con preeclampsia?®>7’

La hemorragia obstétrica en puerperio es una enferme-
dad no predecible que entre la poblacion mexicana puede
llegar hasta ser considerada comun que lleva una alta mor-
bilidad y mortalidad.

En cuanto a la prevencion se recomienda la administra-
cion de oxitocina como uso profilactico con solucién intra-
venosa de 10 Ul en bolo o 10 Ul intramusculares, siendo la
intervencién con mayor efectividad y menor tasa de efectos
adversos, tambien se emplea el masaje uterino y traccion
del cordén umbilical.”

De acuerdo a guias de practica clinica mexicana el tra-
tamiento es escalonado pasando del manejo médico al
quirdrgico.>8

El tratamiento de primera eleccién para la atonia uterina
es el manejo médico a base de uterotonicos.

El uteroténico de primera eleccion es la oxitocina por su
seguridad, asi como efectividad en dosis de 10 a 40 Ul en
500 o 1000 mL de solucién en infusién continda, tambien
se cuenta con otros uteroténicos como la carbetocina en
dosis unica de 100 mcg intravenoso (IV) en ciertas situa-
ciones especiales como en pacientes con cesarea previa,
sobredistension uterina, trabajo de parto prolongado, car-
diopatias, nefropatias, preeclampsia o eclampsia.

Tambien se puede usar misoprostol en dosis Unica de
800 mcg via oral o sublingual.®®

Dentro del tratamiento médico, también se encuentra el
uso de hemoderivados, el acido tranexamico es un antifibrino-
litico que se emplea para mejorar la coagulacion y se adminis-
tra de forma IV con dosis de un gramo. Cuando el tratamiento
es brindado a las 3 horas del nacimiento reduce las tasas de
hemorragia de 1.2% a 1.7%, esto mediante la reduccion en la
pérdida sanguinea si se brinda profilacticamente.>

En el tratamiento de segunda linea cuando los utero-
ténicos y la contraccion uterina fallan se emplea la com-
presion mas taponamiento uterino, este puede ser efectivo
para disminuir la hemorragia obstétrica secundario a ato-
nia uterina.

En la mayoria de los casos el uso de un bal6én uterino
evitara el manejo quirargico, pudiendose utilizar los balo-
nes comerciales como el Bakri o artesanales con condén
y sonda foley, aunque si no se tiene el material se puede
realizar empaguetamiento con compresas o gasas.®?®

Arch Med Urgen Mex. 2024;16(2):81-89

Cuando el manejo médico con uteroténicos, compre-
sibn mas taponamiento, empleo de plasma fresco con-
gelado y acido tranexamico han fallado; existen multiples
técnicas quirdrgicas para el tratamiento de la hemorragia,
aunque la meta del manejo es la disminucion de la presion
de pulso que fluye al utero, disminuyendo asi la perfusion
al utero.1213

Las suturas compresivas son utilizadas para realizar
compresioén uterina, siendo su principal indicacién la ato-
nia uterina, aunque se puede utilizar cuando se considere
que la compresidn uterina sea el manejo para controlar el
sangrado uterino.

Entre las técnicas la sutura compresiva tipo B-Lynch es
la m&s cominmente usada para la atonia uterina teniendo
una tasa de éxito del 60%-75%.5814

Cuando todas las terapias han fallado la histerectomia es
el tratamiento definitivo, con empleo de ligadura de arterias
uterinas y/o hipogastricas, aunque este es el tratamiento que
se asocia a mayor numero de complicaciones quirdrgicas,
como lesiones de vejiga entre el 6% al 12% de los casos y
lesiones ureterales entre 0.4% al 41% de los casos.81415

De acuerdo al articulo Damage Control Resuscitation
in Obstetrics, las pacientes que se admiten a la unidad
de cuidados intensivos (UCIA) requieren reanimacion
agresiva, reportada en 108 casos que amerité protocolo
de transfusion masiva con 5 paquetes globulares, 6 uni-
dades de plasma fresco congelado, 4.5 unidades de pla-
quetas y 10 unidades de crioprecipitados. El 34% de las
pacientes recibieron aminas vasoactivas, 14% uso de aci-
do tranexamico, 8% factores especificos de coagulacion,
5% trombina y 2% terapia de reemplazo renal. En este
estudio observaron que la resucitacién con soluciones y
hemoderivados inicial mejora el pronostico, asi como dis-
minucion de la mortalidad.®

En un metaandlisis publicado en Blood Advances en
2023, se comenta que aunque los factores de riesgo obs-
tétrico estan bien descritos, el impacto de los biomarcado-
res hematoldégicos y hemostaticos previos al parto sigue
siendo incompleto. Se describié la asociacion entre los
biomarcadores hemostaticos previos al parto y la hemo-
rragia obstétrica postparto grave. Se analizaron un total
de 81 articulos, lo que corresponde a 317,287 mujeres
embarazadas, con 94,089 casos de hemorragia obsté-
trica y 205,096 casos graves de hemorragia obstétrica;
analizando marcadores bioquimicos como recuento pla-
quetario, fibrinbgeno, hemoglobina, dimero D, TP y TTP,
encontrando que entre la heterogeneidad de la poblacion
el recuento de plaquetas demostrd que esta significativa-
mente asociado con la hemorragia obstétrica.’

Diaz-Aguilar y cols., publicaron un estudio en Archivos
de Medicina de Urgencia Mex. 2022 en el Centro Médico
Nacional “La Raza” donde se incluyeron 38 pacientes en-
contrandose que la hemorragia obstétrica es mas frecuen-
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te en edad materna avanzada. En el 39.5 % la causa fue
por acretismo placentario, dos 0 més gestas en el 26.3%,
con dos 0 més cesareas con el 60.5%. El 76% de los casos
que ingresaron a la UCIA presentaron cifras de hemoglo-
bina menor a 11.9 mg/dL. Se requirié en el 100% de trans-
fusion de algin hemoderivado. El 84% de las pacientes
ingres6 con trombocitopenia.

El procedimiento quirirgico que se realiz6 con mas fre-
cuencia fue cesarea més histerectomia en 71%.

Los cristaloides se emplearon con mayor frecuencia de
5,000 - 9,999 mL. Las 31 pacientes (81.6%) tuvieron san-
grado >2,000 mL, considerado choque hipovolémico grado
IV. Las pacientes permanecieron en la UCIA un promedio
de 2.7 dias. EI 50% no presentd ninguna complicacion; de
estas la mas frecuente fue requerir ventilacion mecanica
en 42%, no se registraron muertes maternas secundarias
a hemorragia obstétrica.'®

En nuestro estudio buscaremos analizar marcadores
bioquimicos con similitud previos, asi como comparar las
medidas de reanimacion médicas y quirdargicas.

MATERIAL Y METODOS

Posterior al dictamen de autorizacién por el comité local de
investigacion y ética en salud 3504, con nimero de registro
17Cl 09002136 ante la Comision Federal para la Protec-
cion Contra Riesgos Sanitarios (COFEPRIS) y registro ins-
titucional R-2024-3504-022, se analizaron los expedientes
de las pacientes diagnéstico de hemorragia obstétrica ma-
yor en pacientes puerperas que ingresaron a la UCIA de la
Unidad Médica de Alta Especialidad (UMAE), Hospital de
Gineco-Obstetricia (HGO) Num. 3 del Centro Médico Na-
cional (CMN) “La Raza” del IMSS, en la Ciudad de México,
entre el 1ro de enero del 2020 al 31 de diciembre de 2022.
Los investigadores buscaron en la

tratamiento médico y quirargico, hemoderivados emplea-
dos, reanimacion hidrica, hemoglobina, plaquetas, relacion
internacional normalizada (INR), ventilacion mecénica y
lesién renal aguda.

e Criterios de inclusion: expedientes completos de
las pacientes que ingresaron al servicio de UCIA
con el diagnéstico de hemorragia obstétrica mayor
y puérperas.

e Criterios de exclusion: expedientes de las pacien-
tes operadas en otra unidad y las que no ingresaron
ala UCIA del HGO NUm 3 “La Raza”.

e Criterios de eliminacién: no realizar la recopilacion
de los datos por no contar con el expediente clinico
de la paciente o por estar incompleto.

e Estadistica: se us6 el programa estadistico
SPSS- 25 y se realiz6 una estadistica descriptiva
de las variables cuantitativas, se calcularon medi-
das de tendencia central (media y mediana) y de
dispersion (desviacion estandar, rango intercuar-
tilar, valores minimos y maximos); para las cuali-
tativas Chi2, frecuencias simples y proporciones.
Para comparar las medias y/o medianas entre gru-
pos segun su distribucion se ocup6 t de Student o
U de Mann Whitney.

RESULTADOS

El presente estudio se llevé a cabo en la ciudad de Mé-
xico UMAE HGO Num. 3 CMN “La Raza” del IMSS. En
el periodo comprendido del 1ro de enero del 2020 al 31
de diciembre del 2022. Se incluyeron 99 expedientes de
pacientes, las cuales ingresaron a la UCIA con diagndstico
de hemorragia obstétrica se expresan sus caracteristicas
basales en el cuadro 1.

bithcora en la que se registran a las

Cuadro 1. Caracteristicas basales de las pacientes con hemorragia obstétrica. (N=99)

pacientes que ingresan a la UCIA y

. . . Variables Mediana Percentil 25 Valor Min. -Max.
seleccionaron a aquellas con diagnés- -
tico de hemorragia obstétrica y puér- Edad (afios) 32 27 18-43
peras. Posteriormente, se realizd un Cantidad de hemorragia 2,000 mL 1700 mL 1000-6400 mL
listado de estas mismas y se busco la Reanimacion hidrica 1,200mL 1000 mL 500-4,500 mL
qurmamon relac_lonada,c_on su _pato- Lesion renal (creatinina) 0.80 0.70 0.5-1.5
logia en el expediente clinico al ingre- . . ” | 110 95 20-145
so de cada uno de los casos. recuencia cardiaca (Ipm) :
Para la investigacion se elabo- Frecuencia respiratoria (rpm) 20 18 15-25
r6 una hoja de recoleccion de datos Tension arterial media (mmHg) 70 60 50-95
por paciente, en la que se recolecto Hemoglobina (g/dL) 75 6.5 6-11.7
la mformac[on. necesaria de acuerdo Sl e ) 150 110 60-366
con los objetivos planteados: edad,
Relacion internacional normalizada 1.2 1 0.8-1.8

via de nacimiento, constantes vitales,

cantidad de hemorragia y factores de

riesgo y grupos de 4T, comorbilidades, ~ J8SHro uL: microlitro

Ipm: latidos por minuto, rpm: respiraciones por minuto, mmHg: milimetros de mercurio, g/dL: gramos sobre
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El rango de edad se encontré entre
los 18 a 43 afios con una media de 32
afos. (Fig. 1).

En 77 pacientes la via del naci-
miento fue por cesarea representando
el 76.7% de los casos y por parto va-
ginal en 22 pacientes en un 21.7% de
los casos.

Del total de pacientes, la cantidad
de hemorragia en mililitros se encon-
tr6 en un rango de 1000 a 6400 mL
con una media de 2950 mL. (Fig. 2).

En cuanto a los factores de ries-
go que presentaron estas pacientes

17

31
27

19

para hemorragia obstétrica, el em-
barazo multiple se identific6 en el
9.7% de 10 pacientes, el anteceden-
te de hemorragia obstétrica previa
en 24.7% en 25, macrosomia en el
13.7% en 14, insercion anémala de

18A 24

-

Figura 1.
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Rangos de edad
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placenta en 24.7% en 25, retencién
de restos placentarios en el 10.7%
en 11, traumatismos en el 13.7% en
14, estos se presentaron en mas de
una de las pacientes de este estudio.

Respecto a las comorbilidades 24
pacientes no presentaron y siendo los
trastornos hipertensivos del embara-
zo (hipertension crénica, hipertensién
gestacional, preeclampsia y pree-
clamsia sobre agregada) en primer
lugar con una frecuencia de 31.7%
en 32 pacientes, la diabetes mellitus
tipo 2 la segunda en un 19.7% en 20
pacientes, hipotiroidismo en 11.7%
en 12 pacientes, lupus eritematoso
sistémico (LES) en un 6.7% en 7 pa-
cientes y sindrome de anticuerpos

-
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antifosfolipidos (SAAF) en 3.7% en
4 pacientes, estas comorbilidades se
presentaron en mas de una paciente
de este estudio.

Dentro del grupo de las 4Ts, la atonia uterina se pre-
sentd en 38 pacientes representando el 37.7%, siendo la
principal causa de hemorragia obstétrica, del grupo de teji-
do se present6 en 33 representando el 32.7%, el acretismo
en 12 pacientes, retencion de restos en 4 pacientes y la
inserciéon andmala de placenta en 8 pacientes.

En el de trauma se presentd en 15 pacientes repre-
sentando 14.7% en este grupo incluidos los desgarros
cervicales y vaginales como las principales causas, en el
de trombina se presenté en un total de 5 pacientes re-
presentando el 4.7% de los casos, en este se incluyeron

Figura 2.

Arch Med Urgen Mex. 2024;16(2):81-89

enfermedades autoinmunes como LES y SAAF, siendo
este grupo el de menor prevalencia entre las 4TS de la
hemorragia obstétrica y aunque se describe cada grupo
como independiente, varias pacientes se encontraron en
dos o mas factores de riesgo para presentar hemorragia
obstétrica.

Dentro del tratamiento médico tenemos que el uso de
uterotonicos fue la primera eleccion en 60 pacientes re-
presentando el 59.7%, mientras que en 39 pacientes estos
medicamentos no fueron utilizados, ya que el tratamiento
quirargico fue el elegido.
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En este grupo incluimos oxitocina, /=
carbetocina, ergonovina y misoprostol
que son los medicamentos disponi-
bles en nuestra unidad, de los cuales
la oxitocina se utilizd en 31 pacientes,
carbetocina en 23 pacientes, ergono-
vina en 5 pacientes y misoprostol en
1 paciente, estos medicamentos se
utilizaron de manera escalonada y en
otros casos de manera simultanea.

Respecto al uso de cristaloides
se emplearon en un rango de 500 6
mL hasta 4500 mL con una media de .

30

28

2,133 mL y una mediana de 2000 mL.
Referente al uso de hemoderi-
vados se utilizaron paquetes glo- 0
bulares en un rango de 0 a 6, sien-
do el uso de 4 el valor de mayor ‘\_

7
5
3 I .
2 3 4 5 6
Nimero de paquetes globulares

J

frecuencia en 30 casos, represen-

Figura 3.
tando el 29.7%. En 6 casos no fue

requerido su uso representando el -
5.7%. (Fig. 3).

El plasma fresco congelado (PFC)
se us6 en 69 pacientes en un 68.7%,
y en 30 pacientes en un 29.7% de los
casos no se empleo.

Dentro de los PFC que se emplea-
ron el mas frecuente fue de 2 plasmas
en 22 pacientes el 21.7% de los ca-

40

_1-'_/

sos, 1 PFC en 17 pacientes (16.7%),
4 PFC en 16 pacientes (15.7%), 5
PFC en 10 pacientes (9.7%) y 3 PFC
en un 3.7% en 4 pacientes.

Respecto al manejo quirdrgico se
realizaron 6 intervenciones brindan- &
dose de forma escalonada. La mas
frecuente fue la desarterializacion
selectiva de arterias uterinas, la cual
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e o B
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Complicaciones médica-quiridrgicas

se realiz6 en un 49.7% en 50 de las
pacientes, en segundo lugar fue la
histerectomia obstétrica en un 43.7%
en 44 pacientes, se emple6 el empa-
gquetamiento en un 22.7% en 23 pacientes, reintervencion
quirtrgica (laparotomia exploradora/desempaquetamien-
to) en un 22.7% en 23 pacientes, la sutura compresiva se
realizé en 18.7% en 19 pacientes y por ultimo ligadura de
arterias hipogastricas en 9.7% en 10 pacientes.

Se valoré la estancia en la UCIA, con un rango menor de
24 horas hasta 10 dias, la mayor frecuencia fue 1 dia con
46.7% en 47 pacientes, seguido por 3 dias con el 18.7% en
19 pacientes, 2 dias en 17.7% en 18 pacientes, 4 dias con
5.7% en 6 pacientes, 10 dias en el 4.7% en 5 pacientes, 8
dias en 2.7% en 3 pacientes y 7 dias en un paciente.

Figura 4.
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De las pacientes que ingresaron fue necesario el uso
de ventilacién mecénica asistida por 1 dia en 13 pacientes
(12.7%), 2 dias en 7 pacientes (6.7%), 4 y 5 dias en 2 pa-
cientes (1.7%), 3 dias en 3 pacientes y no se requirié 74
pacientes (73.7%).

Se valoraron las complicaciones médico-quirtrgicas inme-
diatas y mediatas dentro de las cuales la mas frecuente fue
la lesién renal aguda en un 39.7% en 40 pacientes. (Fig. 4).

La comparacion de los grupos de pacientes con y sin
trastornos hipertensivos del embarazo con hemorragia
obstétrica se describen en el cuadro 2.
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Cuadro 2. Andlisis bivariado de las pacientes con hemorragia obstétrica y trastornos hiper-

tensivos del embarazo. (N=99)

son factores importantes, actual-
mente los marcadores hemostati-

Sin trastornos
hipertensivos

Con trastornos
hipertensivos

cos y hematolégicos han tomado
Prueba U de un peso importante de los cuales

Mann whitney

Variables del embarazo.  del embarazo estos pueden ser un predictor de

n=67 n=32 = hemorragia, pudiéndose agregar a

M(PE 25%) M(PE 25%) los protocolos de hemorragia pre-

Edad (afios) 32 (27) 32(27) 0.65 vio al evento obstétrico para poder
Cantidad de hemorragia 2,000 (1500) 2,500 (1,800) 0.35 estimar un riesgo, asi con esto po-
o der tomar medidas preventivas y
Reanimacion hidrica 1,000 (1,000) 1,300 (1,000) 0.038 evitar un evento catastréfico.’s En
Lesion renal (creatinina) 0.8 (0.62) 0.9 (0.80) 0.040 nuestras pacientes se tomaron va-
Frecuencia cardiaca (Ipm) 100 (84) 115 (95) 0.001 lores de control de hemoglobina,
Frecuencia respiratoria (rpm) 19 (18) 22 (18) 0.041 relaICiC')n itnternjcionatl ?ogmalizada
- : : aquetas, demostrandose que
Tension arterial .medla (MmHg) 70 (65) 65 (60) 0.58 ﬁagtaq 48 pasientes (47 796) pogte_
Hemoglobina (g/dL) 9(7.1) 7(6.5) Sl rior al evento obstétrico presentd
Plaguetas (uL) 115 (110) 133 (100) 0.416 algtn grado de trombocitopenia,
Relacion internacional normalizada 1.2 (1) 1.2 (1) 0.631 asi como prolongacién de tiempos

Ipm: latidos por minuto, rpm: respiraciones por minuto, mmHg: milimetros de mercurio, g/dL: gramos sobre

decilitro, ul: microlitro.

de coagulaciéon en 54 pacientes
53.7%, esto probablemente aso-

DISCUSION

De acuerdo a la literatura internacional la hemorragia
obstétrica es un evento catastréfico siendo la principal
causa de muerte materna en el mundo, esto en mujeres
en edad fértil, nuestra poblacién estudiada se encontré
que el rango de edad se encuentra entre 18 a los 43
afios con una media de 32. De acuerdo a nuestra re-
vision se observd que la mayoria de la pacientes que
presentaron hemorragia obstétrica mayor se asocia mas
a la via de nacimiento por cesarea 77 contra 22 pacien-
tes, en comparacién con otros estudios se observé una
menor incidencia de hemorragia obstetrica en pacientes
en que la via de nacimiento fue por cesarea.” Esto po-
dria ser explicado por el tipo de poblacion que atiende
el hospital, ya que al ser un tercer nivel se manejan pa-
cientes graves o complicadas con multiples comorbilida-
des las cuales estudiamos las més frecuentes como los
trastornos hipertensivos del embarazo, diabetes, hipoti-
roidismo, LES, SAAF, de las cuales nuestras pacientes
presentaron varias de forma simultanea, de éstas la de
mayor frecuencia fueron los trastornos hipertensivos del
embarazo y la diabetes ambas comorbilidades asocia-
das a los factores de riesgo.1"8

Dentro de las comorbilidades y factores de riesgo
gue nosotros estudiamos tenemos a los trastornos
hipertensivos del embarazo en primer lugar segui-
do el antecedente de hemorragia obstétrica previa,
estos se ha observado en distintos metaanalisis que
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ciado a la hemorragia aunque no
se puede descartar que estas pa-
cientes presentan alguna coagulo-
patia previa o anemia, la cual demuestra la impor-
tancia de un adecuado modelo de prevencion en la
cual se valore adecuadamente las comorbilidades,
factores de riesgo, biomarcadores hemostaticos y
hematolégicos.®

Ademas, como factores de riesgo en estudios multi-
céntricos son pacientes mayores de 34 afos de las cuales
nosotros encontramos que se obtuvieron 48 pacientes en
esta categoria de edad representando 47.7%.13-1518

En el manejo médico nosotros obtuvimos que el
medicamento de primera eleccion fue oxitocina en 31
pacientes, seguido de carbetocina como segunda op-
cién de manejo, esto va acorde a las guias de practica
clinica mexicanas, asi como internacionales, donde ya
se encuentra definido el manejo de primera y segunda
linea.*

En cuanto al manejo quirdrgico se observé que se rea-
liz6 un tratamiento escalonado siendo la més frecuente
la desarterializacién selectiva de arterias uterinas segui-
do de la histerectomia obstétrica, mencionandose clara-
mente en guias que son intervenciones para el manejo
de la hemorragia obstétrica, lo anterior se explica ya que
se practica de primera instancia encontrando causas
por tejido en donde se incluyen todas las anomalias de
insercion placentaria como el acretismo placentario en
todos sus espectros.t?

En lo que respecta al empaquetamiento abdominal y
cirugia de control de dafios, se observé que en una pe-
guefia porcion de casos se realizé las suturas compresi-
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vas, esto lo podemos explicar ya que este procedimiento
so6lo se realiza en pacientes donde la causa de la hemo-
rragia obstétrica es por atonia y el tratamiento médico
falle o se decida realizar un manejo conjunto médico y
quirdrgico.?

En nuestras pacientes encontramos que se realiza
una reanimacion adecuada de hemoderivados con re-
posicién en la mayoria de casos de 4 paquetes globula-
res y fluidoterapia, esto lo podemos observar reflejado
en los dias de estancia en UCIA siendo lo mas frecuen-
te de un dia a dos, asi también en la mayoria de los
casos solo se amerité un dia de ventilacibn mecanica
asistida. Otro punto importante es que se tiene una
baja tasa de complicaciones, siendo la méas prevalen-
te la lesion renal aguda, esto siendo explicado por el
evento hemorragico.!®

Solo se observé una muerte materna en este periodo
representando el 1% de los casos, por lo cual en nuestra
unidad se tiene una baja mortalidad por esta patologia no
coincidiendo con estadisticas nacionales muy probable-
mente porque este hospital es de concentracion de este
tipo de pacientes y se tiene el capital humamo, material e
infraestructura para solucionar el problema obstétrico que
se presente.l18

Se compararon dos grupos de pacientes con y sin
trastornos hipertensivos del embarazo con hemorragia
obstétrica, encontrando diferencias significativas en
reanimacion hidrica, frecuencia cardiaca, respiratoria,
creatinina y hemoglobina, concluyendo que con esta
comorbilidad se aumenta el riesgo de presentar mayor
sangrado incrementando la frecuencia cardiaca, respira-
toria y lesion renal representando mas empleo de reani-
macion hidrica y hemoderivados ya que la hemoglobina
tiende a disminuir.

CONCLUSIONES

En nuestra unidad se manejaron pacientes con multiples
patologias asi como varios factores de riesgo todo esto
se asocia a una mayor tasa de sangrado, a pesar de
esto al ser un hospital de tercer nivel se observé que
se tienen todos los elementos para el manejo adecua-
do para las pacientes, donde pueden existir areas de
oportunidad como la prevencién y deteccién oportuna de
factores de riesgo.

Observamos que se tiene una baja mortalidad, asi como
una baja tasa de complicaciones médico quirdrgicas, esto
asociado al adecuado manejo trans y postquirurgico de
equipos multidisciplinarios conformados con ginec6logos,
anestesiologos, internistas, urgenciologos e intensivistas.

En estas pacientes observamos que las principales
causas son el tono y tejido, asi como el manejo de elec-
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cion es la oxitocina y carbetocina en manejo médico y el
quirargico siempre el inicial es conservador con desar-
terializacion de arterias uterinas y posterior la histerec-
tomia obstétrica, aunque el tratamiento puede cambiar
dependiendo de las causas por lo que se presente la
hemorragia.*

Las complicaciones mas frecuentes fueron lesién re-
nal aguda, seguida de coagulacién intravascular disemi-
nada y por ultimo lesiones vasculares con una baja tasa
de incidencia.

Dado que con los trastornos hipertensivos del emba-
razo se increment6 la cantidad de hemorragia obstétrica
(muy probablemente por el incremento de las presiones
vasculares de la pelvis) se debe de tener en cuenta esta
comorbilidad para dar tratamiento temprano, oportuno y
con esto evitar mas complicaciones.
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El aumento de desastres en la Gltima década ha im-
pulsado la necesidad de evaluar riesgos naturales y humanos. Como
respuesta, surgio el Centro Virtual de Operaciones en Emergencias
y Desastres, con el fin de ofrecer una respuesta coordinada ante si-
tuaciones criticas que amenazan la seguridad, la infraestructura y el
funcionamiento institucional. EI IMSS participa activamente en estas
emergencias, tanto internas como externas.

Describir el nimero de fenémenos perturbadores que se
han atendido en el Centro Virtual de Operaciones en Emergencias
y Desastres del Instituto Mexicano del Seguro Social de enero a di-
ciembre de 2023 a nivel nacional, con la clasificacién de Proteccion
Civil y de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS).

Se revisaron los reportes de fenémenos perturbadores
atendidos en el CVOED durante 2023 y se clasificaron considerando
la Ley Federal de Proteccion Civil de México y OPS.

En el CVOED durante el afio 2023, se registraron 760
eventos adversos iniciales de los cuales, considerando la clasificacion
de Proteccion Civil, el total de fenémenos Antropogénicos fueron 490
(64.47%) y 270 de Fenémenos Natural Perturbador (35.53%).

La importancia de las clasificaciones de amenazas
radica en comprender y gestionar riesgos a nivel local y nacional. Se
destaca la diferencia entre las clasificaciones de Proteccion Civil en
México y la OMS-STAR, resaltando la precision de esta Ultima. En
2023, el CVOED utiliz6 ambas clasificaciones para gestionar eventos
adversos, identificando los tipos mas comunes de los fendbmenos
adversos. Sin embargo, se necesita una investigacion mas profunda
para entender mejor los riesgos y peligros, y tomar decisiones y
respuestas efectivas durante la monitorizaciéon de eventos criticos.

Fenoémenos perturbadores. Centro virtual, monitoreo,
emergencias.

The increase in disasters in the last decade has driven
the need to assess natural and human risks. In response, the Virtual
Center for Operations in Emergencies and Disasters was created
in order to offer a coordinated response to critical situations that
threaten security, infrastructure and institutional functioning. The
IMSS actively participates in these emergencies, both internal and
external.

To describe the number of disruptive phenomena that
have been attended to in the Virtual Center for Emergency and
Disaster Operations of the Mexican Institute of Social Security from
January to December 2023 at the national level, with the classification
of Civil Protection and the World Health Organization (WHO).

The reports of disturbing phenomena attended in the
CVOED during 2023 were reviewed and classified considering the
Federal Civil Protection Law of Mexico and PAHO.

In the CVOED during the year 2023, 760 initial adverse
events were registered, of which, considering the Civil Protection
classification, the total of Anthropogenic phenomena were 490
(64.47%) and 270 of Disruptive Natural Phenomena (35.53%).

The importance of threat classifications lies in
understanding and managing risks at the local and national levels.
The difference between the Civil Protection classifications in Mexico
and the WHO-STAR is highlighted, highlighting the accuracy of the
latter. In 2023, the CVOED used both classifications to manage
adverse events, identifying the most common types of adverse
events. However, more in-depth research is needed to better
understand the risks and hazards, and to make effective decisions
and responses during critical event monitoring.

Disturbing phenomena. Virtual center, monitoring,
emergencies.
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Correspondencia: Dr. Alejandro Castafieda-Echevarria
Correo electronico: alejandro.echevarria@imss.gob.mx

https://dx.doi.org/10.35366/117754

90 Recibido: 1 de mayo, 2024. Aceptado: 1 de julio, 2024.

Contenido




Clasificacion de los reportes de fendmenos perturbadores...

Castaneda-Echevarria A, Mejia-Nogales R, Loria-Castellanos J, y cols.

ANTECEDENTES

El incremento de la frecuencia y gravedad de los desas-
tres ocasionados por amenazas en el mundo se ha refle-
jado en nuestro pais en los ultimos 13 afos, con mas de
4392 muertes y pérdidas que superan los 70 millones de
dolares reportados en The International Disaster Database
(EM-DATA).

Existen diferentes clasificaciones de los fenébmenos per-
turbadores.

La ley general de Proteccion Civil en México en su
Gltima reforma DOF 06-11-2020 clasifica a los desastres
o fenédmenos perturbadores en Fendmenos Antropogéni-
cos o producidos por la actividad humana que incluyen a
los fendmenos quimico-tecnolégico, sanitario-ecoldgicos
y socio-organizativos; y los fenémenos naturales produ-
cidos por la naturaleza, dividiéndolos en geol6gicos e
hidrometeorolégicos.?

En el caso del EM-DATA, clasifica a los desastres en
dos grupos de amenazas, naturales y tecnologicas. Las
naturales las clasifica en 6 grupos, geofisicos, hidrologicos,
meteorolégicos, climatoldgicos, bioldgicos y extraterres-
tres. Los tecnoldgicos los divide en accidentes industriales,
accidentes varios y transporte.®

Recientemente, en 2021, el ISC y el UNDRR publicaron
los Perfiles de Informacién sobre Peligros (HIP). Este docu-
mento reagrupa y define méas de 300 peligros 0 amenazas
que pueden afectar a una comunidad.*

La evaluacion de riesgos y los planes de riesgo de de-
sastres permiten salvar vidas y reducir las pérdidas en el
futuro. Existen herramientas para la evaluacion de riesgos,
entre ellas esta STAR-H® de la OMS y la OPS (Organizacion
Panamericana de la Salud) y que clasifica a las amenazas
en funcién de la exposicién en Naturales, Antropogénicas
y Ambientales y del origen, ya sean externas o internas. ©

En el IMSS (Instituto Mexicano del Seguro Social) la
creacion del Centro Virtual de Operaciones en Emergen-
cias y Desastres (CVOED) naci6 por la necesidad de pre-
venir, preparar, mitigar, responder, y lograr vuelta a la nor-
malidad frente a fenémenos perturbadores que afectaran
al instituto o eventos externos que de forma secundaria
afectan o requieren del apoyo del IMSS. Es un sistema
informatico que permite la comunicacién en tiempo real
desde las zonas afectadas por una crisis, emergencia o
desastre hasta los niveles directivos, formando una linea
de comunicacion y coordinacion en el ambito local, es-
tatal y nacional, apoya la toma de decisiones para una
respuesta rapida, organizada y coordinada frente a situa-
ciones que pongan en riesgo la vida de las personas, la
infraestructura o afecte la continuidad de operaciones de
las instituciones. El sistema concentra herramientas que
son Utiles en el antes, durante y después de crisis, emer-
gencias o desastres.’

Arch Med Urgen Mex. 2024;16(2):90-93

Una de las funciones del CVOED es la monitoriza-
cion las 24 horas del dia, los 365 dias del afio en redes
sociales, noticieros, mensajero institucional CVOED,
aplicaciones de mensajeria o llamadas telefénicas que
permite ante una amenaza, desastre o fenémeno per-
turbador iniciar el proceso de respuesta que permita
coordinar las acciones y la toma de decisiones.

Una vez que el CVOED tiene conocimiento de uno o
varios fenbmenos perturbadores que afectan o pueden
afectar, de manera interna o externa a una Unidad IMSS
se verifica que el evento sea real, continuando con la
geolocalizacion para determinar la zona afectada, las
Unidades de apoyo, vias de comunicacion y posibles pe-
ligros. La comunicacién es continua con el o los OOAD
(Organos de Operacion Administrativa Desconcentrada)
y la o las Unidades implicadas para conocer las nece-
sidades o apoyo que pueden ofrecer y participar en la
respuesta rapida, eficaz y acorde a cada situacion.

METODOS

Estudio transversal descriptivo en el que se revisé la pro-
ductividad del CVOED de enero a diciembre del 2023 de
los fenémenos perturbadores y sus reportes, tomando en
cuenta las clasificaciones de Proteccion Civil y de la Orga-
nizacion Panamericana de la Salud.

RESULTADOS

Los reportes de eventos adversos en el CVOED se clasifi-
can en iniciales o subsecuentes, con la finalidad de deter-
minar en qué momento se genero el evento y si por las ca-
racteristicas requiere continuar con las acciones iniciales,
modificarlas o finalizarlas.

Durante el afio 2023, en el CVOED, se registraron 760
eventos adversos iniciales de los cuales, considerando
la clasificacion de Proteccion Civil, el total de fendbmenos
antropogénicos fueron 490 (64.47%) y 270 de fendmenos
natural perturbador (35.53%). (Cuadro 1).

De los fendmenos antropogénicos, 362 fueron socio-or-
ganizativos y 128 quimico-tecnoldgicos; de los natural
perturbador, los hidrometeorol6gicos prevalecieron con
un total de 160, seguidos por los geoldgicos 101 y sanita-
rio-ecoldgicos 9.

En el caso de la clasificacion de la OMS, el total de fe-
némenos antropogénicos fueron 496 (65.26%) y 264 de
fendmenos naturales (34.74%). (Cuadro 2).

De los fendbmenos antropogénicos, predominaron los
tecnoldgicos con 404 (Cuadro 3).

A
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Cuadro 1. Efectos adversos reportados en CVOED durante 2023,
de acuerdo con la clasificacion de Proteccion civil

Cuadro 4. Total de eventos reportados en el CVOED durante el
2023, segun su origen

Clasificacion

Origen Total
Externo 652
Interno 108

Total 760

Proteccién Civil Subtipo PC Reportes Porcentaje

Total 490 64.47%

Fenomeno o iico-Tecnolégico 128 16.84%

Antropogénico

Socio-Organizativo 362 47.63%

Total 270 35.53%

Fenémeno Geolégico 101 13.29%

Natural _ _

Perturbador Hidrometeorolégico 160 21.05%
Sanitario-Ecolégico 9 1.18%

Total 760 100.00%

Cuadro 2. Efectos adversos reportados en CVOED durante 2023,
de acuerdo con el subtipo OMS

LS Ty Subtipo OMS Reportes Porcentaje
OMS
Total 264 34.74%
Meteorologico 130 17.11%
Natural Hidrologico 25 3.29%
Geofisico 102 13.42%
Climatoldgico 1 0.13%
Biologico 6 0.79%
Total 496 65.26%
Antropogénico Tecnoldgicos 404 53.16%
Sociales 92 12.11%
Total 760 100.00%

Cuadro 3. Eventos tecnoldgicos reportados en el CVOED durante
2023

Total
Amenazas industriales 9
Amenazas ocupacionales 5
Colapso estructural 9
Contaminacion alimenticia 6
Contaminacién ambiental 1
Disrrupcion de infraestructura 57
Explosiones 39
Incendio 40
Materiales peligrosos 37

Transporte 201

Total 404
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Y de los naturales, los meteorol6gicos prevalecieron
con un total de 130, seguidos por los geofisicos 102, hidro-
l6gicos 25, bioldgicos 6 y climatolégicos 1.

Del total de reportes de eventos adversos el 6.32 % re-
quirio realizar algun tipo de evacuacion. El 11.45 % requirié
algun tipo de apoyo externo.

El nimero total de reportes de evento adverso interno,
es decir, que ocasionaron una afectacion en la infraestruc-
tura, el funcionamiento, en el personal o en el derechoha-
biente, fue de 108 y en el caso de eventos externos que no
se generaron en el interior de la infraestructura institucional
fue en total 652. (Cuadro 4).

DISCUSION

En México, la clasificacion de Proteccion Civil divide los
eventos adversos en 54 tipos, lo que dificulta conocer com-
pletamente el origen de cada registro. En contraste, la cla-
sificacion de la OMS-STAR cuenta con 135 tipos, que se
desglosan en 105 subtipos y 34 sub-subtipos, favoreciendo
asi una clasificacion y analisis mas detallados de los even-
tos adversos.

Los resultados demuestran que los eventos adversos
de origen antropogénico fueron los mas comunes durante
las gestiones realizadas en el afio 2023, destacando los
accidentes automovilisticos. El CVOED, al mantener con-
tacto con todas las unidades médicas del pais, ha identifi-
cado claramente esta causa como la principal en cuanto a
la recepcion de pacientes politraumatizados o victimas en
saldo masivo. El traslado rapido de los lesionados, con co-
municacion prehospitalaria eficaz, a unidades médicas con
experiencia y capacidad para el manejo de pacientes poli-
traumatizados, ha demostrado reducir la morbimortalidad.

Por lo tanto, uno de los desafios consiste en mejorar las
condiciones, capacidades y recursos de los servicios de
Urgencias y Admision Continua de las Unidades Médicas
del IMSS, garantizando asi una evaluacion y manejo ade-
cuados, y en casos especificos, su referencia a un Centro
de Trauma.

Debido a las caracteristicas geoldgicas, topogréaficas
e hidrometeorologicas de México, los eventos adversos
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naturales, tanto geofisicos como meteorolégicos, también
representan una proporcion significativa. Por lo tanto, la
preparacién para una respuesta adecuada, oportuna y
coordinada es uno de los mayores desafios que enfrenta el
Instituto Mexicano del Seguro Social.

Estos eventos no solo afectan a las areas externas de
las Unidades Médicas, sino también a las propias unida-
des. En muchas ocasiones, se enfrenta a multiples ame-
nazas simultaneas, por lo que contar con informacién deta-
llada sobre el tipo, nimero, origen y necesidades durante
los eventos adversos permitird desarrollar planes de pre-
paracion y respuesta disefados especificamente para las
distintas regiones, de acuerdo con los eventos de mayor
prevalencia, con el fin de actuar de manera efectiva antes,
durante y después de los eventos adversos.

CONCLUSIONES

Las clasificaciones de las amenazas o eventos adversos
permiten conocer las caracteristicas multidimensionales
para describirlas con precisién y facilitar su utilizacion en el
fortalecimiento de las evaluaciones, estrategias y acciones
de reduccién y gestion de riesgos a nivel local y nacional.
En el afio 2023, se gestionaron en el CVOED, 760
eventos adversos a nivel nacional, los cuales se catego-
rizaron con la clasificacion de Proteccién Civil y parcial-
mente con la OMS-STAR, lo que permitié conocer los tipos
mas frecuentes de fenémenos perturbadores, sin embar-
go, es necesario investigar mas a fondo los vinculos y
efectos directos e indirectos para identificar y comprender
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las interacciones de los riesgos y peligros e intervenir en
las decisiones y respuestas que se realizan durante la
monitorizacion de fendmenos que ponen en peligro a la
poblacién, al personal y a la infraestructura.
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En paises como México, donde la hipertension arterial, la diabetes
tipo 2 y la obesidad son problemas de salud publica, es prioritario
considerar la funcion renal de los pacientes infectados por SARS-
CoV-2. A medida que la infeccién por COVID-19 progresa se de-
sarrollan complicaciones organicas, en pacientes criticamente en-
fermos con manejo en la Unidad de Cuidados Intensivos; aquellas
incluyen shock, sepsis, lesion cardiaca aguda, falla renal aguda e
incluso disfuncién multiorganica.

En pacientes con afeccion grave de COVID-19, se ha sefialado al
rifidn como un érgano blanco para la proliferacion del virus, lo que
provoca lesion renal aguda (LRA) que empeora el pronéstico e incre-
menta el riesgo de muerte en comparacion con los que no desarro-
llan LRA. Existen diversas hip6tesis sobre el mecanismo asociado a
LRA; se ha propuesto un efecto citopatico del virus a las células del
rifién por lo que podria existir un dafio celular directo, la entrada del
virus a través de la enzima dipeptidil peptidasa 4 y de la ECA la cual
se encuentra hasta 100 veces mayor expresada en el riién compa-
rado con el pulmon.

La terapia de reemplazo renal lenta continua o diélisis lenta de baja
eficacia deben de ser reservadas para pacientes muy inestables, si-
tuacion que puede presentarse en COVID-19 grave. Asi mismo se
debe de hacer un esfuerzo por optimizar las otras alternativas de re-
emplazo renal como la hemodialisis intermitente de menor duracién
en caso de estabilidad hemodinamica y en el caso de terapias lentas
continuas algunas publicaciones! sugieren dosis mas altas a las con-
vencionales (40 a 50 mL/kg/hora de dosis renal) con el fin de forzar
mayor conveccion, restringir el tiempo y optimizar los recursos.

Lesion renal aguda, neumonia por COVID-19, he-
modiafiltracion veno-venosa continua, dosis renal, biopsia renal, ne-
fritis autoinmune.

In countries like Mexico, where high blood pressure, type 2
diabetes, and obesity are public health problems, it is a prio-
rity to consider the kidney function of patients affected by
SARS-CoV-2. As the COVID-19 infection progresses, organic
complications develop, predominantly in critically ill patients
managed in the Intensive Care Unit; those include shock, sep-
sis, acute cardiac injury, acute renal failure, and even multi-or-
gan dysfunction.

In patients with severe COVID-19 infection, the kidney has been
identified as a target organ for the clearance of the virus, causing
acute kidney injury (AKI) that worsens the prognosis and increa-
ses the risk of death compared to those without develops AKI.
There are various hypotheses about the mechanism associated
with AKI; A cytopathic effect of the virus on kidney cells has been
proposed, so there could be direct cell damage, the entry of the
virus through the enzyme dipeptidyl peptidase 4 and ACE, which
is up to 100 times more expressed in the kidney. kidney compared
to lung.

Continuous slow renal replacement therapy or low-efficiency slow
dialysis should be reserved for highly unstable patients, a situation
that may occur in the severity of COVID-19. Likewise, an effort must
be made to optimize renal replacement alternatives such as intermit-
tent hemodialysis of shorter duration in case of hemodynamic stable
state and in the case of continuous slow therapies, some publica-
tions’ show higher doses than conventional ones (40 to 50 mL/kg/
hour) in order to force greater convection, reduce time and optimize
resources.

Acute kidney injury, COVID-19 pneumonia, continuous
veno-venous hemodiafiltration, renal dose, kidney biopsy, autoimmu-
ne nephritis.

* Médico Adscrito a la Unidad de Cuidados Intensivos, Hospital General “Las Américas”. Instituto de Salud del Estado de México.
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Lesién renal aguda y sustitucion de la funcidn renal con hemodiafiltracion veno-venosa continua en paciente...

INTRODUCCION

En paises como México, donde la hipertensién arterial,**
la diabetes tipo 245y la obesidad®’ son problemas de sa-
lud publica, es prioritario considerar la funcién renal de
los pacientes infectados por SARS-CoV-2. La preexisten-
cia de enfermedad renal cronica (ERC) en infectados con
SARS-CoV-2 oscila entre 1 y 16%.8° En pacientes con
infeccidon grave se ha sefialado al riidbn como un 6rga-
no blanco para la proliferacién del virus, lo que provoca
lesion renal aguda (LRA) que empeora el prondstico e in-
crementa el riesgo de muerte en comparacion con los que
no desarrollan LRA.*

Desde el ingreso hospitalario se debe definir la pre-
existencia de hipertension arterial y diabetes tipo 2 aso-
ciadas o0 no con sobrepeso u obesidad que pueden estar
asociadas a ERC, adicionalmente medir la magnitud del
dano renal, asi como disefiar medidas especificas para
evitar deterioro de la funcion renal para evitar complica-
ciones severas o muerte asociada a SARS-CoV-2. La
LRA en pacientes con SARS-CoV-2 es mas frecuente en
personas con ERC preexistente; por lo tanto, en presen-
cia de ERC y carga viral elevada, el desarrollo de LRA
se ha asociado con mayor gravedad de las complicacio-
nes cardiovasculares y falla multiorganica, por ende, con
menor supervivencia.1?

La disfuncién renal aguda se asocia con resultados
desfavorables en COVID-19 desde los primeros estudios
reportados.’*** Suele ser multifactorial, incluido el dafio
viral potencialmente directo.'® Existen diversas hipétesis
sobre el mecanismo asociado a LRA; se ha propuesto
un efecto citopatico del virus a las células del rifidn por
lo que podria existir un dafio celular directo, la entrada
del virus a través de la enzima dipeptidil peptidasa 4 y
de la ECA la cual se encuentra hasta 100 veces mayor
expresada en el rifion comparado con el pulmén. Se ha
postulado dafio renal asociado a tormenta de citoquinas,
hipoxia, shock y rabdomidlisis; aunque histolégicamen-
te no se ha demostrado, existe la teoria de depoésito de
complejos inmunes y aunque la mayor parte de los me-
dicamentos actualmente utilizados para la infeccién tie-
nen metabolismo hepatico, la excrecion se lleva a cabo
de forma renal, afirmamos lo contrario para la mayoria
de antibiéticos cuando se agrega una infeccion bacteria-
na.®1” En relacién con la necesidad de terapia de reem-
plazo renal agudo, generalmente se utiliza en un 5% de
pacientes en cuidados intensivos. La interrogante que
surge en esta pandemia es si la LRA debe ser tratada de
forma distinta en el entorno agudo; y haciendo referencia
a la tormenta de citoquinas que contribuye a la gravedad
de la enfermedad en COVID-19, entonces, en teoria, la
separacion convectiva puede ser superior para la eli-
minacién de citoquinas de tamafo molecular medio, en
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comparacion con las modalidades basadas en difusion,
ambas modalidades disponibles en la terapia de rem-
plazo renal continuo (TRRC) a través de una membrana
semipermeable de baja eficiencia, pero con alta difusiéon
y conveccién (hemodiafiltracion) de moléculas de diver-
sos pesos desde muy pequefias como la urea de 6 Dal-
tons, hasta de 32 kilodaltons (kDa) como la interleucina
1 beta, asi como muchas otras.'® Ademéas de remocion
de exceso de agua, hidrogeniones y otros solutos. Sin
embargo, la terapia de reemplazo renal lenta continua
o dialisis lenta deben de ser reservadas para pacien-
tes inestables y dafio multiorgénico, situacién que pue-
de presentarse en COVID-19 grave. Asi mismo se debe
de hacer un esfuerzo por optimizar las otras alternativas
de reemplazo renal como la hemodidlisis intermitente de
menor duracién si el paciente esta hemodinamicamente
estable o incluso dialisis peritoneal y en el caso de te-
rapias lentas continuas algunas publicaciones sugieren
dosis renal mas altas a las convencionales con el fin de
forzar mayor conveccién a través de la membrana o fil-
tro, restringir el tiempo y optimizar los recursos.

Con base a lo anterior el presente estudio describe
una serie de casos de lesidn renal aguda con sustitucién
de la funcion renal mediante TRRC en modo hemodia-
filtracion veno-venosa continua (HDFVVC) en pacientes
con neumonia grave por COVID-19 en la Unidad de Cui-
dados Intensivos (UCI) del Hospital General de Ecate-
pec “Las Américas”, del Instituto de Salud del Estado de
México, México.

OBJETIVO DEL ESTUDIO

Conocer el comportamiento y la relacién de la lesion renal
aguda con la terapia de remplazo de la funcion renal en
los pacientes que desarrollaron neumonia grave por CO-
VID-19 en México.

MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio de cohorte retrospectivo, descrip-
tivo y analitico conformado por una serie de casos de
pacientes con lesion renal aguda, con datos obtenidos
de expedientes con criterios operativos para el diagnés-
tico o con PCR positiva para neumonia atipica por CO-
VID-19 clasificada como grave!® y que fueron sometidos
a TRRC durante el periodo de abril 2020 a marzo 2022
(durante la primera y segunda ola de la pandemia). El
diagnostico de lesion renal aguda y su clasificacion se
establecieron de acuerdo con la clasificacion Acute Kiad-
ney Injury Network (AKIN) que se define de la siguiente
manera (Cuadro 1).
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Cuadro 1. Lesion renal aguda. Clasificacién AKIN

didlisis de 5 litros PRISMASATE®

con 0/2/4 potasio segun los reque-
rimientos del paciente, utilizando

Estadio Incremento de Crs® Diuresis
1 Cre x 1.50 ACrs = 0.3 mg/dL < 0.5 mL/kg/h durante 6 horas
2 Cre x 2 < 0.5 mL/kg/h durante 12 horas

& Cre x 3 0 Cre =4 mg/dL con aumento = 0.5 mg/dL < 0.3 mL/kg/h durante 24 horas

en promedio 50 bolsas por terapia
y hemofiltros de didlisis disponibles
en el momento (ST-150 y Oxiris ®).

b: basal. Tomado de: Nefrologia al dia. ISBN: 9788412762440 (https: //www.nefrologiaaldia.org/es)

Todas las terapias fueron indicadas y

Figura 1. Terapia de reemplazo renal continuo en paciente con neumonia grave por COVID-19.

Unidad de Cuidados Intensivos, Hospital General “Las Américas”.

Las variables demogréficas, comorbilidades subyacen-
tes, dias de evolucion de la enfermedad por COVID-19,
niveles de parametros bioquimicos desde el ingreso y du-
rante la hospitalizacion, necesidad de ventilacion mecani-
ca, farmacos administrados y evolucién de la disfuncion
renal, tipo de terapia de sustitucion renal recibida, dosis
renal entregada, efluente, sustitucion, ultrafiltrado de san-
gre, tiempo de duracion de la terapia y el desenlace clinico
fueron recopilados.

Respecto a la TRRC se utiliz6 la modalidad de HD-
FVVC, previo autorizacién de consentimiento informado
y colocacién de catéter de hemodialisis (Mahurkar) de
12 French en todos los casos, instalado en la vena yu-
gular derecha o izquierda, guiado por ultrasonido ya sea
en posicion supina o prono.?’° Se emplearon dos equipos
de hemodialisis PRISMAFLEX® con bolsas de liquido de

96

prescritas por el médico intensivista
a cargo del paciente, asi como los
ajustes diarios cuando fuera necesa-
rio, lo que evito retraso para instaurar
el tratamiento; asi mismo el manteni-
miento, continuidad y funcionamien-
to se llevd a cabo por el personal de
enfermeria especialista intensivista
del servicio. Como parte del proto-
colo de las medidas de aislamiento
por pandemia del virus SARS-CoV2
se utilizd equipo de proteccion perso-
nal compuesto por goggles o careta,
cubrebocas N95 o mascarilla P100,
guantes, traje tyvek, gorro, botas y
bata impermeable. (Fig. 1).

Para el andlisis estadistico se uti-
lizaron las variables cuantitativas,
se calcularon medias y desviacion
estandar o medianas y rangos inter-
cuartiles, de acuerdo a la distribucion
que presentaron y para las variables
categéricas se calcularon frecuencias
absolutas y porcentajes, se realizd
ademas un andlisis de superviven-
cia, donde se tomé como dia “0” el
dia de ingreso al hospital, calculan-
do la supervivencia global a partir del
estimador de Kaplan Meier ademas
realizando un andlisis comparativo
por algunas covariables relevantes utilizando el estadisti-
co Log-Rank para comparar funciones de supervivencia,
considerando diferencias estadisticamente significativas
con un valor p<0.05. Todos los analisis fueron realizados
mediante el paquete estadistico STATA 14 ®.

RESULTADOS

Se incluyeron 13 pacientes, cuyas caracteristicas basales
se recopilan en el cuadro 2. De los 13 pacientes analiza-
dos ninguno tenia diagndstico previo de nefropatia, neu-
mopatia, hepatopatia; la patologia adyacente de mayor
prevalencia fue diabetes y un alto porcentaje de los pa-
cientes presentaban algin grado de obesidad, siendo la
obesidad grado Il la mas frecuente.
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Cuadro 2. Caracteristicas demogréficas y clinicas de los pacientes
con fracaso renal y neumonia POR COVID-19

Género N %
Masculino 4 30.8
Femenino € 69.2

Edad (afnos)* 54.3 12.9
IMC (kg/m?)* 35.6 8.3
Hipertension (n, %) 4 30.8
Diabetes (n, %) b 38.5
Cardiopatias (n, %) 1 7.7
Obesidad (n, %) 10 76.9

*Se muestra media y desviacion estandar

Cuadro 3. Sintomas respiratorios y tratamiento en los pacientes con
fracaso renal y COVID

Sintomas N %
Fiebre 69.2
Tos 11 84.6
Disnea 13 100

SDRA* por Berlin N %
Leve 1 7.6
Moderado 5 38.4
Severo 7 53.8

Tratamiento N %
Dexametasona 10 76.9
Tocilizumab 1 7.6
Oseltamivir 1 7.6
Soporte/ninguno 1 7.6

*Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda

Vasquez-Rodriguez AL, Montelongo FJ, Trujillo-Martinez M, y cols.

Infeccién por SARS-CoV2y neumonia por COVID-19

Los datos recabados que se consideraron relevantes de
la infeccidon por SARS-CoV2 y neumonia grave, su im-
pacto en la oxigenacion y tratamientos se desglosan en
el cuadro 3.

La sintomatologia respiratoria predominante fue la dis-
nea en el 100% de los pacientes, se diagnosticé distrés
respiratorio severo en el 53.8% con hipoxemia refractaria
y manejo con posicion prono en el 100% y al momento
de iniciar el tratamiento sustitutivo de la funcion renal el
100% de los pacientes se encontraban con apoyo mecani-
co ventilatorio y el 92% tenian uso de amina; norepinefrina
y vasopresina.

Fracaso renal agudo

La evolucion bioquimica del fracaso renal se observa en
el cuadro 4, evaluados al ingreso, previo a la instauracion
y al retiro de la terapia sustitutiva de la funcién renal. Los
signos clinicos asociados a fracaso renal fue oliguria en el
53.9% y anuria en 5 pacientes correspondiente al 38.5%.

Terapia de sustitucion renal

La terapia de reemplazo renal se administré durante 2
dias en promedio (una media de 36 horas continuas); con
una mediana de 10 dias, el tiempo transcurrido desde el
ingreso intrahospitalario hasta la defuncién o mejoria de
la funcion renal. El ingreso a la unidad de cuidados inten-
sivos se llevo a cabo en promedio 2 dias posteriores al
ingreso hospitalario y la mediana de dias de estancia en
UCI fue de 7.5. Se utilizaron 14 membranas ST-150 y dos
Oxiris ®. El modo de terapia seleccionado para todos los
pacientes fue la HDFVVC y solo un paciente requirio ul-
trafiltracion continua lenta (SCUF) sola en algun momento
de su tratamiento.

Cuadro 4. Evolucion de los parametros bioguimicos de los pacientes sometidos a terapia de sustitucion renal

Al ingreso Previo a TSFR Al retiro de TSFR
Mediana  Rango intercuartil Mediana Rango intercuartil Mediana Rango intercuartil
Urea (mg/dL) 120 105 254 216 206.5 100.5
Creatinina (mg/dL) 8.3 15 6.3 4.94 4.6 2.2
Potasio (mEg/L) 5 4.4 5 4.4 4.4 3.7
pH 7.27 7.14 7.20 7.12 7.23 7.10
TFG (mL/min/1.73 m2SC) 22.0 11.4 9.5 5.3

*TSFR: terapia sustitutiva de la funcién renal, MG/DL: miligramos por decilitro, MEQ/L: miliequivalentes por litro, PH: potencial de hidrogeniones, TFG: tasa de
filtrado glomerular, ml/min: mililitros por minuto, m2SC: metro cuadrado de superficie corporal
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Los pardmetros para el tratamiento de sustitucion renal se
establecieron de acuerdo con el peso real en kilogramos
del paciente, al balance hidrico acumulado, parametros
bioquimicos (laboratorios y gasometria arterial) y a las
necesidades individuales de cada paciente, se asigné el
porcentaje de dializante (difusion) y sustitucion (convec-
cion) en la unidad de terapia intensiva, tomando en cuen-
ta los siguientes conceptos:

e La hemodiafiltracion total es el volumen de sangre
y/o liquido que pasay es filirado a través de la mem-
brana para la dialisis. Incluye al ultrafiltrado neto y al
liquido de sustitucion pre y/o postdilucién.

e Se entiende como efluente la suma de todos los
desechos colectados en la bolsa final (dializante +
sustitucion prefiltro y posfiltro + liquido extraido o
ultrafiltrado).

En nuestro estudio 5 pacientes iniciaron la TRRC con
balance negativo y 8 con balance positivo, el promedio
del balance hidrico acumulado fue de 2370 mL, la dosis
renal fluctué de 24 a 38 mL/kg/h como dosis total entrega-
da, el efluente minimo fue de 2000 mL y maximo de 3507
mL con ultrafiltrado promedio de 147 mL/kg/h. Finalmen-
te el flujo de sangre oscil6 desde 100 a 300 mL/min que
dependi6 de la estabilidad hemodinamica del paciente;

la proporcion de dosis de dialisis (difusién) y sustitucion
(conveccion) predomind de 80% y 20% respectivamente
en 10 pacientes, en 3 pacientes fue a la inversa predomi-
nando la conveccién prediluciéon (PBP) en la sustitucion
desde un 50% a un 60%, (Cuadro 5). Todos los pacientes
fueron anticoagulados con heparina no fraccionada, sin
presentar eventos de hemorragia a ningun nivel.

Analisis de supervivencia

En la figura 2 se muestra la funcion de supervivencia de
Kaplan Meier, donde podemos observar que la mediana
de tiempo de supervivencia fue de 10 dias y ningun pa-
ciente sobrevivié mas alla del dia 27. La supervivencia de
los pacientes mostré una diferencia marginalmente signi-
ficativa por la presencia de diabetes mellitus (Fig. 3) ya
que los pacientes sin diabetes sobrevivieron mas tiempo
(p=0.056), de igual forma se observo una relacién direc-
tamente proporcional de la supervivencia con el IMC (Fig.
4) ya que sobrevivieron mayor tiempo aquellos pacientes
con un IMC >35 Kg/m? sin embargo esta diferencia no
fue estadisticamente significativa (p=0.208). Al 38% de la
muestra de pacientes se le retir0 la terapia de sustitucion
por mejoria de la funcion renal, sin embargo, fallecieron
por otras complicaciones del COVID-19 severo.

Cuadro 5. Parametros establecidos durante la terapia de reemplazo renal

baciente Balance Dos(iesntrf:-mal Efluente Ultrafiltrado FSI::%?: Dializante Sustitucion Bomba previa
e aCl_Jrr_lqlado (mL/kg/h) (mL) (mL/kg/h) (mLmin) (mL/h) (mL/h) de sangre
inicial i _ _ ) . _ (mL)
Min  Max Min Max Min  Max Min  Max Min Max Min Max
1 43.2 mL 30 2,800 25 200 1000 (40%) 1500 (60%) 1800
2 921 mL 25 30 2,800 50 200 730 (60%) 500 (40%) 500
3 4464 mL 30 32 2,621 2490 80 113 150 170 1900 (80%) 200 (20%) 400
4 -3097 mL 24 30 4,350 14 50 100 200 é%g/g) (%3((3)22) é%(o) /S) (fg? /S) 500
5 11,367 mL 30 2,950 135 200 1970 (80%) 425 (20%) 425
6 6,244 mL B8ill 3,014 13 150 1600 (70%) 600 (30%) 600
7 15, 250 mL 85 3,300 380 250 2330 (80%) 586 (20%) 300
8 -1,791 mL 31 3,100 12 130 1650 (70%) 750 (30%) 350
9 -2,532 mL 28 3,150 3,507 285 200 (:;%22) (2725/?) (;(?0(/)0 ) (Jé%(g/?) 125
10 -6,551 mL 30 2,500 170 300 (3;%22) (:;g‘;/g) (29802) (3()6;)) 320
11 -2560 mL 25 3000 250 200 1850 (70%) 710 (30%) 280
12 8500 mL 38 3500 420 200 2000 (80%) 800 (20%) 800
13 550 mL 25 2000 40 150 500 (50%) 500 (50%) 350

*ent: entregada, mL/kg/h: mililitros por kilogramo por hora, mL/min: mililitros por minuto, mL/h: mililitros por hora
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Figura 2. Supervivencia de los pacientes con lesién renal aguda y neu-
monia por COVID-19.

Figura 3. Supervivencia de los pacientes con lesion renal aguda y neu-
monia por COVID-19 que tenian diagnostico de Diabetes Mellitus tipo 2.

Figura 4. Supervivencia de los pacientes con lesion renal aguda y neu-
monia por COVID-19 asociados al indice de masa corporal.
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Figura 5. Glomérulo con dilatacion de asas capilares e hiperplasia
moderada de células mesangiales. En el intersticio se observa peri-
tubulitis linfocitica y el epitelio tubular con necrosis. Biopsia renal y
microfotografia tomada en la unidad de cuidados intensivos, HG “Las
Américas” ISEM.

Al paciente niumero 9, con PCR positiva para infeccion
por SARS-CoV2 se le tomo multiples biopsias renales uti-
lizando una aguja tru-cut con disparador automatico (Bard
MAGNUMTM) en la UCI, guiado por ultrasonido por el
médico intensivista y procesado por el médico patélogo,
siendo incluido en formol, xilol, alcohol y parafina, para ser
cortado con microtomo y realizado tincién con hematoxilina
y eosina, con hallazgo de una nefritis de tipo autoinmune
debido a un dafio indirecto mediado por inmunidad celular
linfocitica (nefritis linfocitica). (Fig. 5).

DISCUSION

El principal objetivo de la TRRC es mitigar el impacto deleté-
reo de las alteraciones metabdlicas y acido-base, hiperazoe-
mia, electroliticas y del equilibrio hidrico que se presentan
en aquellos con deterioro parcial o total de la funcién renal.
La HDFVVC se caracteriza por un flujo lento de dializado, el
mecanismo de transporte de solutos es la difusion y la con-
veccion, en este estudio se prioriz6 la difusion o sea la diali-
sis ya que el dafio organico por hiperazoemia era la principal
alteracion y de la conveccion a través de la sustitucion en
un porcentaje menor debido a la sepsis para la remocién de
citoquinas y moléculas de cadena media proinflamatorias.
No hubo diferencia en la respuesta al utilizar membranas es-
pecializadas como la Oxiris ® pero su uso fue muy limitado.

Existe controversia en la dosis renal en el tratamiento de
los pacientes criticos con sepsis y/ 0 choque séptico. El estu-
dio del grupo Vicenza?! encontré mortalidad significativamen-
te menor en los grupos tratados con mayor dosis renal (45 y
30 vs 20 mL/kg/h) y a partir de entonces varios grupos repor-
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taron hallazgos similares, en los cuales se asociaron mayores
dosis de dialisis con menor mortalidad y mayor recuperacion
de la funcion renal.22-%* Sin embargo Van Wert y cols.,?® ana-
lizaron 12 estudios con 3,999 pacientes y mostraron que no
existe beneficio de dosis mas altas con respecto a supervi-
vencia o independencia de dialisis entre los supervivientes,
incluidos en grupo de pacientes con sepsis. En nuestro centro
se prescribe una dosis inicial de 30 mL/kg en forma rutinaria,
sin embargo, la dosis alta se definié como una dosis prescti-
ta >30 mL/kg/hora, alcanzando una dosis maxima de 38 mL/
kg independientemente de la dosis total entregada, ademas
al analisis de supervivencia este fue mejor en pacientes sin
comorbilidades (diabetes), sin embargo con los mismos des-
enlaces en la mortalidad como en el estudio de Van Wert,
aunque habra que considerarse si bien se analizaron pacien-
tes con sepsis, este no fue por COVID-19.

En los pacientes de nuestro estudio la dosis renal instau-
rada fue de 30 mL/kg con una variaciéon de 24 a 38 mL/kg/
hora de dosis renal total entregada, debido a la caida de la
permeabilidad de la membrana o filtro y los tiempos muertos
de la terapia, aun asi se encuentra dentro de los pardmetros
referidos en las bibliografias previas, sin embargo el desen-
lace del 100% de los pacientes fue la muerte y tomando en
cuenta que la causa de lesion renal aguda fue secundaria
a COVID-19 se propone utilizar dosis renal por arriba de 50
ml y hastal00 mL/kg/hora para favorecer o forzar intensa-
mente la conveccién del aclaramiento de interleucinas o ci-
toquinas (particulas de peso molecular medio) a través de la
membrana dializante de estireno acrilonitrilo por el proceso
séptico y con ello intentar disminuir o frenar el proceso t6-
xico y consecuentemente disminuir el proceso inflamatorio
sistémico e indirectamente la mortalidad, claro tomando en
cuenta la necesidad de prescribir la dialisis segin la magni-
tud de la hiperazoemia, sin tener que modificar la dosis de
sustitucion en forma directa, por lo que cada caso debe ser
individualizado. La relacion que pudiera tener la magnitud
de dosis administrada de TRRC en pacientes con sepsis y
choque séptico se fundamenta en el concepto tedrico que
por medio de transporte convectivo puede llevarse a cabo
aclaramiento de moléculas téxicas que perpetlan el dafio,
tales como céapsides, virus o fragmentos virales, interleuci-
nas 1y 6, factor de necrosis tumoral alfa o diversos patro-
nes moleculares asociados a dafio, y en estos pacientes el
aclaramiento de dichas moléculas con dosis mas altas de
TRRC podria traducirse en mejores desenlaces, por lo que
se requieren mayores estudios para comprobarlo.

Proponemos ademas, segun los resultados de nuestro es-
tudio, que demuestra la fluctuacién de la dosis renal, entre la
dosis prescrita y la dosis real administrada (dosis renal entre-
gada) puede medirse por medio del cociente FUN/BUN (nitr6-
geno ureico del efluente/nitrbgeno ureico sanguineo), como
lo propone Macedo y cols.,® para evaluar la efectividad de la
terapia y que rutinariamente no se realiza, debido a que como
se comento la permeabilidad de la membrana disminuye con
el tiempo de uso debido a la saturacién y/o coagulacion y a
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los tiempos muertos que son muy variables, muy comunes en
las areas de terapia intensiva, como desconexiones por tras-
ladar al paciente a estudios radiolégicos, ingreso a quiréfano,
etc., por lo que debe incluirse en el protocolo de tratamiento
de los pacientes con terapias continuas o sea medir el BUN
en el liquido de la bolsa del efluente al retirarla de la maquina,
siempre y cuanto esto sea posible tomando en consideracion
que se manipulan liquidos potencialmente infectantes (resi-
duos bioldgico infecciosos) por lo que se deben extremar las
precauciones infectocontagiosas estandar.

Por dltimo demostramos por medio de estudio histo-
patolégico un dafio autoinmunitario por linfocitos primor-
dialmente dirigido a células de los tubulos, ademas del
mesangio y glomérulo, sin observarse datos indirectos de
replicacion viral intracelular, si bien se conoce que el te-
jido renal se encuentra con abundantes receptores AC2
para interiorizar el virus a la célula, probablemente el me-
canismo no sea asi, sino que a través de este receptor
y fragmentos del virus (probablemente la envoltura viral o
nucleocapsides) se formen complejos inmunes capaces de
despertar una respuesta autoinmunitaria mediada por lin-
focitos, no demostramos con este estudio histopatologico
un efecto citopatico directo de replicacion intracelular. Sera
necesario realizar mas estudios histolégicos e incluso con
microscopia electronica para demostrarlo.

CONCLUSIONES

La terapia de reemplazo renal forma parte del soporte
orgénico en el paciente critico, su funcién es facilitar la
eliminacion del exceso de liquido, una variedad de pro-
ductos de desecho enddgenos, exdgenos, electrolitos y
proporciona la restauracién de las sustancias base, muy
utilizada actualmente en los pacientes con COVID-19 se-
vero, debido a la disfuncién multiorganica que origina la
enfermedad, por lo que debemos optimizarla al maximo
para que pueda tener un impacto en la reduccion de la
mortalidad cuando se asocia la infeccién de SARS-CoV2
con falla renal aguda. Debido a que también implica un
alto costo de insumos, de recursos tecnolégicos y de ca-
pacitacion del personal para las instituciones de salud.
La dosis renal debe reconsiderarse a dosis mas altas de la
tradicional (50 mL o mas) y evaluarse de forma continua y di-
namica de acuerdo con las necesidades clinicas, metabdlicas
y fisioldgicas de cada individuo. Otro aspecto importante es
que la definicion de dosis debe ser cuantitativa y asociada con
un cambio medible en los desenlaces deseados de solutos y
en la homeostasis de liquidos; se debe tomar en cuenta que
la dosis prescrita rara vez corresponde a la dosis administra-
da real debido a diversos factores que ya se han identificado
como disfuncion del catéter, problemas de coagulacion del
filtro, alarmas de la maquina, cambio de las soluciones, es-
tudios de imagen o gabinete y/o procedimientos quirlrgicos,
esto denominado en forma genérica como tiempos muertos.
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Utilidad de la medicion del drea transversal del misculo
recto femoral por ultrasonido para identificar atrofia muscular en el
paciente criticamente enfermo

Utility of cross-sectional area measurement of rectus femoris muscle by ulfrasound
to identify acquired muscle afrophy in the critically ill patient

Alberto Alvarado-Echavarria*

Citar como: Alvarado-Echavarria A. Utilidad de la medicion del drea fransversal del musculo recto femoral por ulirasonido para identificar afrofia muscular en el
paciente criicamente enfermo. ArchMed Urgen Mex. 2024;16(2):102-108.

La atrofia muscular del paciente criticamente enfermo es una entidad poco reconocida en la UCI, debido a que las herramientas
diagndsticas hasta el momento requieren la participacion del paciente o el traslado fuera de la unidad, lo cual incrementa costos y riesgos en
la atencién; se requiere de una herramienta a la cabecera del paciente, costo efectiva, sin efectos adversos, que permita detectar los cambios
gue se observan con otras modalidades diagnosticas.

Comparar la medicion del area transversal del muasculo recto femoral por ultrasonido en el dia 1y 7 de estancia en la UCI para iden-
tificar atrofia muscular en el paciente criticamente enfermo.

Estudio observacional, analitico, prospectivo, longitudinal y unicéntrico, participaron 63 pacientes en quienes se realizo la
medicién utilizando la técnica de Seymour, los dias 1 y 7 de estancia; se realiz6 estadistica paramétrica y no paramétrica, en la que se utilizd
comparacion de muestras relacionadas, con regresion logistica, curva ROC y correlacion.

La edad promedio fue 52.5 afios, con predominio del sexo masculino, las comorbilidades mas frecuentes fueron hipertension
arterial sistémica y diabetes mellitus en conjunto, se encontré un cambio del 10.06 % para identificar atrofia muscular, con area bajo la curva
ROC 0.83, y una correlacion leve con escalas de severidad SOFA (0.69) y APACHE 1l (0.63).

La medicion del area transversal del musculo recto femoral por ultrasonido identifico la atrofia muscular en el paciente criti-
camente enfermo.

Area transversal, recto femoral, atrofia muscular, ultrasonido.

The critically ill patient acquired muscle atrophy is an underrecognized disease in the ICU, given that the tools used to diagnose
this require the patient’s participation or out-of-ICU transfer, which increases both costs and risks; a bedside tool is required, cost effective, with
no adverse effects, that can detect the changes seen with other diagnostic modalities.

To compare the cross-sectional area of rectus femoris muscle by ultrasound in ICU stay at days 1 and 7 to identify muscle atrophy
in the critically ill patient.

Observational, analytic, prospective, longitudinal and unicentric study, that included 63 patients in who the measure-
ment was performed using Seymour’s technique, at days 1 and 7 of ICU stay; both parametric and non-parametric statistics were performed,
using paired sample tests, logistic regression, ROC curve analysis and correlation.

Mean age was 52.5 years, with male sex predominance (57.1 %), the most common comorbidities were systemic arterial hypertension
and diabetes mellitus together (20.6 %), a 10.06 % chance was found to identify muscle atrophy, with a ROC AUC of 0.83, with a weak correla-
tion between muscle atrophy and severity scores such as SOFA (0.69) and APACHE Il (0.63).

The cross-sectional area measurement of rectus femoris muscle by ultrasound identified muscle atrophy in the critically ill patient.

Cross-sectional, rectus femoris, muscle atrophy, ultrasound.

* Hospital de Especialidades “Dr. Antonio Fraga Mouret” del Centro Médico Nacional “La Raza” IMSS
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INTRODUCCION

En 1976 se publicé uno de los primeros reportes sobre el
pronéstico de los pacientes criticos en donde se evaluo su-
pervivencia, costo hospitalario y uso de hemoderivados, en
el reporte se observé que el 54% de los pacientes fallecieron
al mes posterior al egreso hospitalario y hasta el 73 % al
paso de un afio.! A partir de este momento, el cuidado del
paciente critico trascendié mas alla de los limites de la UCI.

Posterior al reporte de los datos, comenzé a reconocer-
se la aparicion de una serie de afecciones a largo plazo en
los pacientes criticamente enfermos, que empobrecian el
prondstico independientemente del padecimiento motivo del
cuidado intensivo; a este conjunto de discapacidades créni-
cas asociadas al padecimiento critico se le denominé sin-
drome post UCI. Si bien, se reconocen las consecuencias
del estado critico, desde finales del siglo XX, la dificultad en
el reconocimiento del sindrome post UCI recae en que no
existe una definicién universal, debido a la heterogeneidad
en su presentacion clinica en donde se engloban alteracio-
nes fisicas, cognitivas e incluso psicolégicas que no sélo
afectan al paciente, sino también a sus cuidadores.?

Dentro de estas complicaciones del estado critico des-
taca, la debilidad muscular adquirida en la UCI, que se
caracteriza por disfuncion neuromuscular sin identificacién
de etiologia precisa, que no Unicamente se asocia al pa-
decimiento critico y su manejo. La debilidad muscular ad-
quirida en la UCI, se caracteriza por dos entidades que a
menudo se entrecruzan: la polineuropatia y la miopatia del
paciente critico, que al final coinciden en una via coman, la
atrofia muscular consecuente, la cual, no posee definicion
universal, sin embargo, por convencion se acepta como la
pérdida por lo menos del 10% de la masa muscular que
ocurre predominantemente durante la primera semana
posterior al ingreso a la UCI; la importancia de esta afec-
cion muscular, radica en el mal prondstico a corto y largo
plazo de los pacientes tanto hospitalizados como egresa-
dos de las instituciones hospitalarias, debido a que afecta
la calidad de vida del enfermo, a menudo la necesidad de
dependencia de un cuidador y el alto costo de la atencién.
La atrofia muscular adquirida en la UCI es subestimada
por multiples razones debido tanto a la falta de una defini-
cion universal, como a la comprension incompleta de los
mecanismos fisiopatol6gicos que la producen, la carencia
de estrategias diagndsticas sistematizadas, asi como de
medidas preventivas y terapéuticas.®

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, no se conoce del
todo la cadena de fendmenos que conllevan al desarrollo de
la atrofia muscular del paciente criticamente enfermo, sin
embargo, se afirma, se trata de una entidad en donde par-
ticipan multiples vias que culminan en dos mecanismos: la
pérdida de masa y funcién muscular. Brevemente se men-
cionaran estas vias: 1. Atrofia muscular, causada por el es-
tado hipercatabdlico del paciente critico, favorecido por las
hormonas del estrés (catecolaminas, glucagon, cortisol, hor-
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mona del crecimiento), que ocasionan un desbalance entre
la sintesis y ruptura de proteinas, en favor de la segunda; 2.
Disfuncion muscular, que se manifiesta con alteraciones es-
tructurales musculares principalmente con infiltracion grasa
al musculo estriado, alteraciones de la microcirculacion que
ocasionan hipoperfusion e hipoxia local y hasta cierto punto
lesiéon neuronal y degeneracion axonal; falla bioenergética,
es decir, dafio mitocondrial secundario al proceso inflama-
torio presente en el paciente critico, causando compromiso
en la produccion energética mitocondrial; activacion inade-
cuada de la autofagia, con acumulacion de organelos celu-
lares dafiados que resulta en cambios degenerativos a nivel
muscular; disfuncién de canales i6nicos, particularmente del
sodio y calcio, los cuales causan alteraciones en la despo-
larizacién y contraccion muscular; alteraciones del sistema
nervioso central, con disminuciéon de la estimulacion de la
placa motora terminal.*

Actualmente, no existe un estandar diagnéstico para
la atrofia muscular en el paciente criticamente enfermo,
el diagnéstico se apoya en una serie de herramientas
que ayudan a entender aspectos especificos de la en-
fermedad, los cuales podemos dividir en varias clases:
valoracion de la fuerza en masculos periféricos, uso de
la escala Medical Research Council de 6 6 4 grados, di-
namometria de la fuerza de prensiéon en mano y del cua-
driceps, la distancia recorrida en 6 minutos, entre otras,
gue estiman de manera cuantitativa o semicuantitativa la
actividad muscular, sin embargo, para realizarse requie-
ren que el paciente esté alerta y cooperador, situaciones
que el paciente critico a menudo no presenta; estudios
de electrofisiologia, que pueden utilizarse en pacientes
cooperadores como no cooperadores, no obstante, no
hay personal ampliamente capacitado y disponible para
realizar dichos estudios; biopsias de musculos y nervios,
que brindan importante informacion sobre los mecanis-
mos moleculares de la atrofia muscular, aunque son de
naturaleza invasiva y se requiere de preparacién espe-
cializada para la obtencion e interpretacién de las mues-
tras; finalmente, las técnicas de imagen han empleado
la medicién de masa muscular como un subrogado de la
fuerza muscular, en donde se ha empleado la tomografia
computarizada, la resonancia magnética y el ultrasonido,
las primeras con adecuada capacidad para identificar la
masa magra y la masa grasa, con el inconveniente de
ser estudios costosos, que ademas requieren equipo y
personal especializado, sin dejar de mencionar el traslado
del paciente fuera de la UCI; por lo anteriormente comen-
tado, el ultrasonido a la cabecera del paciente cada vez
adquiere mayor participacion en la evaluacion del pacien-
te critico y en el contexto de la atrofia muscular de este,
permite evaluar la cantidad y calidad de la masa muscular
mediante distintas mediciones, tales como grosor o area
transversal, ecogenicidad y angulacién muscular; ade-
mas, dichas mediciones pueden repetirse y realizarse con
relativa sencillez y practicamente sin efectos adversos
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reportados en la literatura; sin embargo, cabe destacar
que, existen detalles metodolégicos importantes a tomar
en consideracion cuando se utiliza el ultrasonido, como
la falta de estandarizacion de la técnica de medicion y ta-
mario relativamente pequefio de la poblacién estudiada; a
pesar de esto, constituye una herramienta prometedora.®

En 2009, Seymour y cols., realizaron uno de los prime-
ros estudios donde se demostro la disminucion de la masa
muscular, evidenciado por la medicién del area transversal
del musculo recto femoral en pacientes con EPOC, me-
diante un estudio observacional, prospectivo y transversal
donde se encontré relacion lineal entre el area transversal
del recto femoral y la fuerza del cuadriceps tanto en su-
jetos sanos como enfermos; ademas, se realiz6 compa-
racion del area transversal del recto femoral medido por
tomografia computarizada y ultrasonido, encontrando una
coeficiente intraclase con r = 0.88.5

En 2010, Noorkoiv y cols., realizaron un estudio para
probar la validez de la medicion del area transversal del
musculo recto femoral por ultrasonido, comparado con to-
mografia computarizada; se prob6 la validez mediante co-
eficiente de correlacion intraclase entre los dos métodos,
la cual se encontr6 entre 0.951 y 0.998; se documentd un
error estandar del ultrasonido comparado con la tomogra-
fia computarizada entre 0.6 y 1.2 %.”

En 2013, Puthucheary y cols., realizaron un estudio
prospectivo con 63 pacientes, donde se documenté las ca-
racteristicas de la pérdida muscular aguda desde el punto
de vista morfoldgico y bioquimico, demostrando que la pér-
dida muscular aguda se presenta principalmente durante
la primera semana de inicio del padecimiento critico, asi
como, mayor severidad en pacientes con falla organica
multiple. En el estudio morfolégico por imagen, realizando
medicién del area transversal del musculo recto femoral
por ultrasonido, se demostré un cambio en dicha area des-
de el dia 3, con disminucién del 12.5% en promedio de
dicha &rea comparando los dias 1y 7 y del 17.7 % compa-
rando los dias 1 y 10 de estancia en la UCI.3

Para 2015, Parry y cols., realizaron un estudio pros-
pectivo con 22 pacientes en el que se observé la pérdida
aguda de masa muscular en el musculo vasto intermedio
y recto femoral, medido por grosor y area transversal por
ultrasonido, en los primeros 10 dias de admisién a la UCI,
lo cual correlacion6 con la disminucién de la fuerza y la
funcién muscular posterior al egreso de UCI.®

En 2018, Nakanishi y cols., realizaron un estudio pros-
pectivo con 28 pacientes en el que se observd, disminucion
del grosor y area transversal del musculo recto femoral y
biceps braquial, medidos por ultrasonido, mayor del 10 %
entre los dias 1y 7 de admision a la UCI. El estudio de es-
tos autores constituye uno de los primeros estudios donde
se evidencia la disminucion de la masa muscular tanto en
miembros inferiores como en superiores.®

En la unidad de cuidados intensivos del Hospital de Es-
pecialidades “Dr. Antonio Fraga Mouret” del Centro Médi-
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co Nacional “La Raza” del Instituto Mexicano del Seguro
Social, con el presente trabajo, se evalu¢ la utilidad de la
medicién del area transversal del musculo recto femoral
por ultrasonido para identificar la atrofia muscular en el pa-
ciente criticamente enfermo.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio observacional, analitico, prospectivo,
longitudinal y unicéntrico de junio a agosto de 2022, donde
participaron 63 pacientes hombres y mujeres con estan-
cia hospitalaria menor de 48 horas previo al ingreso a la
UCI y con estancia en el servicio igual o mayor de 7 dias,
previa aceptacion de participacion y firma de consentimien-
to informado. Se excluyeron pacientes embarazadas, con
estancia hospitalaria mayor de 48 horas previo al ingreso
a la UCI, con enfermedades neuromusculares o uso de
bloqueo neuromuscular. Se eliminaron pacientes con rein-
greso a la UCI, también en quienes se realiz6 la medicion
basal y tuvieron estancia menor de 7 dias y los que se
rehusaron a participar.

Al ingreso a la UCI, se obtuvieron datos como sexo,
edad, comorbilidades y calculo del indice de Charlson,
dias de estancia hospitalaria previa al ingreso a la UCI,
asi como la severidad del padecimiento actual dado por la
escala SOFA y APACHE I, estatus de ventilacién mecani-
ca y uso de vasopresores. Se realizé la medicion del area
transversal del musculo recto femoral mediante ultrasonido
Affiniti 50 G (Philips Healthcare, Paises Bajos, 2014) me-
diante transductor lineal 3 — 12 MHz y con la técnica de
Seymour (ver Anexos). de forma seriada los dias 1y 7 de
estancia en el servicio; todos estos datos se anotaron en
la hoja de recoleccion de datos. El analisis de los datos se
efectué mediante el paquete estadistico STATA version 13.

De acuerdo con el comportamiento de los datos, las va-
riables cuantitativas con distribucién paramétrica se des-
cribieron con medidas de tendencia central (promedio y
desviacion estandar); aquellas con distribucién no paramé-
trica se reportaron como medianas y rango intercuartilico;
las variables cualitativas se reportaron como frecuencia y
porcentaje para la descripcion de la poblacion en general
del estudio.

Se aplicé el analisis de la curva de caracteristicas
operativas del receptor (ROC) para una evaluacién dis-
criminatoria del desempefio de las mediciones del mus-
culo recto femoral a los 7 dias de estancia en UCI, para
discriminar entre pacientes con atrofia y sin atrofia mus-
cular (en funcion de la delta entre el dia 1 y 7 mayor o
igual al 10 %), se evalué calculando el area bajo la curva
(AUC) de la ROC y un intervalo de confianza del 95 %.
Los datos continuos se compararon mediante la prue-
ba t de Student para muestras pareadas y la prueba U
de Mann-Whitney. Las variables categoricas se probaron
utilizando la prueba de chi-cuadrada o la prueba exacta
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de Fisher, segun el caso. Ademas, se realiz6 la correla-
cion entre el porcentaje de cambio en el area transver-
sal del recto femoral y las escalas de severidad SOFAy
APACHE II.

En todos los casos, un valor de p < 0.05 fue considera-
do estadisticamente significativo. El andlisis de los datos
se realiz6 utilizando el STATA versién 13 (StataCorp LLC,
College Station, Texas, USA).

RESULTADOS

Se incluyé a 63 pacientes criticamente enfermos, se en-
contré un promedio de edad de 52.5 + 18.3 afios, con
predominio del sexo masculino en 57.1 % de los casos
(Cuadro 1). La mayoria de los pacientes no presenté co-
morbilidades (46%), siendo las mas frecuentemente pre-
sentes la hipertension arterial sistémica y diabetes mellitus
en conjunto (20.6%), seguidos de estos de forma individual
(diabetes mellitus 11.1 % e hipertension arterial 9.5%, res-
pectivamente) (Fig. 1).

Al ingreso, los diagnosticos se clasificaron como mé-
dico, quirtrgico, médico y quirdrgico, séptico médico y
séptico quirtrgico, con el tercero como el mas prevalente
(30.2%), seguido del segundo con 24% y el primero con
17% (Fig. 2). La media de puntaje SOFAfue 7.1 + 3.2y la
mediana de APACHE I, de 11 (8-17).

Posterior a la recepcion del paciente y una vez cum-
plida la etapa de reanimacion, se realizé la medicion ini-
cial del area transversal del musculo
recto femoral por ultrasonido, dentro
de las primeras 24 horas de admi-
sion a la UCI; la segunda medicién
se realiz6 a los 7 dias de estancia
en el servicio. La mediana inicial del
area transversal fue 374 mm? (358-
390 mm?), mientras que a los 7 dias
fue 333 mm2 (311-345 mm?); al rea-
lizar la prueba de rangos con signo
de Wilcoxon (signed-rank test), se
encontr6 diferencia significativa entre
las mediciones de ambos grupos (p
< 0.0001). Con esto, se realiz6 curva
ROC de ambas mediciones, con un
area bajo la curva de 0.83 (IC 95%
0.74 — 0.93) (Fig. 3); posteriormente
se realizd regresion logistica con la
que se determiné un punto de corte
de 10.06 % para identificar a los pa-
cientes con atrofia muscular (Fig. 4).
Con este punto de corte, se estable-
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Cuadro 1. Caracteristicas basales de la poblaciéon

n= 63
Sexo, n (%)
Hombre 36 (57.1)
Mujer 27 (42.9)
Edad, afios, DE 52.5+18.3
Peso, Kg, DE 73.9+14.6
Talla, metros, DE 16+0.1
IMC, kg/m?, DE 26.9+4.2
Charlson, n (%)
Leve 43 (68.3)
Moderado 17 (26.9)
Grave 3(4.8)
SOFA, puntaje, DE 7.1+3.2
APACHE, puntaje, RIC 11 (8- 17)
NUTRIC, puntaje, RIC 3(2-4)
Vasopresor, n, (%) 43 (68.3)
VMI, n, (%) 48 (76.2)

Area 1, mm?, RIC
Area 2, mm2, RIC
Cambio, mm?, RIC

374 (358 - 390)
333 (311 - 345)
12.7 (7.8 - 14.4)

APACHE: Acute Physiology and Chronic Health disease Classification Sys-
tem, IMC: indice de masa corporal; DE: desviacién estandar, kg: kilogramo, m
metro cuadrado, mm? milimetro cuadrado, NUTRIC: Nutrition risk in the critically

ill, RIC: rango intercuartilico, SOFA: Sequential Organ Failure Assessment, VMI:

ventilacién mecénica invasiva.

Figura 1. Comorbilidades de la poblacién, expresadas en porcentaje de frecuencia. Cl: cardio-
patia isquémica, DM 2: diabetes mellitus tipo 2, EHA: enfermedad hepética aguda, E. REUM:

ci6 una incidencia de atrofia muscular  enfermedad reumatica, HAS: hipertension arterial sistémica, H y DM2 = hipertension arterial y

de 0.66.
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Figura 2. Diagnostico de ingreso a la UCI, expresado en porcentaje de
frecuencia. Med & Qx: médico y quirdrgico, Qx: quirdrgico, Sep Med:
séptico médico, Sep Qx: séptico quirdrgico.

Figura 3. Curva ROC de la medicién 1 y 2 del area transversal del
musculo recto femoral por ultrasonido, con area bajo la curva de 0.83
(IC 95 % 0.74 — 0.93).

Figura 4. Regresion logistica de la medicion del area transversal del
musculo recto femoral por ultrasonido, con punto de corte en 10.06 %
para identificar atrofia muscular (p < 0.0001).
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Figura 5. Correlacion entre el cambio en el area transversal del mascu-
lo recto femoral y la severidad por puntaje SOFA, con r = 0.69.

Figura 6. Correlacion entre el cambio en el area transversal del mascu-
lo recto femoral y el puntaje APACHE I, con r = 0.63.

Una vez realizado esto, se dividié la muestra en dos
grupos, con y sin atrofia muscular, respectivamente, y se
realiz6 una comparacién entre estos y los diagnosticos de
ingreso clasificados como se explic6 anteriormente. Me-
diante la prueba exacta de Fisher, se encontré diferencia
significativa entre los grupos (p = 0.017).

Ademas, se realiz6 la correlacion entre el cambio en el
area transversal del musculo recto femoral entre los dias 1
y 7'y las escalas de severidad SOFA y APACHE I, en don-
de se encontr6 que es débil (0.69 y 0.63, respectivamente)
(Figs.5a6).
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DISCUSION

Con este trabajo se encontr6 que:

1. La medicion del area transversal del mudsculo recto
femoral por ultrasonido identifico la atrofia muscular
en el paciente criticamente enfermo.

2. El punto de corte para identificar atrofia muscular en
el paciente criticamente enfermo es 10.06%.

3. Laincidencia de atrofia muscular en el paciente criti-
camente enfermo en nuestra UCI es de 66%.

4. La atrofia muscular en el paciente criticamente en-
fermo correlaciona de forma débil con las escalas de
severidad SOFA y APACHE II.

La presencia de atrofia muscular en los pacientes
criticamente enfermos tiene dos origenes: uno es por
enfermedades neuromusculares primarias como la
miastenia grave, sindrome de Guillain-Barré, esclero-
sis multiple, esclerosis lateral amiotréfica, entre otras;
y otro es por situaciones criticas que amenazan la vida,
asi como por su tratamiento, a este segundo origen se
le conoce como atrofia muscular adquirida en la UCI, la
cual habitualmente se presenta de forma simétrica, ge-
neralizada, con mayor afeccion a masculos proximales
incluyendo los respiratorios, con tono muscular tipica-
mente disminuido. Entre los factores de riesgo a con-
siderar para el desarrollo de esta entidad nosolégica,
se encuentra la desnutricion, la postracién prolongada,
el uso de sedacién y bloqueo neuromuscular, empleo
prolongado de esteroide sistémico, asi como enferme-
dades que se caracterizan por hipercatabolismo, como
la pancreatitis aguda, el gran quemado, la sepsis, entre
otras.*

Dentro de las modalidades diagnosticas, se consi-
deran dos grandes grupos: las pruebas que determinan
la fuerza muscular y las que miden la masa muscular;
en el primer grupo encontramos la dinamometria, que
requiere que el paciente esté despierto y cooperador
para realizar la maniobra prensil, que en el caso de los
pacientes en la UCI esto no es posible en la mayoria
de los casos, por uso de sedacién o bloqueo neuro-
muscular; dentro de los estudios para medir la masa
muscular, el ultrasonido surge como una alternativa
atractiva dado su facilidad de uso, se puede realizar
a la cabecera del paciente, con casi nulos efectos ad-
versos, reproducibilidad y costo efectivo; ya ha sido
comparado con técnicas de imagen como tomografia
computarizada y resonancia magnética, brindando re-
sultados equiparables. El ultrasonido ofrece varias me-
diciones que hablar de la calidad del musculo esquelé-
tico, tales como el area transversal, el grosor muscular,
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la ecogenicidad, la angulacion de las fibras musculares
con respecto al hueso, entre otras; esto se ha realizado
en diversos grupos musculares, como en los musculos
lumbares y abdominales, el recto femoral y reciente-
mente en el braquial anterior.®

Utilizando la medicion del area transversal del mus-
culo recto femoral por ultrasonido, en nuestro estudio
este método fue capaz de identificar cambio entre las
areas entre el dia 1y 7, similar al descrito en la literatura
internacional; ademas, se identific6 un punto de corte
de cambio de 10.06 % para definir atrofia muscular ad-
quirida en la UCI, que también concuerda con la defini-
cidbn mas aceptada hasta el momento.2?

La incidencia de este padecimiento varia entre las
diferentes publicaciones, obedeciendo al gran nimero
de definiciones, la heterogeneidad entre ellas y de sus
métodos diagndsticos.? No obstante, se admite que esta
oscila entre 20% y 70%, una proporciéon sumamente im-
portante por los diversos predictores de mal prondstico
que conlleva: mortalidad, dias de estancia en la UCI,
dias de ventilacion mecénica, dias libres de ventilacion
mecanica y fracaso en el retiro de esta, entre otros; en
nuestro estudio, encontramos una incidencia de 66%.

En las situaciones clinicas donde se presenta un es-
tado de hipercatabolismo, como la sepsis, pancreatitis
aguda y el gran quemado entre otros, se espera que ocu-
rra una mayor incidencia de atrofia muscular adquirida en
la UCI. De acuerdo con la literatura internacional, esto
es cierto debido a diversos mecanismos fisiopatoldgicos
como la respuesta inflamatoria sistémica desregulada,
postracion prolongada con desuso de las miofibrillas, se-
dacioén prolongada, resistencia a la insulina, uso de este-
roides y bloqueo neuromuscular.'® Las consecuencias de
los mecanismos antes descritos se evidencian mediante
escalas de severidad como SOFA y APACHE II; en nues-
tro trabajo, encontramos una correlacién débil entre estas
escalas y la presencia de atrofia muscular.

CONCLUSIONES

1. La medicion del area transversal del mudsculo recto
femoral por ultrasonido es util para identificar atrofia
muscular en el paciente criticamente enfermo.

2. Se encontrd un punto de corte de cambio en el area
transversal del 10.06%.

3. En nuestra UCI, la incidencia de atrofia muscular en
el paciente criticamente enfermo fue de 66%.

4. Existe una correlacién débil entre el desarrollo de
atrofia muscular en el paciente criticamente enfermo
y las escalas de severidad SOFA y APACHE II.
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Una vez que se da la primera etapa de la preeclampsia de aparicion temprana denominada como preeclampsia placentaria, se inyectan a la
circulacion sistémica microparticulas del sincitiotrofoblasto que producen el sindrome materno de preeclampsia que consiste en hipertension
arterial, proteinuria, sindrome de fuga capilar y tendencia a la trombosis microangiopatica. Mecanismos que interactdan entre si para producir
falla organica que desemboca en la muerte si no se interrumpe el embarazo. En el articulo se explicara la fisiopatologia de cada uno de estos
componentes describiendo mecanismos de desequilibrio en la mecanica vascular, trastornos en la dinamica de fluidos, glomeruloendoteliosis

y procoagulabilidad.

Once the first stage of early-onset preeclampsia known as placental preeclampsia occurs, microparticles of the syncytiotrophoblast are injected

into the systemic circulation producing the maternal syndrome of preeclampsia which consists of arterial hypertension, proteinuria, capillary leak
syndrome and a tendency toward microangiopathic thrombosis. These mechanisms interact with each other to produce organ failure that leads
to death if the pregnancy is not interrupted. In the article | will explain the pathophysiology of each of these components, describing mechanisms
of imbalance in vascular mechanics, disorders in fluid dynamics, glomeruloendotheliosis and procoagulability.

INTRODUCCION

En la preeclampsia de aparicion temprana, la etapa inicial
de la fisiopatologia que se denomina preeclampsia placen-
taria es compleja. En esta etapa una serie de componentes
inmunolégicos y no inmunolégicos interactian entre si y
llevan a las pacientes a presentar trastornos de mala pla-
centacién que repercuten principalmente en mantener un
desequilibrio en el aporte de oxigeno de la circulacion ute-
roplacentaria y el consumo de oxigeno que terminan en
los procesos de necrosis y aponecrosis, donde se lleva a
cabo la lisis de la membrana de las células del sincitiotro-
foblasto y una inyeccion directa a la circulacion materna
de componentes moleculares intracelulares. (Recomiendo
leer el articulo “Fisiopatologia de la preeclamsia placenta-
ria” del nUmero anterior de esta revista para comprender
de la mejor manera esta serie de mecanismos fisiopatol6-
gicos: Cruz-Martinez FJ. Fisiopatologia de la preeclamsia
placentaria. Arch Med Urgen Mex. 2024;16(1):37-44. DOI:
10.35366/115761).

El desarrollo del sindrome materno de preeclampsia que
tiene como sustrato inicial en el caso de la preeclampsia de
aparicioén temprana a la preeclampsia placentaria, se inicia
una vez que los reactantes de oxigeno; el peréxido (O,), pe-
roxinitrito (ONOO-) y peréxido de hidrogeno (H,0O,) y los fac-
tores antiangiogénicos, principalmente sFLT1 (de sus siglas
en inglés: soluble fms-like tyrosine kinase) y la endoglina so-
luble (sEng) se inyectan a la circulacion materna. Con estas
sustancias, también componentes estructurales de los orga-
nelos celulares (acido Urico, fragmentos de &cido desoxirri-
bonucleico ADN fetal, moléculas de HMGBL1 de sus siglas
en inglés High Mobility Group Box 1, interleucina-1 IL-1, pro-
teinas de choque térmico, moléculas de adenosin trifosfato
ATP, histonas, ADN mitocondrial y otras microparticulas del
sincitiotrofoblasto) se secretan directamente la circulacion
materna. Estas moléculas participan en la amplificacion de
la respuesta inmunolégica materna por sus propiedades
antigénicas que las hacen denominar como patrones mole-
culares asociadas a dafio DAMPs (de sus siglas en inglés:
Damage-Associated Molecular Patterns).*

* Unidad de Cuidados Intensivos adultos Unidad Médica de Alta Especialidad de Ginecologia y Obstetricia N. 3 Centro Médico Nacional “La Raza”

Instituto Mexicano Del Seguro Social (IMSS), Ciudad de México.

Correspondencia: Dr. Francisco Javier Cruz-Martinez
Correo electronico: ficm830131@hotmail.com

Recibido: 1 de mayo, 2024. Aceptado: 1 de julio, 2024.

https://dx.doi.org/10.35366/117757

Contenido

109

Vol. 16, NUm. 2 » mayo-agosto 2024, pp: 109-116



Fisiopatologia de la preeclampsia materna

Cruz-Martinez FJ

Una vez que estas sustancias se inyectan en la circula-
cibn materna interactian con los mecanismos homeostati-
cos maternos alterando la mecénica vascular manifestan-
dose como hipertension arterial. También se produce una
gran respuesta inflamatoria materna que lleva de manera
secundaria a trastornos en la dinamica de fluidos y glo-
meruloendoteliosis que se manifiestan en la paciente como
proteinuria y sindrome de fuga capilar. Adicionalmente se
producen desequilibrios en los mecanismos hemostaticos
que llevan a una procoagulabilidad y tendencia a la trom-
bosis microangiopética. Todos estos mecanismos interac-
tlan entre si para producir falla organica.

En los proximos péarrafos trataré de explicar la serie de
eventos fisiopatoldgicos que explican cada uno de estos
apartados.

DESEQUILIBRIO EN LA MECANICA VASCULAR

El dato clinico pivote que hace sospechar la presencia de
sindrome materno, es la presencia de elevacion de cifras
tensionales.

Esta elevaciéon de cifras tensionales se desencadena
principalmente por las modificaciones funcionales endote-
liales y de la musculatura lisa vascular que llevan al trastor-
no en la mecénica vascular que equilibra la balanza a favor
de la vasoconstriccion.

Oxido nitrico

El 6xido nitrico es una de las sustancias que tiene propie-
dades vasodilatadoras. En la preeclampsia los reactantes
de O, sintetizados por mediacion de los mecanismos de
necrosis y apoptosis celular se inyectan a la circulacion
materna, en este sitio se encuentran con enzimas antioxi-
dantes tipo peroxidasas, catalasas y superéxido dismuta-
sas, por diversos factores ya sea predisposicién genética
o la cantidad de perdxidos que rebasan la cantidad de en-
zimas, en ocasiones los reactantes de oxigeno escapan
sin ser inhibidos. El peréxido que escapa a su inhibicion
viaja unido al colesterol LDL, este colesterol LDL oxidado
se une al endotelio por medio de su receptor inyectan-
do directamente el peréxido que se une al 6xido nitrico
produciendo peroxinitrito, sustancia que pierde sus pro-
piedades vasodilatadoras y que puede causar dafio por
oxidacién.?

Por otro lado, el factor de crecimiento del endotelio vas-
cular VEGF es esencial para mantener la producciéon de
oxido nitrico, ya que por mediacion de su unién al receptor
tipo 2 favorece la estimulacion de la enzima 6xido nitrico
sintetasa, desafortunadamente el sFlt-1 que se inyecta
directamente a la circulacion materna se une al factor de
crecimiento del endotelio vascular materno inhibiendo por
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competicidn su unién a este receptor disminuyendo la esti-
mulacion de la enzima éxido nitrico sintetasa.®®

Ambos mecanismos favorecen que el equilibrio de la
balanza de la mecanica vascular se desvie a la vasocons-
triccion, en este caso por diminucion de la sintesis y fun-
cion del oxido nitrico. Aunado a estos factores en algunas
pacientes se pueden tener componentes genéticos adicio-
nales que favorecerian la presencia de hipertension mas
temprana y agresiva, entre ellos la sintesis aumentada de
dimetilarginina asimétrica (ADMA) y fosfodiesterasa que
inhiben la sintesis y funcién del 6xido nitrico respectiva-
mente, o una disminucién de la funcion de guanilato ciclasa
o de GMP ciclico en la célula muscular lisa.?

Prostaglandinas y tromboxanos

La prostaciclina o prostaglandina 12 (PGI2), es una sus-
tancia de la que se ha demostrado ampliamente su funcio-
namiento en el &mbito de la mecanica vascular, es un po-
tente vasodilatador, este mecanismo se da principalmente
por la atenuacién de la vasoconstriccion que estimula la
angiotensina 11.>° Como parte de los cambios fisiologicos
del embarazo se tiene una cierta sensibilidad disminuida
a los efectos de la angiotensina Il, como efecto secunda-
rio de moléculas vasodilatadoras como la prostaciclina. En
pacientes preeclampticas se observa una pérdida fisio-
patolégica de esta resistencia a la angiotensina Il, que es
explicada por una disminucion en la cantidad y accién de
la prostaciclina. Por el contrario, el tromboxano A2, que a
diferencia de la prostaciclina tiene efectos de vasoconstric-
cion, se ha observado con un comportamiento contrario en
los niveles séricos, ya que se observan aumentados. 2

La inhibicion del factor de crecimiento del endotelio vas-
cular y del factor de crecimiento y transformacion beta, el
primero por el sFlt-1 y el segundo por la SEng por un meca-
nismo de competicién similar el referido para el SFLT1, pro-
bablemente son los causantes de fendmenos adicionales
gue repercuten en los mecanismos de disfunciéon endotelial
gue desequilibran la balanza y que favorecen a la enzima
tromboxano sintetasa por arriba de la prostaglandina sin-
tetasa presentes en las pacientes preeclampticas, aunque
aln se desconocen todos los mecanismos que concatenan
estos fenémenos.

Endotelina

La endotelina-1 (ET-1), es el vasoconstrictor mas poten-
te conocido, la exocitosis de esta sustancia ocurre en
respuesta a estimulos exdgenos como hipotermia, estrés
mecénico y sustancias agonistas como histamina y trombi-
na.® En las pacientes embarazadas con preeclampsia se
ha demostrado que los niveles de ET-1 se encuentran 1.5 a
2 veces por arriba que en controles sin la enfermedad.+*8
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También se tiene registro en la literatura, tanto en pacien-
tes tratados con farmacos inhibidores de VEGF como en
modelos animales de inhibicién de VEGF por sFlt-1, donde
se describe un aumento del nivel de endotelina 3 a 4 veces
por arriba de los niveles basales.®2°

La ET-1 produce una estimulaciéon de la enzima 6xido
nitrico sintetasa y estimulan la produccién de prostaciclinas,
para mantener el equilibro de la mecanica vascular, pero
desafortunadamente en la paciente con preeclampsia estos
mecanismos como referimos en parrafos anteriores estan
alterados modificando esta respuesta compensadora.?

RESPUESTA INFLAMATORIA

Desde hace ya varios afos, era evidente para los investiga-
dores que microparticulas del sincitiotrofoblasto proceden-
tes de células del tejido placentario, producian un proceso
inflamatorio estéril, por estimulacion secundaria de células
del sistema inmunoldgico en las mujeres embarazadas sa-
nas. Este proceso inflamatorio se ve ampliamente incre-
mentado en pacientes portadoras de preeclampsia.??24

Actualmente sabemos que algunos de los componentes
moleculares de los organelos celulares del sincitiotrofoblas-
to participan como alarminas. El acido drico, fragmentos
de ADN fetal, la molécula nuclear conocida como HMGB1,
la IL-1, proteinas de choque térmico, moléculas de ATP,
reactantes de oxigeno, histonas y ADN mitocondrial que
en su conjunto se denominan patrones moleculares aso-
ciados a dafio o DAMPs, son inyectados directamente a
la circulacion materna. El sistema inmunol6gico innato
(células dendriticas, macrofagos y neutréfilos), por medio
de receptores de reconocimiento de patrones o PPRs (de
sus siglas en inglés: Pattern Recognition Receptors), en-
tre ellos incluidos los TLRs (de sus siglas en inglés Toll-
like receptors), NLRs e inflamosoma citoplasmicos (de sus
siglas en inglés: NOD-Like Receptors), RIG-I intracelular
(de sus siglas en inglés: Retinoic Acid-Inducible Gene-I),
receptores de lectina transmembrana tipo-C, y los recepto-
res AIM2-like (de sus siglas en inglés: Absent In Melanoma
2), reconocen éstas sustancias, y producen una amplifica-
cion de la respuesta inmunoldgica materna, por mediacion
de factores como el NF-KB.?>?¢ Sustancia que estimula la
produccién de factor de necrosis tumoral alfa, IL-1, IL-2,
IL-3, IL-6, IL-8, IL-12, linfotoxina, interferon beta, factor
estimulador de colonias de granulocitos, factor estimula-
dor de colonias de macro6fagos, factor estimulador de co-
lonias de macréfagos-granulocitos, molécula de adhesion
intracelular 1, molécula de adhesion celular vascular 1 o
VCAM-1 (por sus siglas en inglés: Vascular Cell Adhesion
Molecule), selectina E, sustancias que se ven alteradas a
la alza tanto a nivel placentario como materno en pacientes
preeclampticas.?’
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Esta amplificacion de la respuesta inmune de manera
secundaria produce efectos adicionales en la homeostasis
materna.

TRASTORNOS EN LA DINAMICA DE FLUIDOS Y
GLOMERULOENDOTELIOSIS

Las citoquinas proinflamatorias son capaces de producir
fendbmenos que repercuten en la dinamica de fluidos a ni-
vel vascular. Ocasionando la presencia de un sindrome de
fuga capilar con extravasacion de liquidos a tercer espacio
gue caracteriza el edema periférico y que repercute en la
presencia de disfuncion de varios 6rganos.

De primera instancia el glucocélix, componente estruc-
tural endotelial que se encuentra en contacto directo con
los componentes de la sangre y que tiene una importante
funcién en el intercambio de fluidos, principalmente por el
hecho de que produce una porcion infra glucocalix con una
presién coloidosmotica de 0 cmH,0. En estudios de la lite-
ratura internacional encontramos que las pacientes pree-
clampticas se encuentran con un aumento importante de
los componentes estructurales de esta capa a nivel sérico
gue traduce una destruccion acelerada.?

Tratando de buscar intencionadamente los componentes
fisiopatolégicos que explican esta pérdida, podemos consi-
derar al desequilibrio de la mecanica vascular que condicio-
na un incremento severo de la presion hidrostatica del fluido
sanguineo que condiciona de manera mecanica el barrido
de esta capa. Por otro lado, como parte de los mecanismos
de la amplificacion de la respuesta inflamatoria encontramos
la sintesis de factores estimulantes de colonias principal-
mente de neutréfilos y la sintesis y expresion de selectinas
en el endotelio materno, factores que en conjunto favorecen
mecanismos de rodamiento, activacion y diapédesis de neu-
tréfilos que llevan a mecanismo de NETosis que participan
en la mayor destruccion de la capa de glucocalix. Otro me-
canismo es el incremento de enzimas principalmente hepa-
ranasas que favorecen la destruccion de glucolix.?82°

Otro aspecto importante que tiene que ver con la dina-
mica de fluidos es la participacion de los mecanismos impli-
cados en la perdida de las uniones intercelulares y para ello
nos remontaremos a referir la relacion que guarda la res-
puesta inflamatoria sistémica y las uniones intercelulares.

La secrecion directa de reactantes de O, que rebasan
a las enzimas antioxidantes maternas dafian directamente
la monocapa celular endotelial. Por otro lado, las citoqui-
nas y otros mediadores inflamatorios alteran la estructura
del citoesqueleto celular por medio del desmontaje y la in-
ternalizacion de VE-cadherina, p120-catenina, alfa y beta
catenina, fendmenos que producen pérdida de las uniones
intercelulares que mantienen el equilibrio de la balanza a
favor del sindrome de fuga capilar y edema tisular, que a su

m
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vez aumenta el tamafio de las membranas basales y que
produce de manera secundaria falla microcirculatoria y una
menor difusion de oxigeno hacia los tejidos, mecanismo
fundamental en la fisiopatologia de las fallas organicas de
los pacientes con edema intersticial.zo

En el endotelio glomerular de las pacientes con pree-
clampsia ocurre igual que en el resto de los endotelios, un
desequilibrio en la mecanica vascular que produce tenden-
cia a la vasoconstriccion, pérdida de glucocalix, pérdida de
las uniones intercelulares y lesion directa de las células. La
inhibicion del factor de crecimiento del endotelio vascular
causado por el sFlt-1 produce la destruccion de los podo-
citos. Estos mecanismos, junto a fenébmenos de procoa-
gulabilidad que mencionaremos mas adelante, se suman
para que al final se desarrolle clinicamente una proteinuria
gue produce de manera secundaria una disminucion de la
presién coloidosmética sistémica que favorece aln mas el
sindrome de fuga capilar produciendo un circulo vicioso.%!

En suma, la pérdida de glucocalix, la pérdida de las
uniones intracelulares y el dafio endotelial directo produ-
cen un incremento en el indice de permeabilidad vascular
capilar, que junto con la disminucién de la presién coloidos-
mética y el aumento de la presion hidrostatica sistémica
favorecen la extravasacion de liquido a tercer espacio y
edema intersticial que al final llevaria a fallas organicas que
complicaran a las pacientes portadoras de preeclampsia.

PROCOAGULABILIDAD

El embrazo por si solo es procoagulante. En este apartado
referiremos cambios fisiologicos que se producen desde el
primer trimestre del embarazo y que guardan importancia
significativa ya que producen que los fenébmenos tromboti-
cos aumenten 4 a 5 veces durante el embarazo en compa-
racion con el grupo de personas no embarazadas. Se des-
cribe un aumento en los niveles del fibrind6geno, factores de
la coagulacion VI, VIII, X, XIl 'y del factor de von Willebrand
(VWF) y por otro lado hay una disminucion en la actividad
de la proteina S un 30%-54%.%2

En la preeclampsia como ya fue referido, como parte
de la amplificacién de la respuesta inmune vamos a tener
un incremento en la sintesis de citoquinas proinflamatorias,
estas citoquinas proinflamatorias tienen efectos secunda-
rios a nivel de los procesos de homeostasis de la hemos-
tasia.®® Se ha descrito ampliamente como estas sustancias
favorecen la procoagulabilidad que seguin predisposicion
genética lleva a las pacientes a desarrollar trombosis mi-
croangiopatica que puede llevar a las pacientes a incre-
mento de falla organica (neuroldgica, renal, respiratoria o
microvascular) y que puede en el 10% de las ocasiones
manifestarse como sindrome de HELLP (hemodlisis, eleva-
cion de enzimas hepaticas y disminucién de plaquetas).
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A los cambios fisiolbgicos del propio embarazo y a la dis-
minucion de sustancias antiagregantes plaquetarias como
el 6xido nitrico y al aumento de sustancias proagregacion
plaguetaria como tromboxanos (ver parrafos anteriores), se
suma la accion de estas citoquinas proinflamatorias que fa-
vorecen la produccion y sintesis de sustancias inmiscuidas
en los mecanismos de iniciacion, propagacion y amplificacion
de la hemostasia, como el incremento de factor tisular que
activa al factor VI, la disminucion de produccioén y funcién de
anticoagulantes naturales como antitrombina y proteina C y
Sy la disminucién que se produce en el inhibidor del activar
de plasminégeno. Adicionalmente la lesién y muerte de célu-
las endoteliales ocasionada por reactantes de O e inhibicion
del factor de crecimiento del endotelio vascular puede des-
encadenar la hemostasia primaria que consiste en la union
de plaguetas a VWF y colagena de la membrana basal que
gueda denudada posterior a la muerte de células endoteliales
gue puede perpetuar y amplificar la respuesta hemostatica.>*

En la preeclampsia placentaria en algunos casos se ha
referido la participacion de la procoagulabilidad mencio-
nando factores genéticos y adquiridos importantes (factor
V Leiden G1691A, la protrombina G20210A, hiperhomo-
cisteinemia y sindrome de anticuerpos antifosfolipidos),
otros trastornos genéticos que llevan a una disminucién de
funcion de ADAMS 13 y aumento de expresion de VWF
pueden estar presentes en algunos grupos de pacientes
gue de cierta manera producen una mayor proclividad a la
hipercoagulabilidad y mayor tendencia a la presencia de
trombosis microangiopatica.®®

SINDROME DE HELLP

Los cambios fisioldégicos del embarazo y la presencia de
manifestaciones de respuesta inflamatoria sistémica que
producen eventos fisiopatolégicos que disrumpen los me-
canismos de la homeostasis de la hemostasia y que se
unen a la predisposicién genética que aumenta la proclivi-
dad a la procoagulabilidad, llevan al 10% de las pacientes
con preeclampsia con criterios de severidad a manifestar
sindrome de HELLP y ELLP (elevacién de enzimas hepati-
cas y disminucion de plaquetas sin hemadlisis).

La tendencia a la procoagulabilidad que se produce en la
preeclampsia lleva a las pacientes de inicio al consumo de
plaguetas. Acompafiando siempre a la presencia de trombo-
citopenia encontramos manifestaciones de lesion hepatoce-
lular, que se caracterizan por la presencia de una elevacion
en las cifras de las enzimas hepaticas. Se desconoce por
que el predominio de la afeccion hepatica debida a esta pa-
tologia, aunque probablemente sea por el tipo de endotelio
fenestrado que deja pasar todos los componentes del plas-
ma, incluidas las proteinas, que se ponen en contacto direc-
to con el hepatocito. El higado se ve afectado por tres me-
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canismos fisiopatologicos fundamentales, el primero y mas
importante es la presencia de trombosis microangiopatica
que afecta el espacio sinusal, al principio de mayor intensi-
dad en el lado mas cercano a la vena porta, condicion que
produce estasis en el espacio sinusoidal, si la trombosis mi-
croangiopatica evoluciona, podria ocasionar la trombosis to-
tal del sinusoide e incluso llegar a necrosis confluyente que
puede ser tan importante y llevar a la formacion progresiva
de un hematoma hepatico que habitualmente se presenta
en la region posterior del I6bulo derecho del higado, pero
que puede afectar a cualquier &rea de este 6rgano y que
puede en su evolucién final romper la capsula de Glisson y
producir hemoperitoneo y choque hipovolémico.3637

Otro fendbmeno fisiopatologico también descrito es la
participacion de sustancias como los ligandos de FAS pro-
cedentes de la placenta y el factor de necrosis tumoral alfa
sintetizado como parte de la amplificacién de la respuesta
inmune en la madre y los reactantes de O,, estas sustan-
cias por mediacién de la via intrinseca y extrinseca de la
apoptosis en los hepatocitos pueden acelerar el proceso
de lesién hepatocelular.®®

La lipotoxicidad es otro fenémeno que también es impor-
tante en la fisiopatologia de la lesion hepatica. En el caso del
embarazo, por cambios metabdlicos hay un incremento de
la produccién de colesterol y triglicéridos que predispone a
las pacientes a tener esteatosis hepatica. Fenémeno que se
suma a la respuesta inflamatoria sistémica que se produce
como parte de los mecanismos fisiopatologicos de la pree-
clampsia que ocasiona una resistencia a la insulina que su-
mada a los fenémenos de gluconeogénesis por la respuesta
metabodlica al trauma desencadena una incapacidad de la en-
zimas mitocondriales para poder procesar metabodlicamente
los acidos grasos por medio de la beta oxidacion, estos aci-
dos grasos se acumulan en el hepatocito y por mediacién de
mecanismos principalmente de estrés oxidativo desencade-
narian fendmenos de lipotoxicidad que se suman a los even-
tos fisiopatologicos antes referidos de trombosis y apoptosis y
que producirian juntos la lesién hepatocelular observable.?-*°

Si la historia natural de la enfermedad continua y la
trombosis microangiopética evoluciona al empeoramien-
to, se produciran natas de fibrina en la microcirculacion
que obstaculizan el fluido de eritrocitos. Estos eritrocitos
al atravesar estas areas se deformarian y/o fragmentarian
mecanicamente, dando las manifestaciones de hemolisis
intravascular.36:57

DANO NEUROLOGICO

Los cambios fisiolégicos del embarazo a nivel cerebral son
secundarios a los cambios hemodinamicos y de liquidos y
electrolitos del embarazo que consisten en la elevacion del
gasto cardiaco, el incremento del volumen intravascular y
la disminucién de la presién coloidosmética por la hipoal-
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buminemia dilucional, que hacen que la curva de autorre-
gulacién endovascular cerebral se desvié a la izquierda y
hacen al cerebro de la mujer embarazada mas proclive a la
hiperemia cerebral (edema cerebral vasogénico). Por otro
lado, existen cambios fisioldgicos dentro de la vasculatura
cerebral que consisten en un incremento de la cantidad de
capilares cerebrales, junto con una disminucion del cali-
bre de las pardes de los vasos sanguineos que hacen a la
mujer embarazada mas proclive a la enfermedad vascular
cerebral hemorragica con cifras tensionales sistélicas ma-
yores o iguales de 160 mmHg.324041

En la paciente con preeclampsia adicional a estos cam-
bios fisiol6gicos del embarazo encontramos el aumento
de la presién arterial media que repercute en un aumento
de la presién de perfusion cerebral y los fenémenos que
incrementan el indice de permeabilidad vascular cerebral
y la disminucién aun mayor de la presion coloidosmotica
por glomeruloendoteliosis que favorecen la disrupcion de
la barrera hematoencefalica. Adicionalmente los fenéme-
nos de neuroinflamacion que se presentan secundarias a
la amplificacidon de la respuesta inmune producen una esti-
mulacién de las células de la microglia del sistema nervioso
central que perpetuan la respuesta inflamatoria local que
producen mayor disrupcion de la barrera hematoenceféli-
ca agregando mas sustancias proinflamatorias y sumando
el aumento de produccion de acuaporinas (principalmente
acuaporina 4) en las membranas de los astrocitos que for-
ma parte de la barrera hematoencefalica, condicionando
un circulo vicioso de mayor edema cerebral 4243

Adicional al aumento de la presién de perfusion cerebral y
la disrupcion de la barrera hematoencefalica, también se des-
criben fenébmenos que predisponen a tener un menor umbral
convulsivo. Se han descrito modificaciones principalmente
en la cantidad de receptores gabaérgicos que se encuentran
disminuidos como parte de los cambios fisiologicos del emba-
razo, fendmeno que predispone a la embarazada a tener un
menor umbral convulsivo, ya que al tener una menor cantidad
de estos receptores el mecanismo de retroalimentacion ne-
gativa de las neuronas inhibitorias no se da, equilibrando la
balanza a favor de los neurotransmisores exitatorios. Durante
la preeclampsia uno de los principales eventos fisiopatolégi-
cos que producen que este umbral convulsivo disminuya adn
mas es el fenébmeno de la neuroinflamacién que produce una
mayor disrupcién de la barrera hematoencefalica y una mayor
disminucion de la cantidad de receptores gabaérgicos. Tam-
bién este fendmeno inflamatorio interfiere con mecanismos
fundamentales de repolarizacion neuronal principalmente in-
hibicion de los receptores de potasio que hacen que la neu-
rona tienda a permanecer despolarizada, con permanencia
mayor del calcio intracelular, lo cual ocasionaria una mayor
descarga eléctrica por mediacion de neurotransmisores exci-
tatorios como el glutamato.*+46

En la figura 1 se presenta un resumen de la fisiopatolo-
gia de la preeclampsia de aparicién temprana.
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Factores de riesgo: Genéticos, inmunolégicos, enfermedades cronico-degenerativas previas,
estados autoinmunes y procoagulantes.

NJ
Mala placentacion:
Circulacion placentaria = estrés oxidativo y mecanico
N2
Desequilibrio entre el aporte y consumo de oxigeno.
“Restriccion del crecimiento intrauterino del producto”
N
Necrosis y aponecrosis de células de la placenta
N2

Secrecion a la circulacion materna: Reactantes de oxigeno, patrones moleculares asociados a
dafo (DAMPs) y factores anti angiogénicos (SFLT-1, SENG).

N2

Desequilibrio de: Factores vasodilatadores y anticoagulantes vs vasoconstrictores y
procoagulantes.

Amplificacion del proceso inflamatorio
Disfuncion endotelial
N
Estado hipertensivo, inflamatorio, procoagulante y de fuga capilar

v

Disfuncién organica y la muerte de la enferma si no es interrumpido el embarazo.

Figura 1. Resumen de la fisiopatologia de la preeclampsia de aparicion temprana.
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PREECLAMPSIA DE APARICION TARDIA

En el grupo de pacientes donde no se ha demostrado fe-
hacientemente un componente de mala placentaciéon con
estrés oxidativo previo a la presentacién clinica, que ma-
nifiestan una presentacion tardia de la enfermedad (pree-
clampsia de aparicién tardia),*” se han medido los niveles
de enzimas productoras de reactantes de oxigeno como
la nicotinamida dinucleétido oxidasa o NADPH y xantina
oxidasa en tejido placentario y se encuentran menos au-
mentadas que en pacientes con presentacion temprana de
la enfermedad (preeclampsia de aparicion temprana).

Los niveles de sFlt-1, y sEng, marcadores como la
proteina placentaria 13 (PP13), moléculas sintetiza-
das en la placenta, que se han visto relacionadas con
el proceso de mala placentacion que caracteriza a la
preeclampsia placentaria,*®*° aunado a otros estudios
que demuestran mala placentacién como USG doppler,
predicen la aparicién clinica de la enfermedad mater-
na predominantemente en pacientes con preeclampsia
temprana, pero no asi en el grupo de pacientes con pre-
sentacion tardia de la enfermedad.*"°

La mayoria de estas pacientes con presentacion tardia
de la enfermedad tiene patologias previas como hiperten-
sién arterial sistémica, diabetes mellitus, obesidad y sin-
drome metabdlico. Patologias todas, que de cierta manera
ocasionan respuesta inflamatoria sistémica, y disfuncion
endotelial. En el contexto del embarazo conforme avanza
la senescencia placentaria se producen efectos proinfla-
matorios que llevan a mayor disfunciéon endotelial mater-
na y que potencian estos eventos fisiopatol6gicos y que
llevaran a la paciente a evolucionar a una preeclampsia
materna clinicamente evidente. Afortunadamente este gru-
po de pacientes presentan una evolucion menos severa
de la enfermedad, y la mayoria puede llegar a término del
embarazo sin presentar dafio a érgano blanco que lo impi-
da.*” Estos estudios y presentaciones clinicas demuestran
que la preeclampsia es un sindrome de una presentacion
fisiopatolégicamente compleja. En un futuro se tendra que
determinar si estas presentaciones sin una fisiopatologia
de mala placentacién se continlan describiendo como
preeclampsia, o si son encasilladas en otro apartado.

CONCLUSION

En la preeclampsia de aparicién temprana los factores
de riesgo genéticos, inmunolégicos, enfermedades croni-
co-degenerativas previas, estados autoinmunes y procoa-
gulantes participan en los mecanismos fisiopatologicos que
llevan a la primera etapa de la preeclampsia denominada
como preeclampsia placentaria que conlleva trastornos de
mala placentacion que producen en la circulaciéon placen-

Arch Med Urgen Mex. 2024;16(2):109-116
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taria estrés oxidativo y mecanico que llevan a un desequili-
brio entre el aporte y consumo de oxigeno produciendo ne-
crosis y aponecrosis de células de la placenta que secretan
a la circulacion materna reactantes de oxigeno, patrones
moleculares asociados a dafio y factores antiangiogénicos
que producen un desequilibrio de factores vasodilatadores
y anticoagulantes contra vasoconstrictores y procoagulan-
tes con una amplificacion del proceso inflamatorio y disfun-
cién endotelial que llevan a la madre a presentar un estado
hipertensivo, inflamatorio, procoagulante y de fuga capilar
gue produce disfuncién orgénica y la muerte de la enferma
si no es interrumpido el embarazo.

En la preeclampsia de aparicion tardia hay poca corre-
lacién con trastornos de mala placentacién, pero las pa-
cientes tienen muchas ocasiones un antecedente de enfer-
medades previas que conllevan una disfunciéon endotelial
crénica que se ve amplificada una vez que se produce una
mayor senescencia placentaria y que lleva a la paciente al
sindrome de preeclampsia materna.
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La preeclampsia, una enfermedad hipertensiva que se desarrolla durante el embarazo, representa entre el 2% y el 8% de las complicaciones
relacionadas con el embarazo a nivel mundial, con mas de 50,000 muertes maternas y mas de 500,000 muertes fetales. Este trastorno mul-
tisistémico progresa gradualmente y se caracteriza por la aparicién repentina de hipertension y proteinuria, o hipertension con disfuncion
significativa de érganos diana, ya sea con o sin proteinuria, generalmente después de las 20 semanas de gestacion o después del parto. La
patogenia de la preeclampsia implica tanto anormalidades en la placenta como disfuncién vascular sistémica en la madre. La mayoria de los
casos ocurren en el periodo prematuro tardio o a término, con buenos resultados maternos, fetales y neonatales. Sin embargo, existe el riesgo
de morbilidad y mortalidad grave tanto para la madre como para el feto. Los casos tempranos, que representan aproximadamente el 10% de los
casos, tienen mayores riesgos de complicaciones graves debido al parto prematuro. Factores de riesgo como nuliparidad, sobrepeso/obesidad,
preeclampsia previa, hipertension crénica, embarazo multiple, enfermedad renal crénica o diabetes pregestacional aumentan la probabilidad
de desarrollar preeclampsia. El diagnoéstico y tratamiento tempranos son fundamentales para prevenir complicaciones graves. En esta revision,
se examina la presentacion clinica, las complicaciones y el manejo de la preeclampsia, asi como el papel crucial del equipo interprofesional en
mejorar la atencion a las pacientes con esta condicion.

Preeclampsia, enfoque integral, servicio de urgencias, abordaje inicial, atencién de calidad.

Preeclampsia, a hypertensive disorder that develops during pregnancy, accounts for 2% to 8% of pregnancy-related complications worldwide,
resulting in over 50,000 maternal deaths and more than 500,000 fetal deaths. This progressive multisystem disorder is characterized by the
sudden onset of hypertension and proteinuria, or hypertension with significant dysfunction of target organs, with or without proteinuria, usually
occurring after 20 weeks of gestation or postpartum. The pathogenesis of preeclampsia involves both placental abnormalities and systemic
vascular dysfunction in the mother. The majority of cases occur in the late preterm or term period, with favorable maternal, fetal, and neonatal
outcomes. However, there is a risk of severe morbidity and mortality for both the mother and the fetus. Early-onset cases, representing approx-
imately 10% of cases, are associated with higher risks of severe complications due to preterm birth. Risk factors such as nulliparity, overweight/
obesity, previous preeclampsia, chronic hypertension, multiple pregnancies, chronic kidney disease, or pregestational diabetes increase the
likelihood of developing preeclampsia. Early diagnosis and treatment are crucial in preventing severe complications. This review examines the
clinical presentation, complications, and management of preeclampsia, as well as the crucial role of the interprofessional team in improving care
for patients with this condition.

Preeclampsia, comprehensive approach, emergency department, initial management, quality care.
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INTRODUCCION

En el mundo, cada 3 minutos, una mujer pierde la vida debido
a la preeclampsia, lo que se traduce en un aproximado de
50,000 fallecimientos anuales. Esta enfermedad afecta a en-
tre el 3%y el 10% de los embarazos, consolidandose como la
principal causa de mortalidad materna a nivel global. Esta si-
tuacion conlleva a que la preeclampsia sea la principal razén
de ingreso de mujeres embarazadas a unidades de terapia
intensiva en el pais y subrayan la urgencia de abordar de ma-
nera efectiva esta problematica de salud materna.

La preeclampsia es una enfermedad multisistémica
compleja, diagnosticada por hipertension de inicio subito
(>20 semanas de gestacién) y al menos otra complicacion
asociada, que incluye proteinuria, disfuncién organica ma-
terna o disfuncion uteroplacentaria. Es una enfermedad
compleja y multisistémica que, en su forma grave, afecta a
los sistemas cardiovascular, renal, hepatico, neurolégico y
hematoldgico. Por lo tanto, su deteccion temprana es vital,
ya que se relaciona con morbilidad y mortalidad materna y
neonatal (Cuadro 1).*

Todas las unidades que atienden a mujeres embaraza-
das hipertensas deben mantener y revisar protocolos de
gestion departamentales uniformes y realizar auditorias
periédicas de los resultados maternos y fetales. El paradig-
ma de la visita de atencion prenatal de Edimburgo se desa-
rrollé en gran parte para ayudar a detectar y diagnosticar la
hipertension durante el embarazo. La introduccién de ese
paradigma de visitas semanales desde la confirmacion del
embarazo hasta las 27 semanas, visitas quincenales des-
de las 28 —35 semanas y visitas semanales desde las 36
semanas hasta el parto se asocia con mejoras aceleradas
en la supervivencia materna ya que permite, por un lado
tipificar grupos de riesgo y por otro, establecer estrategias
terapéuticas para disminuir la morbilidad y mortalidad.?

Cuadro 1. Efectos de la preeclampsia

En el feto En la madre

Restriccion del crecimiento Hipertension
Parto prematuro Lesion renal
Desprendimiento de placenta Insuficiencia hepatica
Enterocolitis necrotizante Cardiomiopatia

Retinopatia del prematuro,
muerte fetal

Convulsiones, edema pulmonar,
muerte

18

La atencion del parto centrado en la paciente nos acer-
ca a la humanizacion del mismo. Para lograr este objeti-
vo debemos tener muy en cuenta la cultura organizacio-
nal de las unidades prestadoras de salud en la que nos
desarrollamos. La seguridad del paciente es un problema
grave de salud publica en todo el mundo. Nosotros como
prestadores de salud no estamos ajenos a esta realidad.
Trabajar en equipo y abordar de manera multidisciplinaria
a nuestras pacientes es imprescindible para que nuestras
intervenciones sean seguras. La atencién médica tiene un
historial de seguridad deficiente, la probabilidad de que
un paciente sufra algin dafio ocasionado por la atencion
médica es de 1 en 300. Las experiencias y perspectivas
de los pacientes son elementos valiosos de aprendizaje,
permiten definir sus necesidades, vigilar los progresos en
el cumplimiento de las mismas y evaluar los resultados. La
seguridad y calidad obstétrica es un tema importante no
s6lo como resultado de las presiones del paciente y de las
expectativas regulatorias, sino también debido al verdade-
ro interés de los profesionales de la salud en reducir dafios,
mejorar resultados y optimizar la prestacion de cuidados.®

Un sistema con una fuerte cultura de seguridad del pa-
ciente trabaja para evitar errores y dafios, aprende de los
errores que si ocurren, se basa en una cultura que prioriza
la seguridad y abarca a todo el equipo de atencion a la
salud, desde aquellos en la puerta de entrada hasta quie-
nes estan en las oficinas administrativas. La seguridad y
la calidad estan estrechamente entrelazadas y a menudo,
alineadas en su proposito. De hecho, el Instituto de Medici-
na reconoce la seguridad del paciente como “indistinguible
de la prestacién de atencién de calidad a la salud”. Tradi-
cionalmente se consideran 4 principios éticos béasicos en
la atencién de la salud: ausencia de maleficencia (aplicar
correctamente criterios diagndésticos, terapéuticos o reha-
bilitadores); beneficencia (procurar el mayor beneficio, limi-
tando riesgos); justicia (tratando a todas las personas por
igual), y autonomia (dando la oportunidad al paciente de
participar en la toma de decisiones).

Las pacientes obstétricas esperan de los profesionales
una actitud de empatia hacia ellas (trato digno, compren-
sidn, informacion ajustada a sus necesidades) y quieren
participar mas activamente (accediendo a informacion
sobre sus datos clinicos, tomando decisiones sobre su
proceso e involucrando a la familia en las decisiones). La
atencion obstétrica siempre tiene el objetivo de salvar dos
vidas, presenta fortalezas y algunas debilidades, especifi-
camente para eventos adversos, donde el equipo de salud
al atender dos pacientes simultdneamente y al tomar im-
portantes decisiones al corto plazo.*

Las condiciones de las mujeres al embarazarse tie-
nen gran importancia para el desarrollo del riesgo obs-
tétrico (RO); tal es el caso del embarazo en mujeres
<15 afios o >35, la obesidad, entre otros. Menos del
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20% de los embarazos pueden complicarse y reque-
rir de una intervencién obstétrica importante. Asi, las
condiciones de RO incrementan el riesgo de padecer
complicaciones graves durante el embarazo, parto y
posparto. Los servicios de Urgencias deben desarro-
llar la capacidad de detectar y tratar oportunamente a
la paciente embarazada en funciéon de sus necesida-
des individuales. Algunas mujeres experimentan pro-
blemas de salud durante el embarazo. Estas compli-
caciones pueden afectar la salud de la madre, la salud
del feto o la de ambos y hacer que el embarazo sea un
embarazo de alto riesgo. Entre las diferentes complica-
ciones que pueden surgir en el embarazo se encuentra
la preeclampsia.®

EPIDEMIOLOGIA

La preeclampsia afecta a entre 3% y 10% de los em-
barazos, es la principal causa de muerte materna en el
mundo. En el contexto mexicano, se observa una in-
cidencia significativa, con una tasa de 47.3 casos por
cada 1,000 nacimientos. De acuerdo con la Secretaria
de Salud, la preeclampsia representa 34% de las muer-
tes maternas, constituyéndose en la primera causa de
muerte asociada con complicaciones del embarazo. Su
prevalencia es menor en los paises de ingresos bajos y
medios que en los paises de ingresos altos; sin embar-
go, es probable que las diferencias en la clasificacién,
el acceso a la atencion prenatal y la falta de notificacion
en los paises de ingresos bajos y medianos afecten los
datos de prevalencia.®”

Definicion

Actualmente la definicién de preeclampsia acordada in-
ternacionalmente es la propuesta por la Sociedad Inter-
nacional para el Estudio de la Hipertensién en el Emba-
razo (ISSHP). Segun el ISSHP, la preeclampsia se define
como presion arterial sistolica =140 mmHg y/o presion
arterial diastélica =90 mmHg en al menos dos ocasiones
medidas con 4 horas de diferencia en mujeres previamen-
te normotensas y se acompafa de =1 de las siguientes
nuevas condiciones de inicio a las 20 semanas de gesta-
cion o después:

a. Proteinuria: proteina en orina de 24 horas =300
mg/dia; relacién proteina/creatinina en orina pun-
tual =230 mg/mmoL o =0.3 mg/mg, o prueba con tira
reactiva en orina =2+

b. Otra disfuncién de 6érganos maternos:

+ Lesion renal aguda (creatinina =90 umol/L; >1.1
mg/dL);
+ Afectacion del higado (como elevacion de las tran-
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saminasas hepéticas >40 UI/L) con o sin dolor epi-
géstrico o en el cuadrante superior derecho

+ Complicaciones neurologicas (que incluyen
eclampsia, alteracién del estado mental, ce-
guera, accidente cerebrovascular o mas co-
munmente, hiperreflexia cuando se acompafia
de clonus, dolores de cabeza intensos y esco-
tomas visuales persistentes)

+ Complicaciones hematolégicas (trombocitope-
nia-recuento de plaquetas <150 000/uL, coa-
gulacion intravascular diseminada, hemdalisis);

+ Disfuncién uteroplacentaria (como restriccién
del crecimiento fetal, forma anormal de la onda
Doppler de la arteria umbilical o muerte fetal).

La preeclampsia se puede subclasificar en:

a. Preeclampsia de inicio temprano (con parto <34
semanas de gestacion).

b. Preeclampsia pretérmino (con parto <37 semanas
de gestacion).

c. Preeclampsia de aparicién tardia (con parto =34
semanas de gestacion).

d. Preeclampsia a término (con parto a las =37 sema-
nas de gestacion).

Estas subclasificaciones no son mutuamente ex-
cluyentes. La preeclampsia de aparicion temprana se
asocia con un riesgo mucho mayor de morbilidad y
mortalidad materna y perinatal a corto y largo plazo.
La combinacién de marcadores clinicos, biofisicos y
bioquimicos entre las 11 y 13 semanas de gestacién
son utiles para la prediccién de PE. En mujeres de alto
riesgo tratadas con 150 mg de aspirina por noche, des-
de las 11 a las 14 semanas de gestacién hasta las 36
semanas de gestacion, las tasas de preeclampsia de
aparicion temprana y pretérmino se pueden reducir en
un 80% y un 60%, respectivamente.®

El término “preeclampsia sin datos de severidad” se
define como hipertension con proteinuria sin sintomas
y/o anomalias adicionales en las pruebas de laboratorio.
El término “preeclampsia con datos de severidad” se ha
redefinido como la presencia de una presion arterial sis-
télica superior a 160 mmHg o diastolica superior a 110
mmHg, o ambas, junto con evidencia de disfuncion de
organos diana. Aunque la preeclampsia generalmente
se manifiesta durante el embarazo, después de las 20
semanas de gestacion; en ocasiones puede aparecer
en el puerperio en una mujer previamente normotensa
y suele presentarse en las siguientes 48 horas y has-
ta 28 dias posparto (Preeclampsia postparto), inclusive
mas de seis semanas posteriores al parto (preeclampsia
postparto tardia). Hasta el momento, el parto continla
siendo la Unica cura conocida para esta condicién.®
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Factores de riesgo

La seguridad y la calidad en obstetricia son cruciales de-
bido a tres factores clave. En primer lugar, las admisiones
obstétricas son la principal causa de hospitalizacién, lo que
significa que la mejora en la calidad obstétrica tiene un gran
impacto en todo el sistema de atencion médica. En segun-
do lugar, en la mayoria de los casos, las familias esperan
un resultado saludable y feliz en obstetricia. Cualquier con-
tratiempo o error puede causar una gran decepcién tanto
a las familias como a los proveedores de atencién médica.
Por ultimo, el alto riesgo de demandas y juicios contra obs-
tetras hace que los resultados adversos sean costosos tan-
to econémicamente como emocionalmente para el sistema
y las partes involucradas. En resumen, existen factores de
riesgo tanto en el entorno como en las pacientes embara-
zadas que hacen que la seguridad y la calidad en obste-
tricia sean un tema de gran importancia. Es fundamental
la identificacion de los factores de riesgo como método de
prevencién primaria; de igual manera, es fundamental co-
nocer cada uno de ellos en el momento de la evaluacién
integral de la paciente embarazada.

En las pacientes embarazadas, existen varios facto-
res predisponentes que aumentan el riesgo de desarrollar
preeclampsia. Entre los principales factores de riesgo,
aunque poco frecuentes, se encuentra el sindrome de
anticuerpos antifosfolipidos. La presencia de enfermedad
renal cronica (ERC) aumenta significativamente el riesgo
de preeclampsia. La guia actualizada del Instituto Nacio-
nal para la Salud y la Excelencia en
la Atencion (NICE) sobre hipertension

y alteraciones de la coagulacién. Se han propuesto varias
teorias que pueden explicar la mayoria de las anomalias ob-
servadas en este proceso patologico:

e Placentacion anormal

e Factores inmunoldgicos

e Inflamacion y/o infeccion

e Factores genéticos

La fisiopatologia de la preeclampsia se caracteriza por
una serie de trastornos fisiol6gicos, que incluyen:

® \asoespasmo

e Contraccion del volumen plasmatico

e Coagulacion intravascular local o diseminada

La activaciéon endotelial juega un papel crucial en la fi-
siopatologia de la preeclampsia. Se ha observado un au-
mento en los niveles de citoquinas proinflamatorias, como
el factor de necrosis tumoral alfa (FNT-a) e interleucina
6 (IL-6), asi como de moléculas de adhesion en mujeres
con preeclampsia. Ademas, se ha demostrado que el glu-
cocdlix, una capa de proteoglicanos y glucoproteinas que
recubre el endotelio vascular, puede verse afectado en la
preeclampsia, lo que contribuye a la disfunciéon endotelial.?

La alteracién del equilibrio angiogénico también desem-
pefia un papel importante en la fisiopatologia de la pree-
clampsia. Las mujeres con preeclampsia presentan con-
centraciones aumentadas de sFlt-1 y endoglina soluble,
proteinas que inhiben la angiogénesis, y concentraciones
reducidas de VEGF y PIGF, proteinas proangiogénicas.*®

en el embarazo recomienda una lista

Cuadro 2. Factores de riesgo para desarrollo de preeclampsia

de factores de riesgo para identificar
a mujeres con alto riesgo, a las que

Fuertes

Moderados Adicionales

se les debe recomendar tomar aspi-
rina en dosis de 75 a 150 mg al dia
desde las 12 semanas de gestacion
hasta el parto. Las mujeres deben
tomar aspirina si presentan un factor
de riesgo fuerte o mas de un factor
de riesgo moderado de preeclampsia

(Cuadro 2).1011 (LES, SAAF)

FISIOPATOLOGIA

La patogenia de la preeclampsia se
caracteriza por su complejidad, involu-
crando multiples procesos fisiopatolo-

gicos interrelacionados. Se caracteriza BerEGEn 6l Guilles

Enfermedad hipertensiva
durante un embarazo anterior

Enfermedad renal crénica

Enfermedad autoinmune

Diabetes tipo 1 o tipo 2

Hipertension crénica

PAM elevada antes de la

Primer embarazo -
semana 15 de gestacion

Edad 40 afios 0 mas Slndrome de ovario
poliquistico
indice de masa coporal de
35 kg/m? 0o mas en la
primera visita

Infecciones del tracto
urinario

Antecedentes familiares de

preeclampsia Helicobacter pylori

Sangrado vaginal durante
al menos 5 dias durante el
embarazo

Embarazo multifetal

por disfuncion endotelial, disfuncion

vascular, alteraciones en la placenta- X >
Antifosfolipidos

PAM: Presion Arterial Media; LES: Lupus Eritematoso Sistémico; SAAF:Sindrome de Anticuerpos

cién, respuesta inmunolégica anormal
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La mayor informacion actual de la fisiopatologia de
la preeclampsia se centra en el papel de la leptina (Lep)
y los patrones hemodinamicos en la fisiopatologia de la
preeclampsia (PE). A continuaciéon, resumimos los pun-
tos clave:

e | as alteraciones en la homeostasis gestacional y las
interacciones anormales entre la placenta y otros sis-
temas biolégicos son factores importantes que con-
tribuyen a la fisiopatologia de la PE. La disfuncion
de la placenta, la inflamacion, el estrés oxidativo y la
alteracion del equilibrio de factores vasoactivos son
caracteristicas comunes en la PE. La leptina, como
molécula reguladora clave, puede estar implicada en
estos procesos y desempenfiar un papel en la patogé-
nesis de la PE. Sin embargo, la leptina es solo uno
de los muchos candidatos moleculares que se han
identificado en relacion con esta condicion.

e Patrones hemodinamicos en la preeclampsia de ini-
cio temprano y tardio: En la preeclampsia de inicio
temprano, se observa un aumento del tono vascu-
lar, un aumento modesto del gasto cardiaco y una
reduccion de la expansién del volumen plasmaético.
En la preeclampsia de inicio tardio, se han identifi-
cado dos perfiles hemodinamicos: uno caracteriza-
do por una expansién normal del volumen, activa-
cion endotelial gradual y deterioro cardiovascular, y
otro con un alto gasto cardiaco en todas las etapas
del embarazo, presentandose principalmente en
mujeres obesas.

e Congestion vascular y efectos en la preeclampsia:
Se sugiere que la congestion vascular causada por
el aumento del tono vascular venoso e hipertensién
intravenosa, por compresion venosa externa, pue-
de inducir disfuncién organica materna retrogra-
damente. Esto puede afectar el flujo venoso renal,
resultando en reduccion del flujo sanguineo capilar,
isquemia, dafio tubular y disfunciéon glomerular. La
cascada resultante incluye oliguria, albuminuria, hi-
pervolemia, hipertension y lesiones multiorganicas.

e Asociacion entre presion intraabdominal (PIA) alta
y preeclampsia: Se ha observado que la congestion
vascular en el embarazo se asocia con un aumento
de la presién intraabdominal, independientemente
de la edad gestacional o el peso al nacer. Si bien al-
gunos estudios confirman la asociacién entre la PIA
alta y la preeclampsia, alin no se ha determinado si
la PIA alta causa la preeclampsia o si es un resultado
de la enfermedad.

La comprensién de los factores y mecanismos involu-
crados en la fisiopatologia de la PE es fundamental para
el desarrollo de estrategias de prevencién y manejo mas
efectivas.'
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La evaluacion precisa de la volemia es crucial para el
manejo 6ptimo de las pacientes con preeclampsia. Tanto la
hipovolemia como la sobrecarga de liquidos pueden tener
consecuencias negativas en la funciéon organica. La hipo-
volemia puede provocar una disminucién en el suministro
de oxigeno a los tejidos y empeorar la disfuncion orgéanica.
Por otro lado, el exceso de liquidos puede dar lugar a ede-
ma tisular debido a la acumulacion de liquido fuera de los
vasos sanguineos, lo cual es especialmente pronunciado
en la preeclampsia debido a la alteracién de la funcion en-
dotelial que aumenta la permeabilidad capilar. Para evaluar
las altas presiones asociadas con este proceso de conges-
tién, se han propuesto varios marcadores. Estos incluyen
la evaluacion de las venas grandes, como la vena cavay la
yugular interna, asi como la deteccion de formas de ondas
venosas anormales que sugieran una distensibilidad ve-
nosa sistémica comprometida en la vena porta, las venas
hepaticas y las venas intrarrenales.51

Durante un largo periodo, se subestimé la relevan-
cia de la insuficiencia funcional del ventriculo derecho
y la congestién venosa esplacnica que resulta de ella.
Ademas, la evaluacion de estas condiciones resultaba
desafiante mediante el examen fisico convencional y
las técnicas de diagndstico por imagenes tradicionales.
Sin embargo, el reciente desarrollo de la puntuacion
ecografica del exceso venoso (VExUS) y el aumento
en la utilizacion de la ecografia en el punto de atencién
en los ultimos afios han proporcionado una herramien-
ta clinica potencialmente valiosa para la evaluacion de
estas condiciones. Basado en estos hallazgos, se han
formulado recomendaciones para limitar la administra-
cién de liquidos intravenosos a no mas de 80 mL/hora
0 1 mL/kg/hora en pacientes con preeclampsia. Sin em-
bargo, en algunos casos, puede ser necesario adminis-
trar tasas mas altas para corregir adecuadamente la
hipoperfusion tisular en estas pacientes. Es importante
tener en cuenta que el manejo de los liquidos en la
preeclampsia debe ser individualizado y adaptado a las
necesidades de cada paciente. Las recomendaciones
mencionadas son pautas generales, y el equipo médico
debe tener en cuenta el cuadro clinico y las caracteris-
ticas especificas de cada paciente al tomar decisiones
sobre la administracién de liquidos.”

Los estudios de Ambrozic y Zieleskiewicz han demos-
trado que la preeclampsia grave se asocia con un aumento
del agua pulmonar extravascular (EVLW), el cual puede
ser detectado mediante ecografia pulmonar antes de que
aparezcan los signos clinicos de edema pulmonar. Estos
estudios encontraron una correlacién significativa entre
el diametro de la vaina del nervio Optico y la cantidad de
EVLW en la preeclampsia grave. Un nervio 6ptico dilatado
podria indicar la presencia de edema sistémico y sobrecar-
ga de liquidos en pacientes con esta condicion.*®
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Es importante destacar que la ecografia pulmonar en
el contexto de la preeclampsia grave aln se encuentra en
etapa de investigacion y su implementacion clinica puede
variar segun la disponibilidad de recursos y la experiencia
del equipo médico.

PRESENTACION CLINICA

La mayoria de las pacientes afectadas por preeclampsia pre-
sentan hipertension y proteinuria después de las 34 semanas
de gestacion. Menos del 10% desarrolla signos y sintomas
antes de las 34 semanas. Aproximadamente el 25% de las
mujeres afectadas por preeclampsia desarrollan hipertension
grave y/o experimentan uno o mas sintomas inespecificos
que caracterizan la forma mas grave de la enfermedad. Estos
sintomas incluyen cefalea persistente y/o intensa, anomalias
visuales como escotomas, fotofobia, vision borrosa o ceguera
temporal, dolor abdominal superior, retroesternal o epigastri-
co, estado mental alterado, edema facial o en piernas, y difi-
cultad respiratoria, como disnea u ortopnea.*® Cuando se pre-
sentan estos hallazgos de alarma, se requiere una evaluacion
médica urgente. El tratamiento inmediato tiene como objetivo
reducir la presion arterial a niveles no graves y en algunos
casos, se puede considerar un parto temprano para prevenir
complicaciones graves tanto para la madre como para el feto.
Estos sintomas y hallazgos son indicativos de la forma mas
severa de la preeclampsia y requieren una atencion médica
rapida y adecuada.*®
La presentacion clinica de la preeclampsia puede variar,
y no todas las mujeres embarazadas presentaran todas las
caracteristicas clasicas de la enfermedad. Sin embargo,
existen ciertos signos y sintomas que pueden alertar so-
bre la presencia de preeclampsia y requerir una evaluacion
médica urgente. Estos incluyen:
e Hipertension
e Proteinuria
e Edema
e Otros sintomas y signos: anomalias visuales (como
escotomas o vision borrosa), dolor abdominal supe-
rior, retroesternal o epigastrico, alteraciones en el
estado mental, edema facial o en piernas vy dificultad
respiratoria.

Si una mujer embarazada presenta hipertension, protei-
nuria, edema u otros sintomas sospechosos de preeclamp-
sia, se requerira una evaluacién urgente y un tratamien-
to adecuado para reducir la presion arterial y en algunos
casos, se considerard la posibilidad de un parto temprano
para evitar complicaciones graves. En el contexto del ma-
nejo de las complicaciones hipertensivas del embarazo, es
esencial que los médicos de urgencias reconozcan y dife-
rencien las distintas categorias de esta condicion:
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Hipertension crénica del embarazo
Hipertension gestacional
Preeclampsia (PE)

Eclampsia (E)

NSNS

La hipertension crénica del embarazo, que puede mani-
festarse antes del embarazo o persistir después del parto,
requiere una vigilancia especial para evitar complicaciones
a largo plazo. Por otro lado, la hipertension gestacional,
diagnosticada después de las 20 semanas de gestacion
sin proteinuria, exige una atencion cuidadosa debido a su
potencial progresion a preeclampsia. La deteccion precoz
de la preeclampsia y su gestion adecuada resultan criticas
para prevenir complicaciones graves y salvaguardar tanto
la salud materna como la fetal. Finalmente, la eclampsia,
una manifestacion extrema de la preeclampsia con convul-
siones, requiere una respuesta urgente. Este trastorno po-
tencialmente mortal destaca la importancia de una evalua-
cion clinica minuciosa y una intervencién inmediata para
reducir la presién arterial a niveles seguros y considerar el
parto si es necesario.?

DIAGNOSTICO

La mayoria de las pacientes con trastornos hipertensivos
relacionados con el embarazo no presentan sintomas clini-
cos evidentes, por lo que es crucial realizar busquedas re-
petitivas para detectar los primeros signos y sintomas en la
segunda mitad del embarazo. Es importante tener en cuen-
ta que la hipertension es solo una manifestacion de esta
enfermedad y esta directamente relacionada con graves
consecuencias para la madre, como afectacion cerebral,
convulsiones, eventos neuroldgicos focales y hemorragia
cerebral. La medicion precisa de la presion arterial es fun-
damental para brindar una atencién obstétrica oportuna y
segura. Es una herramienta simple, rentable y que salva
vidas. El objetivo principal en el manejo de la preeclampsia
siempre debe ser la seguridad de la madre. La Sociedad
Internacional para el Estudio de la Hipertension en el Em-
barazo recomienda que el umbral de diagndstico dependa
del entorno en el que se realice la medicion de la presion
arterial. Por ejemplo, un umbral de 140/90 mmHg se utiliza
en entornos sanitarios, 135/85 mmHg en el hogar y una
presién arterial promedio de mas de 126/76 mmHg en el
monitoreo ambulatorio de 24 horas, teniendo en cuenta el
fenédmeno de la “bata blanca”.?*??

Con un enfoque multidisciplinario y una vigilancia cuida-
dosa, podemos brindar una atencién 6ptima a las pacientes
con preeclampsia y reducir las complicaciones maternas y
fetales asociadas a esta enfermedad. Si existe sospecha
de preeclampsia, se recomienda considerar la prueba del
factor de crecimiento placentario (PIGF) segun las pautas
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del Instituto Nacional para la Excelencia en Salud y Aten-
cion (NICE) entre las semanas 20 y 35 de embarazo. El
PIGF es una proteina que esta presente durante el emba-
razo normal y que aumenta hasta alcanzar su punto maxi-
mo entre las semanas 26 y 30. Sin embargo, en el caso de
la preeclampsia, los niveles de PIGF pueden ser anormal-
mente bajos. Esta prueba puede ayudar en el diagnéstico
de preeclampsia, especialmente en combinacién con otros
factores de riesgo y sintomas clinicos.®

CONSIDERACIONES OBSTETRICAS Y NEONATALES

El embarazo en si podria actuar como un catalizador que
desencadena desequilibrios cardiovasculares, a menudo
visibles en la preeclampsia. Sin embargo, es crucial tener
en cuenta que los cambios en los sistemas cardiovascular,
endotelial y metabolico durante la preeclampsia podrian
persistir después del parto, lo que potencialmente conduce
a problemas de salud a largo plazo, especialmente durante
la perimenopausia, cuando otros factores de riesgo me-
tabolico pueden surgir. Esto plantea la necesidad de una
comprension mas profunda de la interaccion entre la pree-
clampsia y la salud a largo plazo de las mujeres.? El par-
to prematuro, particularmente en casos de preeclampsia,
plantea desafios obstétricos y neonatales criticos debido
a la probabilidad de complicaciones perinatales. La pree-
clampsia conlleva riesgos significativos para la madre y el
feto, como el compromiso del flujo sanguineo al feto y la in-
suficiencia uteroplacentaria. Los obstetras deben sopesar
cuidadosamente la necesidad de lograr la maduracion fetal
en el Gtero con los riesgos asociados con un parto prema-
turo, incluyendo complicaciones graves como eclampsia,
desprendimiento de placenta y sindrome HELLP. Se reco-
mienda el parto a las 37 semanas de gestacion en casos
de preeclampsia, independientemente de la gravedad de
la enfermedad, mientras que para casos graves se sugiere
el parto a mas tardar a las 34 semanas. Sin embargo, la
ausencia de pautas claras para determinar el momento 6p-
timo del parto en mujeres con preeclampsia leve entre las
semanas 34 y 36 de gestacién, que permanecen en con-
dicion estable, representa un desafio en la practica clinica.
La preeclampsia, un trastorno complejo del embarazo, no
solo representa un desafio para la salud materna y fetal,
sino que también se ha convertido en un posible precursor
de futuras complicaciones cardiovasculares, cerebrovas-
culares y renales en la vida de una mujer.?®

TRATAMIENTO

La eleccion del lugar de atencién para una paciente con
preeclampsia depende de la gravedad de su condicion,
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gue puede manifestarse a través de signos o sintomas cli-
nicos anormales o resultados anormales en exdmenes de
laboratorio maternos. En el caso de la preeclampsia sin
signos de gravedad, el objetivo principal es mantener la
presién arterial en niveles cercanos a los valores normales,
con una presion sistélica que oscile entre 135 y 155 mmHg
y una presion diastélica entre 80 y 105 mmHg. Cuando se
identifican datos de gravedad en la preeclampsia, se re-
comienda la hospitalizacion de la paciente con un moni-
toreo cardiaco no invasivo en posicion de decubito lateral
izquierdo. Ademés, se deben canalizar vias periféricas de
calibre adecuado y colocar una sonda Foley para la cuanti-
ficacién precisa de la diuresis. El tratamiento farmacoldgico
es similar tanto para la preeclampsia sin signos de grave-
dad como para la preeclampsia con signos de gravedad,
aunque las dosis varian, como se detalla en el cuadro 3.
e Medicamentos antihipertensivos de accién corta

(labetalol intravenoso, hidralazina intravenosa, nife-

dipina oral):

* Administrados dentro de 30 a 60 minutos

* Umbral de tratamiento: PA =160/110 mmHg

* PA objetivo: <150/100 mmHg

e Medicamentos antihipertensivos de accién pro-

longada (mas comunmente labetalol oral, nifedipina

oral de liberacién prolongada):

* Administrados para mantener PA <140 a 150 / 90

a 100 mmHg

Cuadro 3. Tratamiento farmacolégico de preeclampsia sin datos de
severidad y con datos de severidad

Preeclampsia sin
datos de severidad
(dosis)

Preeclampsia con
datos de severidad
(dosis)

Farmaco

Metildopa
(tratamiento de
primera linea)

250 a 500 mg /dia .
. No se recomienda
hasta 2 g al dia
Bolo inicial de 5 mg
IV con bolos de 5 a
10 mg IV cada 20
minutos con una
dosis maxima de
30 mg

Hidralazina (se usa
principalmente en
emergencia ya que el
riesgo de hipotension
es muy elevado)

60 a 200 mg /dia

Labetalol
(debe evitarse en
pacientes asmaticas
o insuficiencia
cardiaca y en
mujeres en labor de
parto ya que puede
generar bradicardia
fetal)

20 mg IV seguido de
40 a 80 mg cada 10
minutos hasta una
dosis maxima de
220 mg

Dosis de 100 a 400

mg pero con dosis

inclusive de hasta
1200 mg al dia
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e Sulfato de magnesio (MgSO,): la administracién de
MgSO, Yy el parto oportuno pueden prevenir la mayo-
ria de las muertes maternas debidas a PE/E.

* Prevencién de eclampsia en mujeres con pree-
clampsia: 4 g intravenoso (V) lento (méas de 5 mi-
nutos), luego 1 g/h en goteo IV.

+ Tratamiento de la eclampsia: 4 g intravenosos lentos
(mas de 5 minutos), luego por via IV 1 g/h; si la pa-
ciente ya esta recibiendo MgS04, 2-4 g IV adiciona-
les (durante 5 min) y aumentar la infusiéon a 2 g/h IV.

e Diuréticos (furosemida intravenosa u oral):

* Guiados por la evaluacion clinica del estado del
volumen (balance hidrico global, VEXUS).

e Corticoesteroides: en sindrome de HELLP (dexa-
metasona IV 10 mg cada 12 horas durante 48 ho-
ras). En caso de su uso prenatal es para promover
la madurez pulmonar fetal cuando el nacimiento se
prevé en los préximos 7 dias y con menos de 34
semanas.

e Transfusidn de plaquetas: recomendado cuando el
recuento de plaquetas es < 20,000, 6 = 50,000 si la
paciente muestra excesivo sangrado activo, disfun-
cién plaquetaria, recuento rapidamente decreciente
de plaquetas o coagulopatia.

El tratamiento de la preeclampsia se centra en el con-
trol de la hipertension y la prevencion de complicaciones
graves, como convulsiones. Es fundamental ofrecer trata-
miento farmacolégico a las mujeres cuya presion arterial
se mantiene constantemente por encima de 140/90 mmHg,
con el objetivo de reducirla a <135/85 mmHg. En casos
de presion arterial igual o superior a 160/110 mmHg, el
tratamiento es obligatorio. Una vez iniciado el tratamiento
antihipertensivo, se busca alcanzar una presioén arterial de
135/85 mmHg. Los medicamentos preferidos para el ma-
nejo de la hipertensién durante el embarazo son el labeta-
lol y la nifedipina, seguidos de la metildopa.?®

En la PE las alteraciones en la interfase entre el Ute-
ro y la placenta resultan en isquemia placentaria y estrés
oxidativo. Estos factores desencadenan la liberacion de
moléculas prohipertensivas y antiangiogénicas, como el
sFIt-1 (tirosina quinasa-1 similar a fms soluble). El sFlt-1,
a su vez, sensibiliza las células endoteliales en la circula-
cién materna a citocinas proinflamatorias como el factor de
necrosis tumoral-a (FNT-a), lo que conduce a disfuncion
endotelial generalizada y, en ultima instancia, dafio multi-
sistémico.?” En los Ultimos afios, se han desarrollado tera-
pias innovadoras que se centran en abordar los factores
antiangiogénicos circulantes, como la sFlt-1 y la endoglina
soluble (SENG), que desempefian un papel crucial en la
patogénesis de la preeclampsia. Uno de los enfoques pro-
metedores consiste en reducir los niveles circulantes del
factor antiangiogénico por debajo de los niveles criticos.?"2®
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La evaluacién adecuada del estado de volemia es de
vital importancia en el manejo 6ptimo de las pacientes con
preeclampsia. Tanto la hipovolemia como la hipervolemia
pueden tener consecuencias perjudiciales en estas pacien-
tes. El monitoreo cuidadoso de los signos vitales, el equi-
librio de liquidos y la administracion de liquidos intraveno-
sos adecuados son cruciales para corregir la hipovolemia
y mantener una adecuada perfusion tisular. Por otro lado,
los excesos de liquidos también pueden ser problematicos
en la PE. El aumento de la permeabilidad capilar debido
a la disfuncién endotelial caracteristica de esta condicion
puede llevar a una acumulacion de liquido extravascular
y provocar edema tisular. La administracion adecuada de
diuréticos y la restriccion controlada de liquidos pueden ser
estrategias utilizadas para controlar el edema y prevenir
complicaciones asociadas.?*3° La monitorizacion hemodi-
namica del volumen intravascular en pacientes con pree-
clampsia se puede lograr de varias formas y una herra-
mienta que ha demostrado ser Util es la ecocardiografia.
En particular, la ecocardiografia transtoracica para evaluar
la funcion sistélica y diastolica del ventriculo izquierdo en
pacientes. Ademas, la ecografia pulmonar puede utilizar-
se para guiar el manejo de liquidos. Esta técnica permite
evaluar la presencia de edema pulmonar y determinar si se
requiere terapia con diuréticos para eliminar el exceso de
liquido en los pulmones. En ausencia de la ecocardiogra-
fia, se seguird una politica restrictiva de manejo de liquidos
basada en la reposicion de las pérdidas de liquidos. A pe-
sar de los avances en la comprension de los mecanismos
subyacentes de la preeclampsia, todavia hay una falta de
opciones de tratamiento efectivas mas alla del parto pre-
maturo. Esto destaca la necesidad continua de desarrollar
nuevas terapias para abordar esta condicion médica.31-%2

Garantizar una atencion oportuna y eficaz requiere el
uso adecuado de intervenciones clinicas y no clinicas ba-
sadas en evidencia, una infraestructura de salud fortaleci-
day proveedores de atencion médica motivados y compe-
tentes. Las pruebas y tratamientos innecesarios no afiaden
valor a la atencién. En la dinamica de evaluacion durante
el seguimiento del embarazo/parto, se debe estar atento a
la reclasificacion de riesgo en cada consulta y durante el
trabajo de parto y durante todo el puerperio. Para ello, ade-
mas de las actividades educativas realizadas individual-
mente con la paciente, se debe seguir una fase minuciosa
de anamnesis, examen general, ginecoldgico y obstétrico,
con foco en sus necesidades y especificidades. Las com-
plicaciones obstétricas son una causa importante de mor-
bilidad y mortalidad materna debido a que las pacientes
no estan adecuadamente informadas sobre los signos de
peligro durante el embarazo.

La calidad de la atencion en el embarazo y el parto
se refiere al grado en que los servicios de salud mater-
na y neonatal optimizan la probabilidad de proporcionar
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atencién puntual y adecuada, alineada con las mejores
practicas profesionales actuales y teniendo en cuenta las
preferencias y metas de las mujeres gestantes. La calidad
de los servicios de salud puede ser evaluada mediante
tres enfoques fundamentales: la evaluacion de los recur-
sos disponibles (estructura), el andlisis de la atencién pro-
porcionada (proceso) y la medicion de los cambios en la
salud (resultado). Estos enfoques nos permiten examinar
y comprender la naturaleza de las instalaciones, la in-
fraestructura y el tipo de establecimiento, asi como la dis-
ponibilidad de recursos esenciales como medicamentos,
suministros y equipos médicos. Ademas, se considera el
componente humano, incluyendo la formaciéon y compe-
tencia del personal de salud, sus practicas y actitudes, asi
como las restricciones a las que se enfrentan en la provi-
sion de servicios de atencion prenatal, durante el parto y
en el periodo posnatal.®

Los principales objetivos para el mejoramiento de la se-
guridad y la calidad para la paciente son reducir el dafio,
mejorar los resultados y optimizar la atencion, por lo que en
la mayoria de las unidades se han implementado interven-
ciones para mejorar la calidad y la cobertura de la atencion
de salud materna y neonatal. En la Ultima década, se esta
prestando méas atencién que nunca a la reduccion de la
mortalidad materna, lo que ha derivado en un mayor com-
promiso, mas recursos y en su promocion a través de un
enfoque de derechos humanos. La mortalidad materna es
un indicador clave de desarrollo porque el nivel y la calidad
de la asistencia proporcionada a las mujeres antes, duran-
te y después del embarazo, dentro y fuera del sistema de
salud, es el reflejo del valor relativo que cada sociedad les
otorga.

CONCLUSIONES

La preeclampsia es una afeccién obstétrica que demanda
una respuesta integral y multifacética por parte del sistema
de atencion médica. Alo largo de este articulo, hemos des-
tacado la relevancia de los enfoques médicos, farmacol6-
gicos y quirGirgicos en la gestion de esta condicion poten-
cialmente grave. Sin embargo, es fundamental reconocer
que el tratamiento efectivo de la preeclampsia no puede
limitarse exclusivamente a estos aspectos clinicos. La pa-
ciente que enfrenta un diagndstico de preeclampsia mere-
ce mucho mas que solo una atencién médica. Merece una
atencién que la empodere, la tranquilice y la haga sentirse
valorada en cada paso de su proceso de atencion. Esto
implica una atencién centrada en la paciente, que abarque
aspectos emocionales, psicoldgicos y sociales, ademas de
los aspectos puramente médicos. La paciente debe sentir-
se escuchada y comprendida y su participacion activa en la
toma de decisiones sobre su cuidado debe ser promovida
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y respetada. La atencion de calidad para las mujeres con
preeclampsia incluye no sé6lo el monitoreo riguroso de la
presién arterial y los parametros médicos, sino también el
apoyo emocional, la educacién sobre la condicién, la co-
municacion efectiva entre el equipo de atencion médica y
la paciente, y la consideracion de sus necesidades indivi-
duales y preferencias.

Finalmente, el tratamiento exitoso de la preeclampsia
no sélo se mide por los indicadores clinicos, sino por el
bienestar y la satisfaccion de la paciente. Cuando priori-
zamos la atencion centrada en la paciente y reconocemos
SU VOz y sus preocupaciones, no sélo mejoramos los re-
sultados de salud materna, sino que también construimos
un sistema de atencién médica mas humano y compasivo.
La preeclampsia es un desafio médico, pero también es
una oportunidad para demostrar nuestro compromiso con
la atencion de calidad y el cuidado integral de las mujeres
embarazadas.
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Acceso vascular popliteo: una alternativa para la terapia
de reemplazo renal en pacientes en decubito prono,
secundario a sindrome de distrés respiratorio agudo

Popliteal vascular access: an alternative for therapy renal replacement
in patients in prone position, secondary fo acute respiratory distress syndrome
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Citar como: Mendez-Jesus IA, Sanabria-Cordero D, Trejo-Rosas S, Ceron-Maldonado MM, Orejel-Feria TG, Acceso vascular popliteo: una alternativa para la tera-
pia de reemplazo renal en pacientes en declbito prono, secundario a sindrome de distrés respiraforio agudo. ArchMed UrgenMex. 2024;16(2):127-132.

Derivado de la pandemia surge la necesidad de realizar maniobras para mejorar el intercambio gaseoso y disminuir cualquier mecanismo de
hipoxemia que sufre el paciente con Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo (SDRA).

La incidencia de lesion renal aguda en los pacientes criticos se encuentra entre 35%-50%, la principal causa es secundario a sepsis. En la
actualidad la mayoria de las areas criticas realizan terapia sustitutiva de la funcion renal con modalidad de terapia lenta continua, por la ventaja
de ser empleada en pacientes con deterioro hemodinamico y respiratorio. El éxito de una buena terapia de reemplazo renal continua depende
del éxito del funcionamiento del acceso venoso y del catéter que se elija, en los adultos se prefiere un catéter de doble lumen 11-13.5 French
para cada lumen.

El COVID-19 responsable de un millon de complicaciones de infecciones en el mundo al menos 5% a 10% de los infectados evolucionaron a
SDRA severo. Muchos de estos pacientes requieren acceso venoso para terapia de reemplazo renal, sin embargo, la posicién dectbito prono
que a menudo se usa puede complicar el acceso yugular o subclavio que habitualmente se abordan.

Esta revision tiene como objetivo conocer la técnica, indicaciones, contraindicaciones del acceso popliteo para la terapia de reemplazo renal
en pacientes en decubito prono en areas criticas.

Sindrome de distrés respiratorio agudo, lesion renal aguda, COVID-19.

As a result of the pandemic, there is a need to perform maneuvers to improve gas exchange and reduce any hypoxemia mechanism suffered
by the patient with Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS).

The incidence of acute kidney injury in critically ill patients varies between 35-50%, the main cause being secondary to sepsis. Currently, most
critical areas perform renal function replacement therapy with a continuous slow therapy modality, due to the advantage of being used in pa-
tients with hemodynamic and respiratory deterioration. The success of good continuous renal replacement therapy depends on the successful
functioning of the venous access and the catheter chosen; in adults, a double-lumen catheter of 11-13.5 French is preferred for each lumen.

COVID-19 is responsible for one million complications of infections in the world, at least 5% to 10% of those infected evolved to severe ARDS.
Many of these patients require venous access for renal replacement therapy, however, the prone position that is often used can complicate the
jugular or subclavian access that are usually used.

This review aims to understand the technique, indications, and contraindications of popliteal access for renal replacement therapy in patients
in the prone position in critical areas.

Acute respiratory distress syndrome, Acute kidney injury, COVID-19.
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INTRODUCCION

Derivado de la pandemia surge la necesidad de realizar
maniobras urgentes para mejorar el intercambio gaseoso
y disminuir cualquier mecanismo de hipoxemia que sufre
el paciente con sindrome de distrés respiratorio agudo
(SDRA) severo, la posicién en decubito prono actualmente
conocida como la mejor maniobra con menor costo para
mejorar y optimizar el manejo del paciente hipoxémico fue
adoptada por todos los servicios médicos que estuvieron
en contacto con este tipo de pacientes. Limitando de ma-
nera importante la manipulacion de los pacientes para lo-
grar cualquier acceso vascular.

La incidencia de lesion renal aguda (LRA) en los pa-
cientes criticos varia entre 35%-50%, la principal causa es
secundario a sepsis.? Es importante diferenciar entre los
dos tipos de lesién renal asociada a sepsis, aquella que
ocurre en las primeras 48 horas (lesion renal aguda tem-
prana) y aquella que ocurre después de las 48 horas y an-
tes de los 7 dias (lesién renal aguda tardia).* La mayoria
de estos pacientes terminan requiriendo manejo con tera-
pia sustitutiva y dispositivos extracorpéreos aumentando
su mortalidad hasta un 70%.23

La LRA describe una pérdida repentina de la funcién
renal que se determina sobre la base del aumento de los
niveles de creatinina sérica (un marcador de la funcién ex-
cretora renal) y la reduccién de la produccion urinaria (oli-
guria) (un marcador cuantitativo de produccién de orina).*
El tratamiento de la LRA varia desde la proteccion renal
hasta la terapia de reemplazo renal.?(Cuadro 1).

En la actualidad la mayoria de las unidades criticas rea-
lizan el empleo de la terapia lenta continua por la ventaja
de emplearse en pacientes con deterioro hemodinamico y
respiratorio importante. El término de terapia de reemplazo
renal continua se refiere a la terapia que purifica la sangre
en forma extracorpérea con flujos bajos de 100 hasta 200
mL/h comparado con terapias intermitentes donde los flu-
jos podrian llegar hasta 500 mL/hora.?

Cuadro 1. Clasificaciéon de AKI segun KDIGO
Estadio

Creatinina sérica Gasto urinario

1.5 - 1.9 veces la basal
L =0.3 mg/dL de incremento <05mikg/hen6-12h

2 2-2.9 veces la basal < 0.5 ml/kg/h =12 h

_ 3 veces la basal o <0.3 mL/kg/h =24 h

S incremento =4 mg/dL o anuria por >12 horas
inicio de TRR por=

Tomado de: Mendez de Jesus IA, Vazquez Hernandez MI, Esquivel Chavez A,
Molinar Ramos F, Canedo Castillo NA, Gémez Flores SS, et al. Sepsis de la
fisiopatologia a la clinica. 1a ed. México: Editorial Prado; 2022.
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El éxito de una buena terapia de reemplazo renal conti-
nua dependera del funcionamiento del acceso venoso y el
catéter que se elija, en los adultos se prefiere un catéter de
doble lumen que mida 11-13.5 French para cada lumen. La
primera opcion para acceso vascular en pacientes critica-
mente enfermos que requieren terapia sustitutiva renal es
a nivel yugular interno, seguido del acceso femoral o sub-
clavio como segunda y tercera opcion respectivamente.®
El acceso subclavio es mas seguro para canalizar un vaso,
debido a menos eventos de infecciones, sin embargo, por
el calibre del catéter resulta a veces complicado la puncién
con alto riesgo de lesién vascular, hematoma o lesion pleu-
ral, por eso es siempre preferido el acceso yugular como
la primera opcién de puncion ademas que al ser facilitado
con ultrasonido disminuye la cantidad de complicaciones
ya conocidas.?

La colocacion de accesos vasculares centrales ha evo-
lucionado a través del tiempo, en busqueda de una técni-
ca precisa y segura, pasando desde la técnica tradicional
de seguimiento anatémico y el marcaje hasta realizarla en
tiempo real con el apoyo de una herramienta como el ul-
trasonido.®

En la actualidad la técnica de colocacién de accesos
vasculares centrales se recomienda con apoyo de ultraso-
nido porque las complicaciones como neumotodrax y lesion
vascular ente otras, pueden reducirse al minimo.® La reco-
mendacion es utilizar un transductor de alta frecuencia (7-5
MHz) que permite tener calidad de imagen adecuada de
acuerdo con la profundidad de las estructuras a evaluar.*

Abordajes no estandares

Cuanto mayor es la supervivencia de los pacientes en he-
modidlisis, aparecen nuevos retos secundarios a la ausen-
cia de vasos para usar como acceso vascular. En estos
casos, a veces se proponen accesos vasculares que en
muchos casos son anecddticos y poco funcionales.*

Se han descrito, aunque hay poca experiencia la cana-
lizacion de vena cava inferior mediante acceso percutaneo
o través de la vena hepética (acceso transhepatico).*

ACCESO VENOSO “POPLITEO” LO QUE SE SABE

La primera descripcion de insercion de un acceso venoso
popliteo guiado por ultrasonografia fue realizado por Yo-
nei et al. en 1986 y desde entonces su utilizacién se ha
convertido en un estandar de atencién donde se encuentra
disponible, su uso en tiempo real para la colocacion de ac-
cesos vasculares. La colocacion por primera vez del acce-
S0 venoso popliteo en un paciente en decubito prono fue
en el 2010 en un paciente con sangrado intenso posterior
a fijaciéon de fractura de acetabulo.?
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Acceso vascular popliteo: una alternativa para la terapia de reemplazo renal...

El COVID-19 responsable de un millon de complicacio-
nes de infecciones en el mundo, al menos 5%-10% de los
infectados, desarrollando SDRA. Muchos de estos pacien-
tes requieren acceso venoso para terapia de reemplazo
renal. La obtencién del acceso puede complicarse por la
posicién en decubito prono que a menudo se usa para los
pacientes con SDRA severo.®

La posicién en decubito prono por si solo elimina
la posibilidad de algun acceso femoral o subclavio y
hace que la obtencién del acceso venosos yugular sea
significativamente més dificil, elevando el riesgo de
neumotérax iatrogénico. A pesar de lograr canular con
éxito los vasos yugulares existe el riesgo que la flexion
y lateralizacion del cuello, compliquen un adecuado
flujo en el circuito por aumento de presion en todo el
sistema y fallo de la terapia dialitica antes del tiempo
estipulado. Todas estas causas y el aumento exponen-
cial de los pacientes con SDRA severo que requieren
la posicién en decubito prono limitd6 de manera inicial
la prescripcién e inicio de la terapia sustitutiva de la
funcion renal en pacientes con LRA asociada a sepsis,
motivo por el cual nuestro equipo de trabajo se dio a la
tarea de comenzar la canulacién de la vena poplitea en
la Unidad de Cuidados Intensivos de Infectologia del
CMN la Raza para no interrumpir la posicion en decu-
bito prono.

Adams y cols., 2019 durante la pandemia de CO-
VID-19 describié uno de los primeros casos de acceso
popliteo para terapia de reemplazo renal, se trataba de
un paciente de 67 afios con insuficiencia respiratoria
quien desarroll6 SDRA severo secundario a infeccion
por COVID-19 con LRA con oliguria y sobrecarga de
volumen que requeria terapia de reemplazo renal lenta
continua y se encontraba en posicion decubito prono.
Debido a estas complicaciones los médicos decidieron
usar la vena poplitea izquierda para insertar un catéter
de didlisis de 50 cm utilizando guia por ultrasonido para
evitar dafios a estructuras cercanas como el nervio ti-
bial y la arteria poplitea. Este enfoque descrito permitio
iniciar la terapia de reemplazo renal sin dificultad. Sin
embargo, el uso de esta técnica requiere de experiencia
y conocimiento anatémico del operador.®

La principal ventaja observada del acceso popliteo es
gue no es necesario interrumpir la posicién en decubito
prono para comenzar la terapia sustitutiva renal, hemos
observado que los resultados no cambian durante ni des-
pués de la conexion al circuito de la terapia sustitutiva re-
nal y que las interrupciones siguen siendo las mismas que
cualquier otro acceso vascular elegido.

Pueden existir desventajas en el uso de acceso ve-
noso popliteo como el riesgo aumentado de trombosis
venosa profunda pero no difiere mucho de los demas
accesos vasculares. El calibre vascular pudiera ser
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menor y favorecer el aumento de las presiones en cir-
cuito, como ya se comentd previamente y acortar la
vida del filtro.

COMPLICACIONES DE LOS CATETERES

Las complicaciones son muy numerosas, aunque su fre-
cuencia resulta relativamente baja, ya que muchas de ellas
a pesar de haberse descrito, son anecdéticas.*

Con respecto a la insercién del acceso vascular popli-
teo, una complicacion esperada es la puncion arterial, o un
pseudoaneurisma.

Entre otras complicaciones relacionadas con la puncion
venosa se encuentran las relacionadas con la insercion del
catéter: incluyen hematomas locales, embolia gaseosa y
acodamiento del catéter.

Trombosis del catéter

Desde su implante, cuando se estudia el comportamiento
de los sistemas de catéteres in vivo, se aprecia que estos
tienden a cubrirse por biofilm de fibrina. Para la profilaxis
de la trombosis venosa, debemos resaltar la importancia
de una técnica depurada, una puncién limpia por primera
intencion, evitar tensiones, acodaduras y compresiones del
catéter.*

Infeccion del catéter central

Debido a la universalizacion de la utilizacion de catéteres
centrales (no tan solo para hemodidlisis) y las graves con-
secuencias derivadas de su contaminacion, colonizacion
e infeccion bacteriana. La profilaxis en el momento de su
implante y en su uso posterior tiene una gran importancia,
pero en muchos casos es necesario tratar las colonizacio-
nes, contaminaciones e infecciones de los sistemas.*

Canulacion de la vena poplitea como acceso de emer-
gencia intraoperatoria

Muchas cirugias tienen que realizarse en decubito pro-
no. El acceso de catéteres centrales es muy limitado en
esta posicién. Situaciones de emergencia o eventos in-
traoperatorios inesperados en posicion decubito prono
son desafiantes, ya que no es posible un acceso venoso
central convencional.®

La canulacién de la vena poplitea es una alternativa ra-
pida para un acceso venoso central. Las complicaciones
son lesiones vasculares y la infeccién por catéter, un ries-
go potencial es la aparicién de trombosis venosa profunda.
Por lo que se recomienda retirar el catéter lo mas pronto
posible (no mayor a 5 - 7dias).®°
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ANATOMIA

El sistema venoso profundo de la parte proximal de la ex-
tremidad inferior incluye las venas iliacas externa, femoral
comun, femoral profunda y las popliteas. Las venas pro-
fundas se acomparfan de una arteria adyacente. Los vasos
iliacos externos distales al ligamento inguinal se denomi-
nan vasos femorales comunes.®

Anatomia de la vena poplitea

La vena poplitea es satélite de la arteria del mismo nom-
bre, comienza en el arco tendinoso del séleo por la unién
de las venas tibiales posteriores. Se sitla por detras y la-
teral a la arteria poplitea y se interpone entre la arteria y
el nervio tibial. Durante su trayecto, recibe las venas del
gastrocnemio, venas articulares y la vena safena menor
que pertenece a la red superficial. La vena poplitea termina
en el hiato aductor, como se observa en la figura 1.

Figura 1. Anatomia de la vena poplitea.
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COLOCACION DE CATETER MAHURKAR POPLITEO

e Indicaciones
* Necesidad de un acceso venoso cuando ningln
punto esté disponible para la canulacion transcu-
tanea periférica
+ Incapacidad para obtener una via periférica
+ Colocacion de un catéter temporal de hemodialisis
+ Acceso intravenoso urgente (resucitacion médica
o0 traumatolégica)
e Contraindicaciones
+ Lesion conocida del sistema venoso proximal al
punto de diseccion
+ Traumatismo grave penetrante en la pierna en la
cual se lleva a cabo el procedimiento
* Infeccién del sitio de puncién
e Equipo
+ Kit de acceso venoso central preensamblado
lidocaina 1% subcutanea
Guia metalica
+ Catéter o introductor
+ Dilatador
+ Solucidn antiséptica de povidona yodada
+ Gasas y guantes estériles
+ Mascarilla y batas estériles
+ Gasas
+ Bisturi del numero 11
+ Jeringas 5-10 ml
+ Sutura no absorbible (4-0)
+ Equipo de perfusion intravenosa
+ Equipo de ultrasonido
+ Transductor lineal (5-7 Mhz)
e Complicaciones
* Trombosis venosa profunda
+ Infeccion de sitio de puncion
* Hematoma
* Puncioén incidental con posible lesion del nervio tibial.

Aspectos técnicos

Se evalla mediante ecografia la vena poplitea izquierda
o derecha, utilizando cortes transversales y longitudinales
para evitar cualquier valvula, teniendo cuidado no lesionar
el nervio tibial situado superficialmente, la arteria poplitea o
las estructuras mas profundas de la fosa poplitea.

Previo consentimiento informado, firmado por el pacien-
te y el familiar, se realizar asepsia y antisepsia y se infiltra
con lidocaina 2% subcuténea en el area poplitea. Se pun-
ciona la vena poplitea con una aguja de 18 x 7 cmy se in-
serta una guia metalica de 0.0035 pulgadas, se realiza un
pequefio corte en la piel sobre el alambre, se dilata la vena
y se inserta el catéter Mahurkar de 20 cm con la ayuda
de un introductor de 16 French, el manguito se sutura en
el tejido subcutaneo y se comprueba la permeabilidad del
catéter. Como se observa en la figura2 y 3.
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Figura 2. Colocacion de catéter Mahurkar popliteo guiado por ultrasonido.

A

Figura 3 Colocacion de catéter Mahurkar popliteo guiado por ultrasonido. A. Canulacion de la
vena poplitea. B. Colocacion final de catéter mahurkar
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DISCUSION

Durante la terapia de reemplazo renal
continuo se han recomendado dife-
rentes sitios para accesos vasculares,
principalmente aquellos con acceso a
vasos de gran calibre como la vena
yugular interna derecha, femoral, yu-
gular interno izquierdo y finalmente
acceso subclavio con el siguiente or-
den de preferencia debido a caracte-
risticas. Estos se consideran accesos
vasculares con menos probabilidad
de complicaciones.

Sin embargo, hay literatura nueva
donde se refieren nuevas formas de
abordaje vascular, con abordajes no
estandares, en situaciones especiales
0 poco comunes donde hay alguna
contraindicacion para la canalizacion
de los accesos vasculares habituales,
como la canalizacion de la vena cava
inferior mediante acceso percutanea o
través de la vena hepatica, o el abor-
daje retroperitoneal de la vena gona-
dal derecha.

Siendo el abordaje popliteo el
abordaje vascular mas recientemente
reportado en la literatura para su uso
durante situaciones de emergencia o
para terapia de trombosis venosa pro-
funda para colocacion de stent o trom-
bélisis directa del coagulo.

La pandemia por COVID-19 in-
crementd el nimero de casos de pa-
cientes con SDRA severo teniendo
que usar como medida terapéutica la
posicién decubito prono, esto hacien-
do dificil o complicando la colocacion
de accesos venosos para terapia de
reemplazo renal en aquellos que de-
sarrollaron lesién renal aguda secun-
daria a sepsis, motivo por el cual se
tuvo que buscar el acceso vascular
popliteo como alternativa.

En esta revision se recalca el uso
del abordaje popliteo para inicio de te-
rapia lenta continua efectiva, teniendo
como consideraciones la vigilancia es-
trecha de las presiones, el flujo, coa-
gulaciéon del filtro o infecciones. Sin
reporte de complicaciones durante las
primeras 72 horas.
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Por ultimo, es importante recomendar el retiro del caté-
ter lo antes posible para disminuir el riesgo de infeccion del
sitio de puncion.

Concluimos que el acceso popliteo puede ser una alter-
nativa Gtil en pacientes que requieran terapia de reempla-
Zo renal que se encuentren en posicion decubito prono sin
embargo se requiere aun mayor investigacion futura para
evaluar su uso y sus complicaciones.
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Choque cardiogénico secundario a anemia grave
¢volumen, restriccion o inotropicos?
Cardiogenic shock secondary fo severe anemia: volume, restriction or inofropes?
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Los eritrocitos y especificamente la hemoglobina es la encargada de la trasportacion de oxigeno a los tejidos, sin embargo en pacientes con
anemia crénica la perfusion se ve comprometida, particularmente la miocardica, el incremento en la hipoperfusiéon miocardica es proporcional
al incremento del gasto cardiaco o por el consumo tisular de oxigeno por cambios en la curva de disociacién de la hemoglobina. La poca per-
fusion de oxigeno produce dafio sobre las fibras musculares generando consecuencias a mediano plazo. Se habla de insuficiencia cardiaca
cuando existe fracaso en satisfacer las demandas sistémicas, y el choque cardiogénico es su expresion maxima. Presentamos a proposito de
controversias, paciente con recurrencia en ingresos hospitalarios por hemorragia digestiva alta secundaria a Sindrome de Rendu-Osler-Weber,
ultimo ingreso con choque cardiogénico.

Choque cardiogénico, anemia, Rendu-Osler-Weber, insuficiencia cardiaca.

Erythrocytes and specifically hemoglobin are responsible for transporting oxygen to the tissues. However, in patients with chronic anemia,
perfusion is compromised, particularly myocardial; the increase in myocardial hypoperfusion is proportional to the increase in cardiac output or
by tissue oxygen consumption due to changes in the hemoglobin dissociation curve. Poor oxygen perfusion causes damage to muscle fibers,
generating medium-term consequences. We speak of heart failure when there is failure to satisfy systemic demands, and cardiogenic shock
is its maximum expression. Regarding controversies, we present a patient with recurrence in hospital admissions due to upper gastrointestinal
bleeding secondary to Rendu-Osler-Weber Syndrome, last admission with cardiogenic shock.

Cardiogenic shock, anemia, Rendu Osler Weber, heart failure.

INTRODUCCION

La incapacidad del coraz6n para realizar la funcién circu-
latoria de manera eficiente debido a anomalias estructura-
les y/o funcionales; incluyen causas extracardiacas, tales
como anemia severa, tirotoxicosis, obesidad, deficiencias
de vitaminas y embarazo, las cuales desencadenan disfun-
cion para satisfacer las crecientes demandas sistémicas;
en su presentacion mas severa pueden condicionar taquia-
rritmias, mismas que de no revertirse tempranamente en

pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva subyacen-
te pueden conducir rapidamente a exacerbaciones letales.*
Existe controversia en el manejo inicial con volumen para
el tratamiento de la anemia grave cuando condiciona falla
cardiaca aguda congestiva; actualmente no hay algo des-
crito enfocado a la reposicion de volumen con hemocom-
ponentes en agudo y su tasa de éxito; Unicamente en mo-
delos animales los cuales concluyen en que la transfusion
de sangre es bien tolerada cuando hay signos de sobrecar-
ga de volumen antes de esta.

* Servicio de Urgencias, Hospital General de Tlaxcala. Tlaxcala, México.

** Servicio de Urgencias, Hospital “Miguel Trejo Ochoa”, ISSSTE Colima, México.
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PRESENTACION DE CASO

Mujer de 58 anos, con sindrome Rendu-Osler-Weber de 5
afios de diagndstico, con multiples ingresos hospitalarios
por hemorragia de tubo digestivo alto ademas de anemia
grave (Hb promedio 2.8 g/dL). Ultima endoscopia alta re-
portd gastritis crénica severa y duodenitis grado IV. Refiere
antecedente de un hermano hombre con telangiectasias
hemorragicas hereditarias.

Inicia una semana previa a su ingreso con evacuacio-
nes melénicas no cuantificadas, que progresan con dis-
nea, hipostenia, hipodinamia, dos dias previos a su ingre-
so presenta edema de miembros pélvicos que imposibilita
la bipedestacion. Presenta dolor toracico tipo opresivo,
disnea de pequefios esfuerzos y decremento progresivo
del estado de alerta, motivo por el cual es llevada al servi-
cio de Urgencias e ingresa al area de choque. A su ingreso
con signos vitales: TA: 88/58 mmHg FC: 101 Ipm FR: 32
rpm T°: 36.4°C SatO,: 84%; con insuficiencia respiratoria
aguda hipodxica, neurolégicamente con estado confusional
agudo, telangiectasias en lengua (Fig. 1), ingurgitacion
yugular grado 3 (Fig. 2), estertores crepitantes en ambos
hemitérax y disminucion del murmullo vesicular bibasal,
hepatomegalia 3 cm debajo del reborde costal, edema de
miembros pélvicos; signo Godet ++, llenado capilar mayor
de 5 segundos. En el monitoreo inicial se evidencia taqui-
cardia con contracciones ventriculares prematuras, des-
nivel negativo del ST y onda T negativa en DI, DII, aVF,
V4-V6 (Fig. 3), realizando insonacion cardiaca a pie de
cama observando relaciéon VD/VI 1:1, ambos ventriculos
francamente dilatados, contractilidad global de VI dismi-
nuido menos del 10%, EPSS 17 mm, MAPSE 15, TAPSE
10, volumen sistélico por ITV de 26 mL, VCI dilatada y fija,
VEXUS 3y pulmonar con patrén B cuadrantes 4, 5y 6 bila-
teral. Se obtiene reporte preliminar de hemoglobina 1.6 g/
dL por gasometria arterial. Se decide inicio de vasopresor
con norepinefrina a la par de infusion de 2 concentrados
eritrocitarios, posterior a la infusion de 250 cc del primer
concentrado eritrocitario se aprecia remision de las arrit-
mias lo cual se hace mas evidente posterior al segundo
paquete globular; inicialmente sin elevacion de biomarca-
dores cardiacos. Durante su estancia en hospitalizacion
se continua la terapia transfusional, presenta elevacién de
enzimas hepaticas de manera transitoria, sélo se mantuvo
en vigilancia. En el dia 4 de estancia hospitalaria se retira
vasopresor. Egresa posterior a 8 dias de estancia por me-
joria, con pardmetros en citometria hemética Hb: 10.4 g/
dL; sin datos clinicos de congestion (Fig. 4) y/o sobrecar-
ga hidrica (Fig. 5) y ecograficamente sin lineas B, contrac-
tilidad global del VI con FEVI basal del 43%, sin cambios
electrocardiograficos que sugieran lesion o isquemia en
agudo, con recuperacion del estado neurol6égico y mante-
niendo SpO, >94% sin aporte de oxigeno suplementario.
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Figura 1. Telangiectasias en lengua, tipicas de Osler We-
ber Rendu

Figura 2. Ingurgitacion yugular al ingreso por falla.

Figura 3. Electrocardiograma inicial, se observan taquicar-
dia con contracciones ventriculares prematuras, desnivel
negativo del ST y onda T negativa en DI, DIl, aVF, V4-V6
asociado a isquemia.
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Figura 4. Resolucion de ingurgitaciéon yugu-
lar posterior a tratamiento.

Figura 5. Resolucién de edema periférico
posterior a tratamiento.
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REVISION DE LITERATURA

La anemia severa afecta negativamente la hemodinamica
y en contexto de la insuficiencia cardiaca aguda asociada
a la misma, conlleva a un deterioro ciclico y rapidamente
progresivo, ademas de estar cominmente relacionada con
otras comorbilidades y con una expresién mas grave de la
enfermedad. La correccién en agudo de la anemia no se ha
asociado consistentemente con mejores resultados.

El Cor anémico es un sindrome multifactorial y habitual,
derivado de la anemia; cuyo manejo representa grandes
retos cuando se expresa con alteraciones neurohumorales
y hemodinamicas, lo que trae consigo una serie de eventos
que condicionan deterioro en agudo y a largo plazo.? En
aquellos pacientes sin insuficiencia cardiaca (IC) como an-
tecedente, la anemia produce un estado hiperdinamico que
se compensa con un aumento de la frecuencia cardiaca
y del volumen sist6lico, excepto en pacientes con hipovo-
lemia en quienes no se hacen presentes estos sistemas
de compensacion, lo que conlleva a la alteracion hemodi-
namica, provocando un modelado adverso del ventriculo
izquierdo y persistencia del desequilibrio entre la oferta y
la demanda.?

El alto gasto cardiaco es inducido por la activacion del
sistema nervioso simpatico, con taquicardia refleja, vaso-
dilatacién con resistencias vasculares periféricas bajas y
retencion hidrica. Ademas de aumentar carga de trabajo
miocardico para compensar la isquemia y empeorar la re-
modelacién cardiaca; donde con el fin de mantener aporte
adecuado de oxigeno condiciona estado hiperdinamico,
cardiomegalia e incremento en el flujo sanguineo pulmonar
aunado al gasto cardiaco alto y la mayor extraccion tisular
de oxigeno con el desplazamiento de la curva de disocia-
cion de la hemoglobina a la derecha.>24

La insuficiencia cardiaca de alto gasto es una causa
inusual de falla cardiaca aguda, que se relaciona con
vasodilatacién excesiva, hasta el momento poco se ha
descrito, pues se basa en revisiones e informes de ca-
sos limitados, aunque, dada la alta mortalidad y la cre-
ciente prevalencia de sus comorbilidades (obesidad,
derivaciones arteriovenosas y enfermedad hepatica) en
los paises occidentales, la IC de alto gasto debe consi-
derarse en el diagnéstico diferencial de los pacientes
que presentan disnea, congestion y fracciéon de eyec-
cion normal, en los que la vasodilatacién excesiva y, en
menor grado, una tasa metabodlica aumentada, fueron
comunes a todas las etiologias y se asociaron con una
hemodinamica mas alterada.®

En estados de IC de alto gasto, la presion arterial tam-
bién se disminuye debido a la vasodilatacion severa. Aun-
que las resistencias vasculares sistémicas se reducen, la
resistencia renovascular aumenta y el filtrado glomerular
se reduce debido a la activacion neurochormonal.®
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Estudios recientes se han centrado en técnicas totalmen-
te no invasivas para evaluar sus efectos hemodindmicos con
resultados prometedores; mismos, que son aplicables para
el diagnostico y la respuesta al tratamiento. La fiabilidad de
la elevacion pasiva de piernas, el uso de la presién del pul-
S0, la pletismografia y las variaciones del volumen sistélico
para evaluar la capacidad de respuesta de la infusion de
fluidos estan bien establecidos siempre que se disponga de
una evaluacién hemodinamica en tiempo real; permiten se-
leccionar los respondedores de fluidos adecuados y evitar la
administracion excesiva de volumen.”

Sin embargo; en un escenario de falla cardiaca por ane-
mia severa sintomética, por hipovolemia se puede pensar
que los pardmetros RT3DE LA (left atrial volume and func-
tion by real time three-dimensional echocardiography), se
pueden utilizar como un marcador preclinico importante de
la patogénesis de la enfermedad antes de desarrollar in-
suficiencia cardiaca o arritmia auricular, en conjunto con
el monitoreo hemodinamico antes mencionado.® Las com-
plicaciones de la anemia grave incluyen el desarrollo de
insuficiencia cardiaca de alto gasto, asi como fibrilacion
auricular debido al estiramiento de las fibras miocardicas
de los atrios, inicialmente.®

El sindrome Rendu-Osler-Weber, es una enfermedad
descrita por primera vez en el afio 1876, por John Wickham
Legg. En el afio 1901, William Osler citado por Geisthoff
UW, et al, describié 3 pacientes que presentaban una for-
ma familiar rara de epistaxis recurrente.

Se conoce como telangiectasia hemorragica hereditaria
(HHT) u Osler Weber Rendu (OWR) y se trata de una an-
giopatia neoformativa de telangiectasias circunscritas que
al romperse, determinan sindromes hemorragicos locales,
con transmisién autosémica dominante (AD) por mutacio-
nes genéticas, mediada por los genes; endoglina (ENG)
asociado a THH1 y Activin Like Kinase 1 (ALK1) asociado
a THH2, los cuales favorecen la displasia endotelial por
codificacion de proteinas transmembranales en las células
del endotelio, con estrecha relacién con los complejos de
receptores del crecimiento celular.®

Presenta una incidencia de 1 por cada 8,000-16,500 ha-
bitantes, sin predominio por género; sin embargo, algunos
estudios concluyen en que se presenta mayormente en
mujeres, aunque con cuadros mas severos en hombres;
siendo la quinta y sexta década de la vida las de mayor
prevalencia.'*?

Caracterizada por malformaciones vasculares princi-
palmente en mucosa nasal, oral, cerebrales, tubo diges-
tivo alto, pulmones, higado y piel, con presencia de vasos
sanguineos rojizos y reticulados, con presentacion difusa
especialmente en rostro, labios, manos, lechos ungueales.

El sitio de sangrado mayormente documentado es en
plexo de Kiesselbach, la epistaxis leve o las tendencias he-
morragicas aumentan con la edad y se pueden observar
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telangiectasias después de la adolescencia, la presenta-
cion de hemorragia gastrointestinal observada en aproxi-
madamente un tercio de los pacientes se hace mas eviden-
te en la edad adulta.®

El diagnéstico es clinico, basado en el cumplimiento de
al menos tres de los cuatro criterios de Curacao, descritos
en 1999: (Cuadro 1).14

Las complicaciones cardiacas asociado a pérdidas san-
guineas por Sindrome de Osler Weber Rendu tiene baja
prevalencia, aunque en un escenario de cronicidad aumen-
ta su severidad por multiples complicaciones, tales como la
falla cardiaca aguda, que, en conjunto con la anemia repre-
senta el 62% de riesgo de muerte. La hipertension arterial
pulmonar es una complicacion poco frecuente del OWR,
y la etiologia mas probable es la insuficiencia cardiaca de
alto gasto, la cual se debe a MAV hepaticas; que se crean
entre la arteria hepatica y la vena porta, lo que provoca
insuficiencia hepatica.

El mecanismo del desarrollo de la insuficiencia cardiaca
de alto gasto implica la derivacién de sangre de la arteria
hepatica a la vena hepatica, sin pasar por el higado y dis-
minuye la perfusién de este érgano; resultando en el incre-
mento de la demanda de oxigeno sistémico, y disminucién
reactiva de las resistencias vasculares sistémicas, lo que
provoca la activacion simpatica y del sistema renina-an-
giotensina-aldosterona; con aumento del gasto cardiaco.
Posteriormente, el aumento del retorno venoso provoca
crecimiento del corazén derecho.®

Cuadro 1. Criterios de Curacao

El diagnéstico de HHT es

Definitivo Si 3 criterios estan presentes

Posible o sospechado Si 2 criterios estan presentes

Poco probable Si menos de 2 criterios estan presentes

Criterios

Epistaxis Sangrado nasal recurrente y espontaneo

Mdltiples, en sitios caracteristicos:
Labios
Cavidad oral
Dedos
Nariz

Telangiectasias

Telangiectasias Gl con o sin sangrado
MAV pulmonar
MAV hepatica
MAV cerebral
MAV espinal

Un familiar de primer grado con HHT de
acuerdo con estos criterios.

Lesiones viscerales

Historia familiar

HHT: Telangiectasia Hemorragica Hereditaria; MAV: Malformacién arterio-
venosa.

Arch Med Urgen Mex. 2024;16(2):133-139

Contenido



Choque cardiogénico secundario a anemia grave évolumen, restriccion o inotrépicos?

TRATAMIENTOS DESCRITOS

En la anemia sintomatica grave, una estrategia es la trans-
fusion liberal la cual, a pesar de tener algunos beneficios
temporales, se piensa puede provocar sobrecarga de volu-
men y comprometer mas la funcién cardiaca.®

Otras alternativas orientan el manejo de la falla cardiaca
y anemia con administracion de hierro, pese a que los re-
sultados concluyen en que los pacientes con insuficiencia
cardiaca, fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo re-
ducida y deficiencia de hierro, la administraciéon de deriso-
maltosa férrica intravenosa se asocié con un menor riesgo
de ingresos hospitalarios por insuficiencia cardiaca y muerte
cardiovascular, lo que respalda aun mas el beneficio de la
reposicion de hierro limitado a esta poblacion, los resultados
son mas lentos en comparacion con la infusion de hemato-
componentes en el contexto de la urgencia, ademas de los
riesgos tedricos de dosis repetidas de hierro intravenoso.®

Muchos estudios hablan sobre los efectos adversos de
la infusién de volumen en pacientes con anemia severa sin-
tomatica con datos de insuficiencia cardiaca congestiva; sin
embargo, no se ha documentado la mejoria de los sintomas
de severidad en estos pacientes, posterior a transfusion de
hemocomponentes en agudo, en el afan de incrementar la
hemoglobina como transportador de oxigeno y suplir las
necesidades de las demandas, a forma de reperfusién no
farmacolégica; se han publicado estudios en modelos ani-
males los cuales concluyen en que a pesar del aumento del
volumen intravascular a través de la administracion de com-
ponentes sanguineos, no hubo un aumento significativo en
la presencia de sobrecarga de volumen después de la trans-
fusién, aunque la mayoria de los modelos experimentales
(gatos y perros con anemia severa) fueron presentados con
dimensiones del lado izquierdo del corazén sugestivas de
sobrecarga de volumen postransfusional y temporal.*®

La transfusion de concentrados eritrocitarios se asocia
con poco riesgo de expansion del volumen debido a la com-
posicién de estos; hematocrito de 65% a 75%; produce un
incremento de 1 gr de hemoglobina y un 3% de hematocri-
to, por cada 250 cc de este hematocomponente, el cual se
separa del plasma bajo un proceso de centrifugado de una
unidad inicialmente con 450 cc, con un contenido de volumen
plasmatico final aproximado en 80 cc por cada concentrado
eritrocitario.” Del mismo modo, la controversia de la eficacia
de la transfusién de hematocomponentes en la insuficiencia
cardiaca aguda, especificamente de concentrados eritrocita-
rios, es tanta como el determinar un umbral 6ptimo para con-
siderar efectiva la transfusion de estos; se ha demostrado que
en cuantificacion de hemoglobina por debajo de 8 g/dL se dis-
minuye la mortalidad, contrario a la transfusién de eritrocitos
en pacientes con hemoglobina entre 8 g/dL a 9.9 g/dL, en el
contexto de falla cardiaca aguda secundaria a sindrome coro-
nario agudo, choque cardiogénico y parada cardiaca subita.®
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DISCUSION

El manejo inicial de los pacientes con OWR est4 enfocado
en resolver el sangrado activo y la anemia por deficiencia
de hierro; el uso de terapia endoscopica (escleroterapia
y/o ablacién) ha demostrado ser un método efectivo para
disminuir las hemorragias digestivas y en consecuencia la
necesidad de transfusiones (Cuadro 2).

Aunque el aumento del volumen sistélico y la optimi-
zacion de la precarga, pueden ser el parteaguas para la
reversion de la falla cardiaca aguda en anemia grave por
pérdidas heméticas, lo que representa un reto en pacientes
con insuficiencia cardiaca aguda congestiva pese a la evi-
dencia de mejoria aun con la infusién de hemocomponen-
tes, en el caso especifico de concentrados eritrocitarios, ya
que en general consideramos que el incremento de volu-
men sera contraproducente para la evolucion del caso; sin
embargo al realizar la revision bibliogréafica esta descrito
gue debido a su composicién se asocian con poco riesgo
de expansion de volumen, favoreciendo la viscosidad de
la sangre y el incremento de la hemoglobina y hematocrito
de 1 g y de 3%, respectivamente. El manejo del choque
cardiogénico se basa en optimizar las presiones intracar-
diacas, soporte ventricular (farmacol6gico o mecanico) y
remision de la causa que llevo a la falla.*® Por lo que la de-
cision sobre priorizar perfusion miocérdica con concentra-
dos eritrocitarios fue basada en incremento de viscosidad
y el esperado incremento de volumen de 80cc por cada
paquete globular, en nuestro caso lo vimos como terapia
de reperfusion no farmacolégica, ayudando ademas con
vasopresor para incremento de presién arterial diastélica
principalmente para favorecer la perfusion miocéardica. Por
otro lado, el inicio de inotrépicos como manejo del choque
cardiogénico lo consideramos contraproducente para este
caso, ya que incrementaria la demanda miocérdica de oxi-
geno el cual evidentemente no estaba siendo transportado,
y que esto decrementaria mas aun la funcion cardiaca. El
uso de liquidos en este caso, si se hubiera manejado como
choque hipovolémico igualmente deletéreo para el caso
comentado.

Las acciones aplicadas dentro de este caso presenta-
ron mejoria inicialmente en actividad eléctrica cardiaca al
corregir las arritmias, asi como alteraciones ya descritas
en ST-T posterior al primer concentrado eritrocitario, con
remision progresiva de la falla y la congestion por redis-
tribucidn de la viscosidad sanguinea y poca repercusion
en el incremento del volumen, ademas del aumento de las
resistencias vasculares sistémicas con apoyo vasopresor
y consecuente normalizacién del gasto cardiaco. Conside-
ramos que un factor clave para la sospecha de causa es la
cronicidad de la anemia, principalmente para tolerar nive-
les tan bajos y que en tiempo mediato llevd a insuficiencia
cardiaca y arritmias.
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Anemia

o Evaluar para transfusiones de sangre y requerimientos de hierro

 Viglar ferriting, retculocitos, hemoglobina

* Iniciar hierro oral para mantener la saturacion de transferrina > 20% yla feriting > 50 mg/ml.
+ Hierro IV: 1g eninfusiones miltiples

Epistaxis

+ Evaluacion de otorrinolaringologa

+ Humidificacion

* Hidratacion nasal con spray/ungiento

+ Electrocauterizacion o terapia con laser

+ Antifbrinolitcos, terapia con estrogenas o progesterons, cirugia y emholizacion

MAV del SNC

o RM/ARM del cerebro
o >1cm de diametro: evaluacion neuroquirirgica, emboloterapia, +/- radiocirugfa estereotactica

MAV pulmonar

+ Evaluacion pulmonar

+ Ecocardiograma transtoracico con estudio de burbujes para tamizaje +/- CT/CTA

o Si 1+ burbujas en el ecocardiograma: evite el buceo, profilas antibiotica 1V (amoxiciina o clindamicina sies alérgico a PNC)
+ Considere [a embolzacion

Hemorragia gastrointestinal:

+ Evaluacion de telangiectasias y MAV con endoscopia digestiva alt, colonoscopia, capsula endoscopica
+ Antifibrinoliticos, terapia con estrogenos o progesterons, terapia con laser, cirugiay embolizacion

Otros

+ Conslita genética

+ Evaluacion para otros trastornos hemorragicos

* Discusion sobre anticoagulacion, agentes antiplaguetarios
+ El embarazo se considera de alto iesgo

+ Considere la evaluacion de I3 hipercoagulabilidad

A pesar de la poca evidencia documenta-
da de los resultados positivos con esta opcion
terapéutica, la monitorizacion hemodinamica
estrecha, con evidencia en las nuevas herra-
mientas diagnésticas a pie de cama como la
ecografia, favorecen la toma de decisiones en
el contexto de la urgencia con mejor tasa de
éxito.

CONCLUSION

Este caso representd un reto en decisiones ya
que previamente considerabamos que el man-
jo inicial con hemocomponentes podria ser aun
mas deletero para la funcién ventricular, sin
embargo, partimos del razonamiento fisiopato-
l6gico mejorando el aporte de oxigeno como
causa de la falla; ademéas de evaluacion del
riesgo-beneficio. Con este caso, queremos dar
a conocer la evolucion satisfactoria de nuestra
paciente, conscientes de que un caso de éxito
no es sindénimo de réplica en el resultado, re-
comendamos no sea descarta probabilidad de
efectos adversos.
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El etilenglicol es un liquido incoloro, inodoro y de sabor dulce que se encuentra comdnmente en los anticongelantes, liquidos limpiaparabrisas,
liquido de frenos, liquido de transmisién de automdviles, asi como en agentes industriales. Se considera uno de los alcoholes téxicos, es causa
frecuente de ingesta intencionada para actos de autolesion o bien ingesta accidental en area laboral y en los hogares; afectando a nifios y
adultos, de diferentes edades, sin importar estrato social y sexo. Su toxicidad esta mediada por sus metabolitos, acido glicélico y oxalato; estos
metabolitos pueden causar enfermedad renal aguda, acidosis metabdlica de anién GAP elevado ademas de cetoacidosis alcohdlica como otra
complicacion agregada en el tratamiento. El diagnéstico es un gran desafio, dado que los servicios de urgencias no cuentan con la prueba
diagnostica especifica en sangre, la cual se encuentra poco o no disponible; la presencia de cristales de oxalato de calcio en la orina, suele ser
un hallazgo caracteristico que orienta al diagnéstico, pero también de poca disponibilidad. La intoxicacién por etilenglicol, solo se sospecha o
suele ser sugerida por una brecha anionica elevada, acidosis metabdlica y una brecha osmolar elevada, en el contexto de ingestion accidental
0 contexto lesivo. Para su tratamiento se requiere de cuidados de apoyo critico, etanol y hemodidlisis, poco disponible esta Ultima, en las areas
de urgencias de nuestro pais; cuenta con antidoto especifico como fomepizol o etanol intravenoso, que inhiben la enzima alcohol deshidroge-
nasay previenen asi la formacion de metabolitos toxicos, sin embargo, el costo del antidoto especifico supera su disponibilidad o existencia, en
los servicios de urgencias. Se puede utilizar el etanol via oral disponible en bebidas destiladas como vodka, tequila y whisky de mayor disponi-
bilidad y menor costo. Presentamos el caso clinico de un masculino de 79 afios, diabético, cardidpata y con ingesta accidental de etilenglicol.

Etilenglicol, intoxicacion, alcohol, acidosis metabdlica, gap osmolar, anién gap fomepizol, etanol, cetoacidosis alcoholica.

Ethylene glycol is a colorless, odorless, sweet-tasting liquid commonly found in antifreeze, windshield wiper fluid, brake fluid, automobile trans-
mission fluid, as well as industrial agents. It is considered one of the toxic alcohols, and is a frequent cause of intentional ingestion for acts of
self-harm or accidental ingestion in the workplace and at home; affecting children and adults of different ages, regardless of social status and
sex. Its toxicity is mediated by its metabolites, glycolic acid and oxalate; these metabolites can cause acute kidney disease, elevated anion GAP
metabolic acidosis, and alcoholic ketoacidosis as another complication added to treatment. Diagnosis is a great challenge, since emergency
services do not have the specific diagnostic test in blood, which is rarely or not available; the presence of calcium oxalate crystals in urine is
usually a characteristic finding that guides the diagnosis, but is also poorly available. Ethylene glycol poisoning is only suspected or usually
suggested by an elevated anion gap, metabolic acidosis, and an elevated osmolar gap in the context of accidental ingestion or injury. For its
treatment, critical support care, ethanol and hemodialysis are required, the latter being little available in the emergency areas of our country.
There is a specific antidote such as fomepizole or intravenous ethanol, which inhibit the enzyme alcohol dehydrogenase and thus prevent the
formation of toxic metabolites, however, the cost of the specific antidote exceeds its availability or existence in emergency services. Oral ethanol
can be used, which is available in distilled beverages such as vodka, tequila, and whiskey, which are more widely available and less expensive.
We present the clinical case of a 79-year-old male, diabetic, with heart disease, and with accidental ingestion of ethylene glycol.

Ethylene glycol, intoxication, alcohol, metabolic acidosis, osmolar gap, fomepizole anion gap, ethanol, alcoholic ketoacidosis.
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INTRODUCCION

El etilenglicol es un compuesto quimico, liquido incoloro,
inodoro y de sabor dulce que se encuentra cominmente
en anticongelantes y varios agentes industriales, se consi-
dera un alcohol téxico;*? las intoxicaciones por este alcohol
téxico en su mayoria son de origen intencional, es poco el
porcentaje de origen accidental. Segun el Informe Anual
del Sistema Nacional de Datos de Envenenamiento de la
Asociacién Estadounidense de Centros de Control de En-
venenamientos, se reportaron 6,374 casos de toxicidad por
etilenglicol en 2016.* La mayoria de estos casos ocurrieron
en adultos mayores de 20 afios y fueron intencionales. En
México es dificil encontrar la prevalencia sobre este tipo
de intoxicacion, en 2018 en el anuario de mortalidad, se
reportaron 305 fallecimientos por monoéxido de carbono y
plaguicidas, el INEGI (Instituto nacional de estadistica y
geografia) en 2019 reporta 477 fallecimientos por intoxi-
cacion, pero no se especifica la intoxicacion por etilengli-
col. (www.gob.mx/salud/prensa/199-intoxicaciones). La
toxicidad del etilenglicol esta mediada por sus metabolitos,
principalmente acido glicélico y oxalato, una vez que son
metabolizados inicialmente por el alcohol deshidrogena-
sa, pueden presentarse acidosis metabdlica con brecha
anionica elevada y osmolalidad sérica elevada o incluso
normal, esto Ultimo no descarta la intoxicacion.!? La intoxi-
cacion por este alcohol téxico implica otras complicaciones
agregadas como dafio renal agudo ameritando proceso de
hemodidlisis para eliminar los metabolitos toxicos, también
se puede presentar cetoacidosis alcohélica como compli-
cacion del tratamiento, un reto para los pacientes con co-
morbilidades como la diabetes mellitus o etilismo crénico.
El tratamiento de la intoxicacién por etilenglicol consiste en
cuidados de apoyo critico, hemodialisis y la consideracion
de un antidoto especifico como el etanol intravenoso o el
fomepizol, etanol via oral; estos agentes inhiben la alcohol
deshidrogenasa, previniendo asi la formacion de metabo-
litos téxicos,? sin embargo estos antidotos no estan dispo-
nibles en los centros de urgencias de nuestro pais, por el
alto costo, pero existe el etanol via oral en destilados como
vodka, tequila y whisky, los cuales pueden ser administra-
dos via enteral, por sonda oro o nasogastrica, siendo una
estrategia médica alternativa, para el tratamiento de esta
intoxicacion, en los servicios de urgencias,? la descontami-
nacioén gastrica y uso de carbén activado no son de gran
ayuda por la capacidad de absorcion del alcohol téxico.
Presentamos el reporte de un paciente con intoxicacién
por etilenglicol de manera accidental, las complicaciones
presentadas y el tratamiento establecido a base de etanol
via enteral por sonda nasogastrica, ademas de proceso de
hemodialisis, con desenlace favorable. Compartimos la si-
guiente experiencia, ya que este tipo de intoxicacion sera
abordada de primera instancia en los servicios de urgen-
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cias con minimos recursos, en la mayoria de los casos. Los
médicos de las areas de urgencias en su ejercicio integral
deben incluir indiscutiblemente, el criterio toxicoldgico; co-
nocer este tipo de intoxicacion, ya que la resoluciéon defi-
nitiva, en la mayoria de los casos, se dara en y desde los
servicios de urgencias..

CASO CLINICO

Masculino de 79 afios de edad, con antecedentes de hi-
pertension arterial sistémica de 9 afios, Diabetes mellitus
de 19 afios, cardiopatia isquémica cronica desde el 2022
con realizacion de cateterismo cardiaco, inicia el 17/05/24
a las 16:30 hrs, estando en domicilio, refiere ingesta acci-
dental de anticogelante contenido en una botella comer-
cial de electrolitos orales colocada en una hielera, con in-
gesta aproximada de 250 mL, posterior a la ingesta inicia
con nausea y vomito en una ocasion, a las 23:30 horas
es hallado por familiar con presencia de ataxia, bradilalia,
nadsea y mareo, acude al servicio de admisién continua
adultos del hospital el 18/05/24 a las 02:43, clasificado
en codigo amarillo, a su ingreso se encuentra neurol6gi-
camente integro, ubicado en tiempo, persona y circuns-
tancia, Glasgow de 15 puntos, cooperador, TA de 170/90
mmHg, FC de 67 por min, FR de 20 por min, temperatura
36.5 °C, oximetria de pulso 85% al aire ambiente, estri-
dor laringeo, a nivel respiratorio sin alteraciones, ruidos
cardiacos ritmicos sin alteraciones, abdomen peristalsis
presente, no dolor, gasometria de ingreso pH 7.21, pCO,
19.2 mmHg, pO, 74.2 mmHg, HCO; 7.8 mmol/L, lacta-
to 19 mmol/L, glucosa 241 mg/dL. A las 08:00 horas del
18/05/24 en sala de urgencias su estado neurolégico se
encuentra integro, TA de 117/67 mmHg, FC 52 por min,
FR de 16 por min, temperatura 36°C, saturacion del 94%
con apoyo de oxigeno, presencia de sonda nasogastri-
ca, resto de exploracion sin alteraciones, gasometria ar-
terial se observa pH 7.27, PCO;, 19.5 mmHg, PO, 71.5
mmHg, lactato 16 mmol/L, HCO; de 9.2 mmol/L, EB -17.7
mmol/L, anién GAP 25 mEq. Es valorado por el servicio
de toxicologia clinica del hospital, quien inicia tratamien-
to con etanol al 40% (en Vodka) por sonda nasogastrica
a dosis de 0.5 mL/Kg/hora, infusién de 180 mL en 180
mL de jugo para 6 horas, con apoyo de bicarbonato en
las primeras horas, mejorando parcialmente por controles
gasomeétricos seriados, el dia 19/05/24 por persistencia
de acidemia, inicia con deterioro neurolégico, por lo que
amerita manejo avanzado de la via aérea, se solicita valo-
racion por servicio de nefrologia, quién refiere no amerita
tratamiento de hemodidlisis, se continua tratamiento con
etanol via nasogastrica, cristaloides ajustados a requeri-
mientos, evitando sobrecarga de liquidos, dados los ante-
cedentes de cardiopatia isquémica, continua con persis-
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tencia de acidemia; el dia 21/05/24 se inicia hemodialisis
con un déficit de bicarbonato de 449 mEq, requiriendo
reposicion del mismo durante el proceso, con reporte ga-
sométrico posthemodialisis pH de 7.26, PO, 104 mmHg,
PCO, 23 mmHg, HCO; de 9.9 mmol/L. EB -17.2 mmol/L,
anién GAP 33 mEq, glucosa de 179 mg/dL, sodio de 154
mEq, potasio de 3.92 mEq, reportando en orina cetonas y
glucosa de 1000 mg/dL, con escasos cristales de oxala-
to de calcio y cristales de urato, persiste con acidemia y
anién GAP amplio, por lo que se sospecha cetoacidosis
alcohdlica euglucémica por etanol, por lo que se inicia in-
fusion de insulina, cuidando niveles de glucosa y consi-
derando una segunda dosis de hemodidlisis, mejorando
condiciones de acidemia; se inicia en protocolo de extu-
bacion con éxito, aceptado por el servicio de terapia inten-
siva el 22/05/24, egresado del servicio de urgencias con
gasometria venosa pH de 7.37, PO, de 47.2 mmHg, PCO,
de 39.5 mmHg, HCO; 22.7 mmol/L, EB -2.2 mmol/L, lac-
tato de 2.2mmol/L; en la terapia intensiva se mantuvo por
24 horas, se ingres6 a piso de medicina interna, fue dado
de alta a domicilio, sin complicaciones.

El paciente ingresa con datos de acidemia y anion GAP
elevado, clasificado como codigo amarillo, el manejo para
la intoxicacion por etilenglicol se inicié 20 horas posteriores
a la ingesta, por el tipo de intoxicacion y cantidad ingerida
debi6 catalogarse como codigo rojo: el desconocimiento
de la gravedad, de la ingesta del al-
cohol téxico por parte del paciente, el
no solicitar atencion médica inmedia-

betes mellitus, patologia metabdlica que complico mas, el
estado del paciente, reportdndose niveles de glucosa con
un pico maximo de 482 mg/dL y un minimo de 113 mg/dL
(Cuadro 3). Si observamos los niveles de electrolitos séri-
cos no hubo mucha variabilidad, permaneciendo dentro de
los valores normales de acuerdo a los estandares del labo-
ratorio del hospital; en cuanto a los valores de urea y crea-
tinina, el paciente curso con dafio renal agudo KDIGO 1,
recuperando sin complicaciones con un maximo de Cr 1.36
mg/dL y urea 101.94 mg/dL (Cuadro 3). Se reporta dafio
pancreético por los niveles de amilasa reportados con un
méaximo de 926.81 mg/dL (Cuadro 4), los marcadores car-
diacos como la fraccion de CKMB en el contexto de proba-
ble dafio cardiaco agregado, el maximo fue de 129.87 U/L
(Cuadro 4), sin observarse cambios electrocardiograficos
y seguimiento de estos marcadores, permaneciendo den-
tro de la normalidad, asi mismo en los controles de calcio,
magnesio y fosforo (Cuadro 4). Con respecto a lo reporta-
do en el examen general de orina, hay evidencia de cris-
tales de oxalato de calcio en poca cantidad, a su ingreso,
no encontradndose en controles posteriores, indicativo de
intoxicacion de etilenglicol (Cuadro 2).

El control radiografico de térax y abdomen, se encuen-
tran sin alteraciones, (Figs. 1y 2), estudio tomografico de
craneo, se reporté normal, sin datos de edema cerebral ni
alteraciones en el area de ganglios basales (Fig. 3).

ta, las comorbilidades del paciente y

Cuadro 1. Controles gasométricos del paciente

el des_conc_:cim_iento inicial, del manejo Fecha pH PO, PCO, HCO; EB Lactato SatO, GAP
de la intoxicacion en el area de urgen- 18/05/24 721 742 192 78 -17.7 19 94 25
cias, llevo al paciente a una acidemia 19/05/24 795 65 20 18 04 54 o 20
persistente por mas 20 horas, con : e ‘
un proceso de intubacidon agregadol 20/05/24 7.32 28 114 16.9 -10.2 5.9 98 24
que pudo haperse pr.evenlldo..,Como 21/05/24 726 602 141 6.4 -186 4 95 34
bien se menciona, la intoxicacién por Hemodidlisis
etilenglicol cursa con brecha anioni-

9 S - 21/05/24 7.26 104 23 99 -172 83 98 33
ca elevada, acidosis metabdlica, una Posthemodialisis
brecha osmolar elevada y presen- 21/05/24
cia de cristales de oxalato de calcio  correccién de cetoacidosis ' 472 395 227 22 2.2 45
en orina, el paciente presenté todo
lo anterior (Cuadros 1y 2), se inicié
tratamiento con etanol por sonda via
nasogastrica, cuidando el balance de Cuadro 2. Examen general de orina
liquidos, si bien mUChOS de |95 casos Fecha Densidad pH Glucosa Cetonas Cristales
reportados son intentos lesivos, sin J——
comorblllldades agregadas, en el caso 18/05/24 1.025 5 1000 5 Oxalato de calcio €scaso
del paciente cursa con cardiopatia is-
quémica cronica y diabetes mellitus, 20/05/24 1.020 5 1000 150 No se observan
dos patologias en las que hay que  21/0524  1.020 5 1000 150 No se observan
cuidar, el balance de liquidos, por un 55555, 1 g5 5 1000 150 No se observan

dafio previo a nivel cardiaco y la dia-
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Cuadro 3. Controles de glucosa, electrolitos séricos, creatinina
y urea

Fecha Glucosa Sodio Potasio  Creatinina  Urea
18/05/24
04:14 hrs 233.4 137 4.74 0.77 28.67
09:57 hrs 113.2 146 4.53 0.82 27.32
16:36 hrs 162.4 144 4.29 0.73 31.84
22:38 hrs 483.1 136 3.32 0.69 0.69
19/05/24
02:56 hrs 345 146 4.7 1.34 101.94
10:45 hrs 202.8 140 3.52 1.36 45.54
17:59 232.3 140 3.20 1.28 63.4
20/05/24
03:12 hrs 169 141 3.9 1.12 65.09
18:13 198.4 140 5.02 1.03 87
21/05/24
04:22 hrs 179.7 154 3.92 0.84 69.79
11:03 hrs 221.3 146 4.19 0.98 75.87
22/05/24
05:46 hrs 308.8 147 5.23 0.94 56.98

Cuadro 4. Niveles de calcio, fosforo, magnesio, amilasa y frac-
cion Mb

Fecha Calcio Fo6sforo Magnesio Amilasa CKMB
18/05/24  7.84 2.31 1.55 14.37
19/05/24  7.59 2.5 1.55 334.99  20.91/29.82
20/05/24 558.67 25.99/129.87
21/05/24  6.99 2.95 2.12 926.81 25.78
22/05/24 33.42

Figura 1. Radiografia de térax del paciente.
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Figura 2. Radiografia de abdomen del paciente

Figura 3. Imagen de corte tomogréfico de craneo del paciente.

DISCUSION

Los alcoholes poseen un muy bajo punto de congelacion
por lo que son ampliamente utilizados en la industria auto-
motriz (anticongelantes, liquido de frenos, combustibles).
El problema radica en que algunos de estos alcoholes,
cuando son incorporados al organismo, producen muilti-
ples trastornos que pueden ir desde dafios organicos re-
versibles hasta el fallecimiento, por lo mismo se define a
estos alcoholes como “alcoholes téxicos”. Los principales
alcoholes toxicos son el metanol, etilenglicol, dietilenglicol,
propilenglicol e isopropanol.®# El etilenglicol, 1,2-etanediol
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(C,Hs0Oy) tiene un peso molecular de 62.7 g/mol 0 62 Da,*®
la dosis toxica es de 1 a 1.5 mL/kg o 100 mL.>* Puede
disolverse en agua y como solvente es un liquido trans-
parente, espeso, no volatil, incoloro, inodoro y con sabor
dulce, por lo anterior, es necesario afiadirle colorantes (rojo
fenol o fluoresceina) para reconocerlo visualmente y evitar
intoxicaciones, su uso mas frecuente y accesible para la
poblaciéon en general es como anticongelante para auto-
moévil, el cual puede estar disponible en los hogares.* En
ocasiones son guardados en envases vacios de refrescos,
electrolitos orales comerciales u otro tipo de envases, en
su mayoria no etiquetados, y por sus colorantes atractivos,
condiciona confusién en la poblacion pediatrica o adultos,
induciendo a una ingesta accidental, cuando no son utiliza-
dos para intentos de autolesion. Se absorbe rapidamente
desde el tracto gastrointestinal, teniendo una biodisponibi-
lidad del 100% y un volumen de distribuciéon es similar al
agua corporal (0.5 a 0.8 L/kg) y no se une a proteinas.*®
Las concentraciones plasmaticas maximas ocurren 30 a

60 minutos posteriores a la ingestion; se estima que por
cada 10 mg/dL de concentracion sérica de etilenglicol, la
osmolalidad plasmatica aumenta en 1.8 mOsm/kg. Por es-
tas caracteristicas, en el organismo humano, los alcoholes
actan como una molécula osméticamente activa generan-
do hiperosmolalidad y elevacién del gap osmolal plasmati-
co (GOP), su metabolismo es principalmente hepatico y su
excrecion es renal. La oxidacién hepatica de alcoholes se
realiza mediante la enzima alcohol deshidrogenasa (ADH),
que transforma el etilenglicol en glicoaldehido. Luego, la
enzima aldehido deshidrogenasa (ADH) cataboliza este ul-
timo en &cido glicélico. Ambas reacciones enzimaticas re-
ducen el NAD* a NADH, incrementando la relacion NADH/
NAD*y promoviendo un estado reduccion-oxidacion oxida-
tivo en el hepatocito. Luego, el acido glicélico puede trans-
formarse en acido glioxilico y acido oxalico, el proceso se
ve facil, pero resulta muy complicado, dadas las reaccio-
nes enzimaticas implicadas, las cuales quedan resumidas
en este texto y la figura 4.34°

Etilenglicol
Alcohol NAD
deshidrogenasa
Glicoaldehido NADH
Aldehido g SRS
deshidrogenasa V NADH
_ Acido glicolico «—— > Hr - Glicolato
\%
Acido Glioxilico < > H'" + Glioxalato
Tiamina — » Acido a-hidroxi-B-ceto-adipico
piridoxina _—— Glicina y acido benzoico
\%

H* + Oxalato

> Acido Oxalico <-

Figura 4. Metabolismo del etilenglicol
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El 80% del etilenglicol, se metaboliza en higado y el
0.5% al 10% se elimina a nivel renal como oxalato de cal-
cio.? La vida media del etilenglicol son 3 a 8.6 horas con
funcién hepatica y renal normal, sin embargo, se puede
prolongar a 18 horas si existe consumo de etanol, patolo-
gia hepatica y renal. (Fig. 4).

Dada la intoxicacion, la gravedad de las complicacio-
nes y metabolismo del etilenglicol, via ADH, en una varie-
dad de compuestos toxicos incluyendo el acido glicélico
(que puede ser toxico para los tubulos renales) y el acido
oxalico (que puede precipitar en los tubulos) el dafio renal
es inminente.5 El tratamiento para esta intoxicacion esta
bien descrito, uno de ellos es la hemodidlisis. Las indica-
ciones para hemodialisis incluyen un nivel plasmatico de
etilenglicol elevado (mas de 20 mg/dL), la presencia de
acidosis metabdlica grave y/o un hiato osmolal también
elevado, mas no por los niveles de creatinina y urea; con-
siderando que en la mayoria de los servicios de urgencias
no contamos con disponibilidad de niveles de etilenglicol,
el célculo del anion GAP y la persistencia de acidosis son
de gran utilidad para iniciar la hemodialisis.® El desequili-
brio osmolar se calcula como osmolalidad sérica medida/
osmolalidad sérica calculada. La osmolalidad sérica se
calcula utilizando las concentraciones de los principa-
les solutos plasméticos que incluyen sodio (medido en
mmol/L), glucosa (medida en mg/dL) y urea (medida en
mg/dL). La férmula que se usa cominmente para calcular
la osmolalidad sérica (Sosm) es: Sosm = (2 x sodio séri-
co) + (glucosa/18) + (nitrébgeno ureico en sangre/2.8). Si
hay etanol presente en la sangre, entonces la férmula se
convierte en: Sosm = (2 x sodio sérico) + (glucosa/18) +
(nitrbgeno ureico en sangre/2.8) + (etanol/3.7). Existe una
brecha osmolal sérica elevada, si la osmolalidad medida
excede la osmolalidad calculada en mas de 10 mOsm/kg
esto es indicativo de hemodialisis. Una brecha osmolal
elevada indica la presencia de solutos en el suero como
en este caso, los metabolitos de alcoholes toxicos (aparte
de sales de sodio, urea y glucosa). Como la prueba para
medir directamente el nivel de etilenglicol no suele estar
disponible, la brecha osmolal sirve como una prueba sus-
titutiva rapida, su limitacién es, en situaciones tardias de
la intoxicacién, ya que la mayor parte del alcohol se ha
metabolizado, solo el GAP osmolal puede estar presente
en pacientes que se presentan muy temprano después de
la ingestion y solo la acidosis metabolica con GAP anioni-
co alto puede existir en pacientes que se presentan muy
tarde después de la ingestion.! Para entender el anion
GAP es necesario comprender el principio de electroneu-
tralidad, donde la concentracion total de cationes debe
ser igual a la concentracion total de aniones. Los cationes
de importancia clinica son el Na+ y el K+, y los aniones
son el Cl- y el HCOs-. Se calcula AG = (Na + K)- (Cl +
HCOs), =15.4¢7 El anion GAP normal es determinado por
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la presencia de proteinas cargadas negativamente que
no son medidas por los analizadores séricos y su principal
determinante es la albumina. El incremento en el anion
GAP es secundario a un aumento en los aniones séricos
no medidos o a una disminucién de cationes como calcio
0 magnesio. Los niveles de calcio, magnesio y albumina
eran normales en nuestro paciente, motivo por el cual la
causa de aniéon GAP elevado era por el tdéxico en este
caso etilenglicol. Existen nemotecnias que nos facilitan
recordar las causas de anién gap elevado, una de ellas
es el acrébnimo MUDPILES que significa: M (metanol, al-
coholes toxicos), U (uremia), D (diabetes, cetoacidosis
diabética o cuerpos cetonicos), P (paraldehido), I (isonia-
cida o hierro), L (lactato), E (etanol), S (salicilatos),” estas
causas deben ser consideradas como descarte ante una
causa de anién GAP elevado, sin causa aparente y como
causa posible la intoxicacion por etilenglicol. El gap osmo-
lar se calcula restando la osmolaridad sérica de la osmo-
laridad medida. Si el gap osmolar es mayor de 10 mOsm/
kg es muy sugerente de intoxicacién por etilenglicol o de
otros alcoholes toxicos.*

Es fundamental considerar la participacion del uso de
vitaminas como son la tiamina y piridoxina, las cuales
pueden ser efectivas para promover la conversion del
acido glicolico en o hidroxi-p cetoadipato y del glioxilato
en metabolitos menos toxicos que el oxalato, como la
glicina; en el paciente no se consider6 dicha terapéutica
ya que no se contaba con la presentacion intravenosa,
se recomienda el uso de tiamina a dosis de 100 mg in-
travenoso cada 6 hrs, hasta negativizar los niveles de
etilenglicol, La piridoxina previene la formacién de acido
oxalico, convirtiendo el &cido glioxilico en metabolitos de
acido hipurico y glicina que son inocuos y se eliminan
por via renal. La dosis es de 50 mg cada 6 horas por via
intravenosa por 24 horas, dosis mas altas y por tiempo
prolongado condicionan neuropatia periférica.* El tra-
tamiento de la acidosis metabdlica con bicarbonato es
otro adyuvante que permite compensar el déficit genera-
do por las pérdidas iniciales a la intoxicacion, el cual se
administra via intravenosa o mediante la hemodidlisis,®
pero no es el tratamiento especifico, es solo parte del
soporte al desequilibrio metabodlico generado por la in-
toxicacion. El etanol es el tratamiento especifico en la
intoxicacion por etilenglicol, tiene un peso molecular de
46 Da y un volumen de distribucion de 0.5 L/kg, la con-
centracion alcanza su pico a los 30-60 minutos después
de la administracién, se metaboliza primariamente en el
higado, aproximadamente el 90% de una sobrecarga de
etanol es metabolizado en el higado y el restante es eli-
minado por los rifiones y pulmones. En el higado el eta-
nol se transforma por accion de la ADH en acetaldehido,
que es metabolizado en acido acético por la acetaldehi-
do deshidrogenasa, el acido acético es introducido en
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el ciclo de Krebs y finalmente se transforma en diéxido
de carbono y agua. El etanol tiene 10 a 20 veces mayor
afinidad por la ADH que los otros alcoholes, a una con-
centracion sérica de 100 a 200 mg/dL la inhiben com-
pletamente, este nivel puede alcanzarse administrando
etanol intravenoso, con el régimen siguiente: una dosis
de carga de 0.6 a 0.8 g/kg de peso intravenoso al 10%,
mas una dosis horaria de mantenimiento de 66 mg/kg
en los no bebedores, 154 mg/kg en bebedores y 240
mg/kg cuando se inicie la hemodilisis ya que es dia-
lizable.5®” Otro esquema sugerido es de 80 hasta 130
mg/kg/h, bebedores 150 mg/kg/h y durante la hemo-
didlisis de 250 a 350 mg/kg/h, hasta que los niveles de
etilenglicol disminuyan a menos de 20 mg/dL, sin em-
bargo, su disponibilidad en los servicios de urgencias
es limitado o es nula en nuestro pais, porque no esta
incluido en cuadro béasico de medicamentos o de antido-
tos para intoxicaciones especificas. El tratamiento ideal
para la intoxicacién cuando se requiere hemodialisis por
etilenglicol, es el uso de fomepizol (4-methylpyrazole)
Antizol (Jazz Pharmaceuticals, Palo Alto, CA ®) tiene
aproximadamente 500 a 1,000 veces mayor afinidad por
la ADH que el etanol y puede inhibir completamente la
ADH a una concentracién en suero mucho mas baja,
tiene un volumen de distribuciéon de 0.6 a 1 L/kg y baja
unién a las proteinas, se elimina por metabolismo he-
patico y excrecion renal, es aclarado por la hemodiali-
sis, por lo que la dosis debe incrementarse durante la
misma si se llega a utilizar o bien suspender durante la
misma, se recomienda dosis de carga 15 mg/kg diluido
en 100 mL de solucién salina al 0.9% para 30 minutos,
dosis de mantenimiento 100 mg/kg dosis cada 12 horas
por 4 dosis, dosis subsecuente 15 mg/kg cada 12 horas,
hasta que la concentracion de etilenglicol sea de 3.4
mmol.>¢8 Hay criterios que se utilizan para iniciar la te-
rapia con antidoto para la intoxicacion por etilenglicol,*
sin embargo, por el costo del fomepizol, la poca dispo-
nibilidad en los servicios de urgencias, resulta de mayor
utilidad el etanol presente en bebidas destiladas como
vodka, tequila y whisky de mayor disponibilidad y menor
costo, se recomienda etanol al 20% via oral dosis de
carga de 0.8 g/kg diluido en jugo por via nasogastrica,
mantenimiento no bebedores de 80 hasta 130 mg/kg/h,
bebedores 150 mg/kg/h y durante la hemodidlisis de
250 hasta 350 mg/kg/h.®

Una de las complicaciones que se deben de tomar
en cuenta en este tipo de pacientes por el uso de etanol
como antidoto y la presencia de comorbilidades como la
diabetes mellitus es la cetoacidosis alcohdlica (CAD). La
propia CAD alcohdlica es una complicacion metabdlica
del alcoholismo y la inanicién que se caracteriza por hi-
percetonemia y acidosis metabdlica con brecha anidnica
pero sin hiperglucemia significativa. El alcohol disminuye
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la gluconeogénesis hepética y la secrecién de insulina,
aumenta la lipdlisis, compromete la derivacion el trans-
porte de los acidos grasos a las mitocondrias, la oxida-
cion de los acidos grasos y la cetogénesis subsiguiente,
causando una acidosis metabdlica con brecha ani6nica
elevada®®® Por lo anterior es importante el monitoreo
de glucosa, cetonas en orina, niveles de sodio, potasio y
controles gasométricos seriados. En el contexto de este
paciente, el uso oportuno de la insulina hubiera evitado la
perpetuacion de la acidemia, condicion que pudo adver-
tirse desde el momento en que la hemodidlisis no corrigio
el valor del anion GAP, ademas de que las cetonas con-
tinuaban presentes en el examen de orina, por lo tanto el
tratamiento se basa en aporte de insulina en infusion con
aporte de glucosa en caso necesario, como sucedié con
el paciente, mejorando el estado acido base posterior a la
hemodialisis.

Finalmente hay que tener en cuenta los sintomas ini-
ciales de la intoxicacion por etilenglicol, los cuales cursan
inicialmente con alteraciones neurolégicas que van desde
la obnubilacién hasta la fase de coma y que se debera
tener una vigilancia subsecuente con estudio de imagen
sugerido, como la resonancia magnética, para identificar
con precision, lesion en los ganglios basales. La muerte
generalmente ocurre durante la fase de acidosis metabdli-
ca, que se asocia con insuficiencia multiorganica y edema
cerebral, este ultimo resulta en hernia del tronco encefa-
lico, si se deja a libre evolucion o el tratamiento se inicie
tardiamente.*? Las etapas de la intoxicacién por etilengli-
col,>48812 se describen en la figura 5. Los criterios para
iniciar terapia para intoxicacion por etilenglicol,®12 se des-
criben en la figura 6.

CONCLUSION

La intoxicacion por etilenglicol es una urgencia médica,
los servicios de urgencias somos el primer contacto de
este tipo de intoxicacion, como urgenciélogos, tenemos
el deber de estar debidamente informados y capacitados,
para identificar las prioridades en el abordaje del paciente
intoxicado que, de no ser tratado adecuadamente, puede
resultar fatal. Reconocemos el beneficio de la administra-
cion de etanol por via enteral para tratar esta intoxicacion,
ya que el tratamiento parenteral es de dificil disponibilidad
y alto costo para los servicios de urgencias de nuestro
pais, debe asociarse con hemodidlisis para la remocion
de los metabolitos téxicos cuando el paciente es lleva-
do de manera tardia al servicio de urgencias y concomi-
tantemente en caso de dafio renal agudo. Considerar las
complicaciones como la cetoacidosis alcohdlica en el tra-
tamiento de estos pacientes, haciendo un seguimiento de
control gasométrico, céalculo del anién GAP y consideran-
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Figura 5. Etapas de la intoxicacién por etilenglicol.

Figura 6. Criterios para iniciar terapia de intoxicacion por etilenglicol.
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do las fases de la intoxicacién. No debemos
de esperar a niveles del tdxico en plasma
porque estas pruebas son limitadas o nulas
en los servicios de urgencias, y retrasan la
toma de decisiones en nuestro medio. La
medicién seriada del anién gap es una me-
dida que asociada al contexto clinico nos
permite orientar el tratamiento, teniendo en
cuenta siempre sus limitaciones. Considerar
al paciente en forma integral con y sin co-
morbilidades como son la diabetes mellitus
o0 el etilismo crénico, que pudieran complicar
la evolucion clinica de la intoxicacion, a pe-
sar del tratamiento instaurado.
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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
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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.
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Arch. Med. Urgen. Mex. publica articulos en las si-
guientes categorias:

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

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

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

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

INVESTIGACION ORIGINAL

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

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

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

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

El uso de los nombres comerciales: los nombres co-

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

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

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

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

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

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

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

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

5. Unalistacompletay detallada de las referencias; y

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

CASOS CLIiNICOS

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

PREPARACION DE MANUSCRITOS
Formato del manuscrito

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

PAGINA DEL TiTULO

La pagina del titulo debe de incluir:

. Titulo del manuscrito en espafiol e inglés.

2. Los nombres y grados de cada autor.

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

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

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

FINANCIERO Y APOYO

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

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

REFERENCIAS

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

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

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

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

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

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

Articulo de revista en procesos de impresion:

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

Libro Completo.

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

Capitulo del libro:

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

Suplemento de un articulo de revista:

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

Resumen de PubMed:

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

Editorial:

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

Epub ya disponible:

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

ENVIO DE MANUSCRITOS

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

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

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

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

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

EDICION

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

CONSULTAS DEL AUTOR

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