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RESUMEN

Titulo. Factores de riesgo asociados a hiperglucemia en el paciente operado de corazédn
del Hospital General “Dr. Gaudencio Gonzalez Garza” CMN La Raza.

Antecedentes: La hiperglucemia es un fenbmeno sumamente frecuente en el paciente
posoperado de cirugia cardiaca. La etiologia de la hiperglucemia no es clara, multiples
factores han sido estudiados entre ellos el uso de esteroides durante el evento quirurgico,
el uso de catecolaminas, el lactato elevado, la circulacion extracorporea. Las razones de
esta mayor vulnerabilidad al dafio por hiperglucemia no estan completamente esclarecidas.
La identificacion de los factores que llevan a hiperglucemia al paciente postoperado de
corazdn permitira al médico anticipar estrategias de manejo, lo cual disminuira la ocurrencia
de resultados adversos como la muerte.

Material y Métodos. Se realizd un estudio observacional, analitico, prospectivo y
longitudinal, de pacientes mayores de un afio hasta 16 anos, derechohabientes del IMSS,
postoperados de corazon en el Hospital General “Dr. Gaudencio Gonzalez Garza”; que
autoricen mediante el consentimiento informado. Se excluyeron los pacientes menores de
un mes, portadores de Diabetes tipo 1 y 2, operados de cirugia abdominal o neuroldgica o
aquellos cuyos tutores no autorizaron participar en el estudio. Se analizé variables como:
edad, género, riesgo quirurgico, tipo de cirugia realizada, tiempo de circulaciéon
extracorpoérea, tiempo de pinzamiento adrtico, si presentd hipo o hiperglucemia, uso de
corticoides, glucosa kilo minuto utilizado, uso de insulina, score inotropico, infecciones y
falla organica multiple.

Resultados: Se analizaron en total 54 pacientes, en su mayoria del sexo masculino. El
lactato minimo fue de 1.2 mmol/lt, maximo 11.7 mmol/lt. El 100% se utilizaron
glucocorticoides. EI RASCH-1 en su mayoria fue de 3.8%. la cardiopatia congénita mas
frecuente operada en nuestro centro fue la Comunicacion interventricular. El tiempo
promedio de circulacion extracorpoérea fue de 90 minutos, pinzamiento aértico 40 minutos,
arresto circulatorio 21 minutos. En promedio el tiempo de hiperglucemia se presenté con
mayor frecuencia en las primeras 24 hrs, siendo en estas donde amerito manejo con

insulina de accion rapida.



Conclusiones: Los mecanismos productores de la hiperglucemia en los pacientes
postoperados de cirugia de corazén no han sido descritos, sin embargo la monitorizacién

estricta de la glucosa de la misma permite establecer rangos de seguridad para el paciente.



ANTECEDENTES

Una cardiopatia congénita se define como una anormalidad en la estructura
cardiocirculatoria o en la funcion que abarca el corazén y los grandes vasos, y que esta
presente en el nacimiento, aunque se descubra posteriormente, en el transcurso de la vida
del portador de la malformacion.) La verdadera incidencia de la malformacion

cardiovascular congénita es dificil de determinar por las dificultades de su definicién. @

El desarrollo de la cardiologia pediatrica en los ultimos 20 afos ha sido muy
importante y trascendente, ya que el tratamiento temprano en la etapa neonatal para varios

tipos de cardiopatia se hace hoy en dia con una mortalidad menor de 10”4

El 3-4% de todos los RN presentan una malformacién congénita importante al nacer,
siendo las cardiopatias las mas frecuentes en diferentes paises ©; Las cardiopatias
congénitas en México, aunque no hay datos estadisticos precisos, rebasan los 6000 casos
por afio y es importante resaltar que mas de 50% de ellos, van a requerir de alguna accion

terapéutica en el primer afio de vida y la mitad de ellos en el primer mes.®

Cabe destacar a pesar de la importancia de los sindromes genéticos ya que podrian
asociarse a una mayor mortalidad, estos solo se presentan en un porcentaje del 1% al 3%,

siendo sindrome de Down el mas comun (90%). ("*®)

Desde 1939, el Dr. E. Gross realizé la primera ligadura de un ducto arterioso, desde
entonces; la cirugia cardiaca ha demostrado su utilidad en el tratamiento de las

cardiopatias congénitas. ©

Las publicaciones internacionales hablan de una mortalidad de hasta 13% en
postoperados, algunas de estas toman en cuenta a los mejores centros de paises
desarrollados. En el estado de New York para el periodo 1991-1995, en una publicacion del
afno 2001, la mortalidad hallada fue de 6.7%; para el Reino Unido (1997-1999) esa misma
publicacion refiere una mortalidad promedio para 12 centros de 4.4%, pero con extremos
que fueron de 1.8% a 7.5%. Para Suecia, en el periodo 1995-1997, fue de 1.9%. La

sociedad de Cirujanos Toracicos de EE.UU. (16 mejores centros) refiere para el periodo



1998-2001 una mortalidad intrahospitalaria que vari6 entre 3.7% y 5.6% y para el afio 2002
de 2.7 a 7.4% (promedio 4.2%)."'%""

Los resultados van a estar influenciados por otros factores ademas de los
mencionados con anterioridad, como son, las diferencias socioeconémicas, la diversidad
geografica de la poblacioén, la organizacion de la salud y el estatus global de la atencion
médica de la region, estos son inevitablemente el reflejo de la realidad geopolitica donde se

ubica el centro donde se llevé a cabo la cirugia.(?

La cirugia en cardiopatias congénitas, aunque comparte similitudes con la cirugia
cardiaca del adulto, conlleva un mayor riesgo quirurgico por las diferencias del corazon
neonatal o pediatrico a la de un adulto, el mayor numero y la dificultad de técnicas
quirurgicas en las cardiopatias congénitas, la falla derecha cardiaca y la hipertension

pulmonar presentes en el paciente pediatrico.'*

Abdala D y cols refieren que el resultado final de un procedimiento quirdrgico
depende de la interrelacion entre la complejidad y el desempeno del equipo que toma a
cargo el paciente; sin embargo, cuando se trata del andlisis de los resultados del
tratamiento quirdrgico de las cardiopatias congénitas, la tarea no resulta para nada sencilla.
En esta especialidad la dificultad principal, a diferencia de la cirugia cardiaca del adulto,
reside en el hecho de que se debe lidiar con aproximadamente 200 diagndsticos y mas de
150 procedimientos, los cuales a su vez combinan otra serie de factores que dependen de
cada caso en particular: edad, peso, estado nutricio, sindromes genéticos, estados
morbidos. Las ultimas publicaciones coinciden en que la mortalidad al alta hospitalaria

podria ser un buen indice para evaluar el desempefio de una institucion’ @

Existen otros marcadores pronésticos tanto prequirdrgicos, quirurgicos y

postquirurgicos, los cuales a continuacién revisaremos.
Marcadores pronosticos pre quirurgicos

Pasquali et al, en un analisis observacional de pacientes sometidos a cirugia

cardiaca por malformaciones congénitas, fueron incapaces de demostrar un beneficio



significativo asociado con corticoesteroides y encontraron que el uso de estos en pacientes

con bajo riesgo puede estar asociado con un incremento de la morbilidad. '

Kogon et al, refieren que en comparacion entre los paciente reingresados a los no
reingresados, existen multiples variables demograficas significativas, incluida las edades

mas jovenes, menor peso Y etnia hispanica. ©
Marcadores quirurgicos

Rueda F. et al, sefala, algunos de los datos que es importante conocer de los
pacientes son dificultades con la intubacién, volumen de uresis transoperatoria, eventos
transoperatorios intercurrentes como bajo gasto cardiaco al salir de la bomba, hipoxemia,
arritmias, lesiones del conducto toracico, embolias, lesiones de la estructura cardiaca,
anomalias cardiacas previas no diagnosticadas previamente, asi como los farmacos

vasoactivos utilizados durante la cirugia. "

Marcadores post operatorios

Milrinona administrada durante el periodo postoperatorio temprano juega un papel

importante en la disminucidn de la probabilidad de sindrome de bajo gasto cardiaco. ()

El 6xido nitrico inhalado desempefia un papel importante en el tratamiento de la
hipertension pulmonar postoperatorio en la unidad de cuidados intensivos cardiaca. Es
particularmente eficaz en el postoperatorio de pacientes con trastornos de hipertension
venosa, como la conexion venosa pulmonar an6mala total y la estenosis mitral

congénita{'®

La hipoxemia después de la anastomosis cavopulmonar bidireccional generalmente
es un signo de disminucion del gasto cardiaco, responde mal a éxido nitrico y tiende a
mejorar con maniobras que aumentan el retorno venoso a través de la vena cava superior,

tales como elevacion de cabeza e hipercapnia leve permisiva-"®

La hipertension pulmonar, el estado funcional y estructural del lecho vascular
pulmonar, desempefian un papel fundamental en la presentacion y el resultado del nifio con

enfermedad cardiovascular congénita; sin embargo, es en el periodo postoperatorio
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inmediato en el que el nifio es mas vulnerable a un aumento subito o sostenido en la
resistencia vascular pulmonar.®? Después de la cirugia de la enfermedad cardiaca
congénita la reactividad vascular pulmonar aumenta y estimulos que ocasionan vaso
espasmo pueden resultar en incrementos repentinos en la presion arterial pulmonar y la
resistencia, ocasionando como resultado insuficiencia cardiaca derecha, regurgitacion
tricuspide, la hipotensién sistémica, isquemia miocardica y un incremento en la resistencia
de la via aérea.?"?? Estos episodios, llamados crisis hipertensivas pulmonares, pueden ser
eventos letales. Ademas, eventos ligeramente estimulantes precipitan crisis similares, y las
crisis tienden a agruparse y durar mas tiempo. La hipertension pulmonar postoperatoria
representa una interaccion compleja entre la condicién preoperatoria del paciente (lo que
es importante la edad a la que se realiza la reparacion, tipo de lesion y la presencia de un
sindrome) y la interrupcion inevitable en el entorno endocrino y del péptido vasoactivo que

resulta de la cirugia cardiaca ®®

Como consecuencia de la mayor supervivencia de pacientes con patologias
complejas y del alta precoz de los mismos, es fundamental el conocimiento de los
problemas o complicaciones mas frecuentes en el postoperatorio de estos pacientes, asi

como de su orientacion y tratamiento. ©°
Las causas que pueden desencadenar un postoperatorio anédmalo pueden agruparse en:

e Fisiopatologia del defecto cardiaco antes de la intervenciéon y los cambios que la
cirugia produce en la misma.

e Efectos que en los diferentes oOrganos y aparatos produce la circulaciéon
extracorporea, la parada circulatoria y la hipotermia.

e Defectos residuales ?®

Asi mismo, se han realizado investigaciones sobre muchos de los factores que podrian
afectar la evoluciéon de los pacientes con cardiopatias congénitas a quienes se les realiza
cirugia, se han encontrado algunos que se ha podido comprobar su impacto en la

pronostico.

J.A. Garcia-Hernandez et al, estudid6 a 186 nifios con circulacion extracorporea. Se

determinaron en sangre arterial y venosa, al ingreso en UCIP y a las 22 horas, el pH, la
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pCO2, la SatO2 y el exceso base, y el CO2 en aire espirado. El lactato se midi6 en
quiréfano, al ingreso en UCIP y durante el postoperatorio, para determinar el tiempo en que
se mantuvo elevado, su pico maximo y la velocidad de variacion. Calculé ademas, la
diferencia arteriovenosa de la saturacion de oxigeno, su extraccion tisular, la fraccion de
espacio muerto y el cortocircuito intrapulmonar. Encontrando que la mortalidad hospitalaria
fue del 13,4%. Identificaron como factores de riesgo de mortalidad, la edad, el tiempo de
bomba extracorpérea, el score inotropico, el lactato al ingreso, su pico maximo, la velocidad
de variacion y el tiempo en que estuvo elevado, la saturacion venosa, el exceso de base, el
espacio muerto, la extraccion de oxigeno y el cortocircuito intrapulmonar. Las variables que
mostraron mayor valor predictivo de mortalidad fueron el tiempo de extracorpérea, el lactato
al ingreso y su pico maximo. En el analisis multivariado se detectaron como variables
independientes de mortalidad, un pico de lactato de 6,3 mmol/l y un tiempo de

hiperlactatemia de 24 horas®

Como consecuencia de la mayor supervivencia de pacientes con patologias complejas y
del alta precoz de los mismos, es fundamental el conocimiento de los problemas o
complicaciones mas frecuentes en el postoperatorio de estos pacientes, asi como de su

orientacion y tratamiento ¢”

La incidencia es del 84% en los pacientes operados de corazén, el 65% de los cuales
han requerido ventilacion mecanica, soporte inotropico o vasopresor, existiendo un alto
porcentaje que presentan de forma persistente niveles de glucosa mayores del 140mg/dl
sin que exista una causa identificada. De forma comun se ha considerado como una
respuesta secundaria a la liberacion de hormonas contrarreguladoras pero existen otros

mecanismos que contribuyen a esta condicion diferente a la respuesta simpaticoadrenal (28)

En los pacientes criticos, los niveles elevados de glucosa se consideran una forma de
“estrés” que es reflejo de la liberacion de hormonas contrarreguladoras enddégenas, pero no
es el unico factor identificado que contribuye a esta condicién y lo diferencias de un

respuesta simpatico adrenal. ®°
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La glucosa es uno de los principales sustratos energéticos de las distintas células del
organismo. Los niveles de este metabolito en sangre son regulados por un complejo
sistema fisiologico que permite mantener los niveles de glucemia dentro de un estrecho
rango de valores. A pesar de esto, cualquier enfermedad o injuria aguda lo suficientemente

grave puede provocar hiperglucemia de manera transitoria.?

La hiperglucemia es un fendmeno regular que se presenta en el paciente
criticamente enfermo sobre todo después de reparacion quirdrgica cardiaca, algunos
estudios han asociado a la hiperglucemia con incremento en la morbilidad y mortalidad de
estos nifios. ®"La literatura de adultos contiene aun debate sobre el uso de insulina para
los pacientes postquirurgicos de cardiopatias. Existen pocos estudios en nifios que
muestren el comportamiento clinico con o sin tratamiento con insulina en infusion para
llevar a normoglucemia, principalmente por el riesgo de hipoglucemia inducida por su uso.

El debate esta encaminado a los efectos que la hiperglucemia condiciona. (32)

Los nifos sometidos a derivaciéon cardiopulmonar reciben de forma preoperatoria
glucocorticoides para atenuar su respuesta inflamatoria sistémica pero hasta ahora no se
han demostrado efectos benéficos. Sin embargo, si es bien conocido que los

(28.29) |os pacientes posoperados de cirugia

glucocorticoides pueden inducir hiperglucemia.
de corazon abierto desarrollan en ocasiones una respuesta inflamatoria muy importante
mediada principalmente por la interleucina 6 (IL-6). Esto hace que no quede claro si el
tiempo de pinzamiento o el tiempo total de cirugia forman parte de esta reaccion
inflamatoria. A este evento o fenbmeno, que se caracteriza por hipotension, se le denomina

sindrome de vasodilatacion (VDS), y ocurre en cerca de 14% de los pacientes.®®

La hiperglucemia es un fenbmeno sumamente frecuente en el paciente posoperado
de cirugia cardiaca, cuya prevalencia varia segun el valor de corte elegido para definirla. Si
se utiliza la glucemia de ingreso a la unidad de cuidados criticos, se observa que
aproximadamente uno de cada 3 pacientes presentara un valor mayor a 180 mg/dl y se
asocia a peor evolucion intrahospitalaria. La evidencia actual demuestra que la HG que se
presenta en las primeras horas del postoperatorio esta asociada a una mayor tasa de

infecciones. 4
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Yates et al. , encontraron una diferencia estadisticamente significativa en el score
inotropico de pacientes con y sin hiperglucemia. En contraste con otros autores, en este
estudio no se administraron esteroides preoperatorios a los pacientes de las cirugias que
requiere bypass cardiopulmonar. En este estudio, no es concluyente y serian necesarios
mas estudios para definir la contribucion exacta de esta intervencion terapéutica y las
implicaciones en materia de control de la glucemia. El uso de catecolaminas y esteroides
no han demostrado ser completamente causantes de hiperglucemia iatrogénica en estos
pacientes. Por el contrario; los estudios en animales sugieren que la hiperglucemia en
pacientes criticamente enfermos afecta el gasto cardiaco, indice cardiaco, volumen sistélico

al tiempo en que aumenta la resistencia sistémica. ©®

La hiperglucemia en nifios criticamente enfermos es causada por multiples factores,
liberacién de hormonas endégenas, mediadores inflamatorios, estrés oxidativo, entro otros.
Presenta sus niveles maximos en las 12 y 24 horas en el postoperatorio en la mayoria de

los nifios.

La etiologia de la hiperglucemia y su vinculo con los pobres resultados no es clara.
Diversas teorias intentan explicar el efecto directo de la glucosa sobre el miocardio por
aumento de la 6xido nitrico sintetasa o bien por un aumento de la produccion de radicales
superoxido que inducen apoptosis celular. Se ha asociado al uso de circulaciéon
extracorpdrea por diversos mecanismos como la hipoxia, agentes anestésicos, uso de
dextrosa en las soluciones. La presencia de hiperglucemia tiene un impacto sobre la
respuesta proinflamatoria inmune, endotelial, mitocondrial y afecta la funciébn neuronal,
estudios en adultos en quienes se mantiene un control adecuado de la glucemia ha
demostrado efectos benéficos a corto plazo. "

En los individuos gravemente enfermos, la hiperglucemia parece producir dafio a un
ritmo mas acelerado que en los pacientes ambulatorios estables. Las razones de esta

mayor vulnerabilidad al dafio por hiperglucemia no estan completamente esclarecidas. 34

Los pacientes con una injuria aguda presentan grados variables de inflamacion

sistémica e hipoxia tisular que alteran la regulacién de entrada de glucosa a las células de
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tejidos nobles como el endotelio, los linfocitos y las neuronas. En las células sanas de estos
tejidos, el numero de transportadores de glucosa de tipo 1 (GLUT-1) se reduce cuando hay
hiperglucemia para evitar el ingreso excesivo de glucosa. Cuando el paciente esta
gravemente enfermo, la autorregulacién de estos receptores esta invertida, de manera tal
que al aumentar la glucemia existe un incremento paradoéjico de la permeabilidad celular a
dicha sustancia’ Este fendbmeno determina un dafio agudo por sobrecarga intracelular de
glucosa que clinicamente puede manifestarse como isquemia en diversos Organos,

neuropatia del paciente critico e incremento en las infecciones por disfuncion leucocitaria.
(38)

La entrada de glucosa a nivel miocardico no depende de los transportadores de tipo
1 ni de los de tipo 3 (GLUT3). De manera similar a lo que ocurre en el musculo
esquelético, la entrada de glucosa a los miocitos cardiacos esta regulada por la
insulinemia. En los cuadros de HG de estrés, se observan grados variables de
insulino-resistencia que eventualmente pueden reducir la entrada de este sustrato
energético al espacio intracelular de los cardiomiocitos. Ademas, cuando hay
resistencia a la insulina, aumentan los niveles de acidos grasos libres que, junto con
la disfuncién endotelial antes mencionada, pueden incrementar el riesgo de arritmias

y predisponer a un mayor dafo por injuria de reperfusion. (30)

Los beneficios del control estricto de la glucosa podrian deberse, en parte, a efectos
favorables de la insulina en el paciente critico. Existen evidencias que sugieren que la
insulina podria tener un efecto antiinflamatorio en los pacientes quirurgicos. Los pacientes
tratados de manera mas intensiva con insulina presentaron valores mas bajos de factor de

necrosis tumoral alfa y de las interleucinas 6 y 8 en el postquirdrgico de cirugia cardiaca.®®

Los pacientes criticamente enfermos suelen tener un aumento transitorio de los
acidos grasos libres, que a nivel miocardico pueden incrementar el consumo de
oxigeno, favorecer la acumulacién de radicales libres, las arritmias, y reducir la

fuerza de contraccion miocardica. La insulina reduce los niveles de acidos grasos
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libres por inhibicidén de la lipdlisis y por aumentar la lipogénesis en el tejido graso. Es
factible que parte de los beneficios observados con el uso de esta hormona se
deban a sus acciones a nivel lipidico “?

Para mejorar la calidad en la atencion de los pacientes posoperados de cirugia
cardiaca, es fundamental, establecer los factores de riesgo que favorecen la hiperglucemia

y orientar su tratamiento de forma oportuna.
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MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio observacional, analitico, prospectivo, longitudinal, en el
Hospital General “Gaudencio Gonzalez Garza” del Centro Médico Nacional La Raza. Los
criterios de inclusion fueron pacientes postoperados de corazon, que ingresaron a la terapia
intensiva Pediatrica cuya edad oscilaba de entre 1 mes a 16 afios de edad. Los criterios de
exclusion fueron los pacientes en el periodo neonatal, aquellos con diagnostico de
diabetes tipo 1 o tipo 2. Se eliminaron pacientes que fallecieron en las primeras 24 hrs de

haber ingresado al servicio.

El ingreso a la unidad de cuidados intensivos pediatricos durante la primera hora se
considerd el tiempo inicial de la cohorte, el seguimiento concluy6 a las 72 hrs. Analizando

su evolucién a las 24, 48 y 72 hrs respectivamente.

La logistica fue la siguiente: al ingreso a la unidad de cuidados intensivos, se informd
al tutor del estudio solicitando la autorizacion del consentimiento informado. De acuerdo a

su edad y peso se determind sus requerimientos de glucosa kilo minuto.

La informacion sobre riesgo quirurgico valorada con la clasificacion de RASH-1,
tiempo de derivacion cardiopulmonar mayor de 120 min, tiempo de pinzamiento adrtico
mayor de 45 min, tiempo de arresto circulatorio mayor de 40 min, uso de glucocorticoides
transoperatorio, tipo de correccion quirurgica, lactato inicial y lactato maximo durante la
cirugia, score inotrépico; todos estos datos fueron recabados al ingreso, del expediente y

de las hojas de monitorizacion quirurgica del servicio de Anestesiologia Pediatrica.

Al ingreso a la unidad de cuidados intensivos se realizdé asepsia y antisepsia del
brazo contralateral a las soluciones de base, tomando 3 ml de sangre venosa periférica que
fueron depositados en un tubo seco de 6ml sin gelatina gravitatoria, envidndose para la
determinacion de glucosa y creatinina. Posteriormente fueron monitorizados a las 24, 48 y
72 hrs: la velocidad de infusién de glucosa kilo minuto, si presenté hiperglucemia tomando
como punto de cohorte mayor de 126mg/dl y en su defecto si fue necesario utilizar insulina,

si presentd hipoglucemia, el uso de ventilacibn mecanica, si presenté Lesion renal Aguda
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catalogada de acuerdo a la clasificacion de AKI, eventos de parada cardiaca o sindrome de

disfuncién organica multiple.

Para el analisis estadistico se utilizaron medidas de tendencia central (media,

mediana y moda), de dispersion (desviacion estandar, minimos y maximos).

Los datos fueron analizados en el programa SPSS version 16.
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RESULTADOS

El Hospital General “Dr. Gaudencio Gonzalez Garza”, del Centro Médico Nacional la
Raza es una unidad de referencia de pacientes portadores de cardiopatias congénitas, los
cuales no solo se realiza en seguimiento cardiolégico sino en caso necesario se realiza la

correccion quirurgica.

El estudio se integré por 54 pacientes. No se registré ninguna defuncion durante el

periodo de estudio.

De los pacientes incluidos, 29 (53.7%) fueron mujeres y 25 (46.3%) varones, la

media de edad fue de 4.5 afios y el peso de 18.3 kg.

Las caracteristicas de los pacientes incluidos en base a la media el lactato inicial 1.2
mmo/lt, el lactato maximo 11.7 mmol/lt, 100% de los pacientes se administrd
glucocorticoides (metilprednisolona) en el transquirurgico, score inotrépico 15.7 puntos,
circulacién extracorpérea de 90 minutos (maximo 259 min), pinzamiento aértico 40 minutos

(maximo 211 min), arresto circulatorio 21 minutos (maximo de 34 min).

De acuerdo a la clasificacion de RASCH-1 utilizada para el riesgo quirurgico, en el
0.4 (9.3%), 3.8 (77.8%), 8.5 (9.3%), 19.4 (3.7%).

RASH-1

N RASH-1

77.80

3.7

0.4 3.8 8.5 19.4
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La cardiopatia congénita que presentaron la mayoria de los pacientes fue la

Comunicacion Interventricular un total de 17 pacientes (32.4%), Conexion andémala de

venas pulmonares 8 pacientes (14.9%), Comunicacién interventricular 6 pacientes (11.1%);

el resto de los pacientes presento otro tipo de cardiopatias como: tetralogia de Fallot, Doble

via de salida del ventriculo derecho, coartacion aortica, atresia pulmonar con y sin septum

integro, estenosis aortica.

CARDIOPATIAS CONGENITAS MAS FRECUENTES

B Comunicacion

Interventricular

B Conexién anémala de
venas pulmonares

m Comunicacion
interauricular

B Tetralogia de Fallot

H Otras

De los 54 pacientes solo 3 (5.6%) no ameritaron uso de soporte inotrépico, 51

(94.4%) pacientes si ameritaron.

Tabla 1. COMPLICACIONES OBSERVADAS

PRIMERA HORA 24 HORAS 48 HORAS
S NO S NO S NO
Lesion renal Aguda 11 (20.4%) 43 (79.6%) 12 (22.2%) 42 (77.8%) 18 36 (66.7%)
(33.3%)
AVM 28 (51.9%) 26 (48.1%) 28 (51.9%) 26 (48.1%) 16 38 (70.4%)
(29.6%)
IAR 16 (29.6%) 38 (70.4%) 16 (29.6%) 38 (70.4%) 1(1.9%) 53 (98.1%)
Hemorragia 8 (14.8%) 46 (85.2%) 8(14.8%) 44 (81.5%) 1(1.9%)  53(98.1%)
Hiperglucemia 30 (55.6%) 24 (44.6%) 30 (55.6%) 24 (44.6%) 0 54 (100%)

*AVM: Asistencia ventilatoria mecanica, IAR: Insulina de accion rapida. IAR: Insulina accién rapida.
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La presencia de Hiperglucemia durante la primera hora fue de 55.6%, misma que fue
reportada durante las primeras 24 hrs, es importante mencionar que el 100% de los
pacientes corrigieron los niveles de glucosa a las 48 hrs, sin ameritar infusion de insulina de
accion rapida. En los pacientes que presentaron hiperglucemia se corrobord que los niveles
de glucosa kilo minuto fueran acordes a su edad. El comportamiento de los niveles de

glucosa se describe en la grafica 3.

Grafica 3. Comportamiento de los Niveles de glucosa

Niveles de Glucosa

600

500
400

300 \

200 \—.7

100 #—

MG/DL GLUCOSA

0
1ra. Hora 24 Horas 48 Horas 72 Horas
a@=mg/dl glucosa maximo 375 456 126 108
esp=mmg/dl glucosa minimo 68 75 78 103

La determinacion de los requerimientos de glucosa kilo minuto fue variable de

acuerdo a la edad del paciente.

El 100% de los pacientes fue utilizado metilprednisolona en el transquirurgico, sin
embargo; solo el 55.5% (30 pacientes) presentaron hiperglucemia a diferencia del 44.5%

(24 pacientes).
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No encontramos significancia estadistica en relacién con el uso de inotropicos y la

presencia de hiperglucemia.

En relacién al tiempo de circulacion extracorpérea consideramos, de acuerdo a lo
reportado en la literatura; normal menor de 120 minutos y prolongada mayor de 120

minutos. Los resultados se muestran en la siguiente tabla:

CEC NORMAL CEC PROLONGADA
GLUCOSA NORMAL 75% 35%
HIPERGLUCEMIA 70% 30%

*CEC: Circulacién extracorpérea
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DISCUSION

Los avances conseguidos en cirugia cardiaca son obvios. Incrementando la

sobrevida de los pacientes con cardiopatias complejas.

Los cambios metabdlicos que ocurren en el perioperatorio de la cirugia cardiaca
resultan de una compleja interaccion, debido a respuestas inflamatorias al trauma
quirurgico, uso de hipotermia, respuestas neuroendocrinas, uso de vasopresores Yy
productos sanguineos; por lo que un mejor control de los desequilibrios metabdlicos

mejoraria el resultado de los pacientes. *’

La glucosa, al menos inicialmente, es la fuente de energia primaria para el sistema
nervioso central (SNC), médula 6sea, hematies y tejidos lesionados. Una cantidad minima
aproximada de 100 g/d es precisa para mantener la funcién del SNC y para proporcionar

substratos para el ciclo de Krebs.

En el paciente criticamente enfermo, una significativa proporcién de la glucosa
oxidada proviene de los aminoacidos enddgenos via la gluconeogénesis y el ciclo de Cori,
y se conoce que en el paciente gravemente agredido, mas de la mitad de la glucosa
oxidada puede provenir de la gluconeogénesis y no es suprimida por el aporte exdégeno de

glucosa.

El aporte exégeno de insulina para intentar controlar la hiperglucemia tiende a ser
ineficaz a la hora de aumentar la captacion celular de glucosa en los pacientes criticos,
debido a que la velocidad de oxidacion de la glucosa esta maximizada y a que las

concentraciones plasmaticas de insulina endégena estan sustancialmente elevadas.
La aparicion de hiperglucemia tras la agresién ha llevado a los investigadores a

intentar determinar si es secundaria a un exceso de produccion de glucosa, a una

alteracion de la secrecion pancreatica de insulina, a una pérdida de sensibilidad de ésta a
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nivel de su accién en los receptores periféricos tisulares o a un sumatorio de todas estas

entidades

1.

42,43

La hiperglucemia se ha atribuido a un aumento de la liberacion y produccion
hepatica de esta hexosa, habiéndose demostrado un incremento de glucogendlisis y
de neoglucogénesis. En el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS), los
aminoacidos, el acido piruvico y el acido lactico (a través del ciclo de Cori) son los
principales substratos de dicha neoglucogénesis. Se estima en un 50%-60% el
aumento de produccion hepatica de glucosa en las fases algidas de los procesos

inflamatorios.

Hormonas contrarreguladoras: cortisol, hormona de crecimiento, glucagén vy
epinefrina, actuando con mecanismos de supresion o bloqueo de la insulina, pero no
se han encontrado alteraciones significativas en los niveles de estas hormonas en

relacién con el estrés, excepto un moderado aumento en la hormona de crecimiento.

El desarrollo de técnicas mas especificas, como el clamp de glucosa, ha intentado
distinguir si el problema radica en la capacidad de la célula beta pancreatica para
secretar insulina (clamp hiperglucémico) o si existe una disminucion de la
sensibilidad a la hormona a nivel del receptor celular (clamp hiperinsulinémico
normoglucémico). Actualmente se sabe que la alteracion se produce
preferentemente a nivel periférico (discreta participacion central o hepatica) con un
aumento de la resistencia o pérdida de sensibilidad a la accién de la insulina. De
hecho, se ha observado que existe un aumento de la secrecion de la insulina, pero
resulta ineficaz para controlar la glucemia. Los ultimos estudios indican que es muy
probable que la principal alteracién radique en la célula diana, fundamentalmente a

nivel del musculo esquelético.

En lo que respecta al mecanismo intimo por el que se altera la sensibilidad a la insulina,

las técnicas de biologia molecular han descrito los mecanismos moleculares de captacion

celular de la glucosa mediada por insulina. En la actualidad, se sabe que el transportador
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celular de glucosa mas importante a nivel de musculo esquelético, musculo cardiaco y
adipocitos es el GLUT-4, proteina transportadora de una hexosa, cuyas alteraciones tienen

graves efectos sobre la homeostasis de la glucosa.*’

No existe reporte en la literatura donde el sexo represente un factor de riesgo para

presentar hiperglucemia como lo muestra nuestro estudio.

Las caracteristicas de los pacientes estudiados son similares a la reportada en la

literatura.

La evolucion temporal del lactato arterial es ampliamente usada como marcador
prondstico en pacientes con enfermedades criticas, especialmente en la fase de

inestabilidad. Sin embargo en nuestro estudio, al igual que en el de Lehot *

no
encontramos diferencias significativas entre la elevaciéon del lactato y la presencia de

hiperglucemia.

El conocimiento de los cambios metabdlicos frente al estrés quirdrgico durante la
cirugia extracorpérea (CEC) es aun relativamente escaso; se considera el tiempo de
circulacién extracorpérea normal cuando es menor de 120 minutos, por encima de este se
han considerado como un factor de mortalidad no encontrando una relevancia estadistica

en nuestro estudio.
El uso transoperatorio de metilprednisolona no fue significativo para desarrollar
hiperglucemia, por lo que no se considera como factor principal, dato que coincide con lo

reportado en la literatura.

No existe una correlacion significativa en el tiempo de circulacidbn extracorporea

prolongado y la presencia de hiperglucemia.
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1.

CONCLUSIONES

Los mecanismos productores de la hiperglucemia en los pacientes postoperados de
cirugia de corazon no han sido descritos, sin embargo la monitorizacion estricta de la
glucosa de la misma permite establecer rangos de seguridad para el paciente.

El uso durante en transquirurgico de metilprednisolona no constituye un factor

estadisticamente significativo como desencadenante de hiperglucemia.

. El tiempo de circulacion extracorpérea prolongado no constituye un factor para

presentar hiperglucemia.
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ANEXOS

I CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

DIRECCION DE PRESTACIONES MEDICAS
HOSPITAL GENERAL UMAE “ DR. GAUDENCIO GONZALEZ GARZA”
CENTRO MEDICO NACIONAL “LA RAZA”
CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA LA REALIZACION DE PROTOCOLO DE INVESTIGACION

Nombre del estudio FACTORES DE RIESGO PARA PRESENTAR HIPERGLUCEMIA EN EL PACIENTE
POSTOPERADO DE CORAZON DEL HOSPITAL GENERAL” DR. GAUDENCIO GONZALEZ GARZA” CMN LA RAZA.

Lugar y fecha . Numero de registro

Justificacién y objetivo de estudio identificar los factores de riesgo para desarrollar hiperglucemia en los
pacientes posoperados de corazon.

Entiendo que la participacion de mi hijo es voluntaria y si durante la entrevista decide ya no participar, tiene
el derecho de hacerlo y esto no afectara su tratamiento y la atencién medica que recibe en el IMSS.

Este estudio no representa algun beneficio para mi hijo, pero permitira que a futuro con la informacion que
se obtenga de se identifiquen los factores de riesgo para desarrollar hiperglucemia, con finalidad de
identificar los pacientes en riesgo e iniciar un tratamiento oportuno.

Se utilizardn las muestra que en forma habitual se toman a los pacientes pos operados de corazén, por lo que
no hay inconveniente del estudio ni complicaciones.

Se garantiza el anonimato, toda la informacién recolectada serd confidencial y no se publicara el nombre del
nifio en publicaciones nacionales o internacionales.

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podra dirigirse a:

Investigador responsable: Dr. Arturo Fernandez Celorio. Ext 23489 y 23490.

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podra dirigirse a: Comisién de Etica de
Investigacion de la CNIC del IMSS: Avenida Cuauhtémoc 330 4° piso Bloque “B” de la Unidad de Congresos,
Colonia Doctores. México, D.F., CP 06720. Teléfono (55) 56 27 69 00 extension 21230, Correo electrénico:
comision.etica@imss.gob.mx. México D. F., a 2015.

Nombre y Firma del Paciente, tutor o Testigos
Representante legal

Nombre, direccidn y relacién con el paciente
Nombre y Firma de quien obtiene el
consentimiento

Nombre y Firma del Investigador Responsable Nombre, direccion y relacion con el paciente
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Il HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Servicio de Terapia Intensiva Pedidtrica, Hospital General “Dr. Gaudencio Gonzdalez Garza”. Centro Médico
Nacional La Raza

FACTORES DE RIESGO PARA PRESENTAR HIPERGLUCEMIA EN EL PACIENTE POSTOPERADO DE CORAZON
DEL HOSPITAL GENERAL” DR. GAUDENCIO GONZALEZ GARZA” CMN LA RAZA

Ficha de identificacion

Nombre
Edad (meses) Sexo (Mas-Fem) Peso(kg) | |Ta||a (cm) |
Rasch-1
Diagndstico
Datos de la cirugia
. . Uso de CEC - Tiempo de
Arresto circulatorio . S . .
(min) Tlempo de denvacpn pllnzfamlenico
cardiopulmonar (min) adrtico (min)

Tipo de cirugia

Otras correcciones:

1.Fontan 2.Norwood 3.Rastelli 4.Fallot (correcién) 5.Switch arterial 6.CIV 7.CIA 8.

Lactato inicial

Lactato final

‘ Glucocorticoides: 1. Si 2. No

Inotrépicos- . . .

p. 1.-Si2.-No Dosis Score de aminas:
vasoactivos
Tipo 1.- Dobutamina

(Dosis mas
alta)

2.- Milrinona

3.- Adrenalina

4.- Norepinefrina

5- Levosimendan

6.- Nitroprusiato

7-. Nitroglicerina

8. Vasopresina

Complicaciones

P’rlmer hora Dia 1 Dia 2 Dia3
ingresado

Lesidon Renal Aguda
1.-si 2.-No

1. AKI12.AKI23.AKI3
Hemorragia

1. Si 2.No
AVM

1. Si2.No
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Paro cardiorrespiratorio

1. Si2.No
Infecciones
1. Si 2.No

Glucosa

Primer hora
ingresado

Dia 1

Dia 2

Dia 3

Hiperglucemia
1. Si 2.No

Hipoglucemia
1. Si2.No

Glucosa Kilo minuto

Insulina
1. Si2.No

Ul/Kgr/min

Falla Organica Multiple

FOM

1.-Si

2.-No
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CRITERIOS AKI PARA CLASIFICACION DE LESION RENAL AGUDA

Categaria

Criterio de la creatinina sérica

Criterio del flujo urinario (FLI)

2
3

{ Creatinina sérica =0,3 mg/dlo

t =150 a 200% (1,5 a 2 veces) desde el nivel basal®

| Creatinina serica =200 hasta 300% (»2 a 3 veces) desde el nivel basal®
t Creatinina sérica >300% (+3 veces) desde el mivel basal® o creatinina
sérica =<,0 mg/dl con un 1 abrupto de al menos 0,5 me/dl

FU <0,5ml/kg/h « =6 h

FU <0,5ml/ka/h = =12 h
FU <0,3 ml/kg/h = 224 ho
anuria = 12 h

Solo un criterio (creatining o débito urinario) debe cumplirse para calificar a un paciente. Los que reciben terapia de remplazo renal
(TRR) son considerados en categoria 3, independientemente de la etapa en que 52 hallen en el momenta de iniciar TRR. Las etapas 1, 2
w 3 corresponden a las etapas R, | y F de la clasificacion RIFLE, respectvamente.

3 AKIN exige 7 mediciones de creatinina separadas por 48 h, siendo el primer valor el basal.
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V. RIESGO QUIRURGICO POR PROCEDIMIENTO

promedio de riesgo de
mortalidad

Riesgo quirurgico por procedimiento (RACHS-1)

Riesgo 1

Cierre de CIA

Cierre de PCA > 30 dias

Reparacion de coartacion adrtica > 30 dias

Cirugia de conexidn parcial de venas pulmonares

0.4%

Riesgo 2

Valvulotomia o valvuloplastia adrtica > 30 dias

Reseccidn de estenosis subadrtica

Valvulotomia o valvuloplastia pulmonar

Reemplazo valvular pulmonar

Infundibulectomia ventricular derecha

Ampliacidn tracto salida pulmonar

Reparacion de fistula de arteria coronaria

Reparacion de CIV

Reparacion de CIAy CIV

Reparacion de CIA ostium primun

Cierre de CIV y valvulotomia pulmonar o resecciéon Infundibular

Cierre de CIV y retiro de bandaje de la pulmonar

Reparacion total de tetralogia de Fallot

Reparacion total de venas pulmonares > 30 dias

Derivacion cavopulmonar bidireccional

Cirugia de anillo vascular

Reparacion de ventana aorto-pulmonar

Reparacion de coartacion adrtica < 30 dias

Reparacion de estenosis de arteria pulmonar

Reparacion de corto-circuito de VI a AD

3.8%

Riesgo 3

Reemplazo de valvula adrtica

Procedimiento de Ross

Parche al tracto de salida del VI

Ventriculomiotomia

Aortoplastia

Valvulotomia o valvuloplastia mitral

Reemplazo de valvula mitral

Valvulotomia o valvuloplastia tricuspidea

Reemplazo de valvula tricuspidea

Reposicion de valvula tricuspidea para Ebstein > 30 dias

Reimplante de arteria coronaria andémala

Reparacion de arteria coronaria andmala con tunel intrapulmonar
(Takeuchi)

Conducto de VD — arteria pulmonar

Conducto de VI — arteria pulmonar

Reparacion de DVSVD con o sin reparacién de obstruccién del VD

Derivacion cavo-pulmonar total (Fontan)

Reparacion de canal A-V con o sin reemplazo valvular

Bandaje de arteria pulmonar

8.5%
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Reparacion de tetralogia de Fallot con atresia pulmonar

Reparacion de Cor-triatriatum

Fistula sistémico-pulmonar

Cirugia Switch atrial (Senning)

Cirugia Switch arterial (Jatene)

Reimplantacion de arteria pulmonar anémala

Anuloplastia

Reparacion de coartacion adrtica y CIV

Resecciéon de tumor intracardiaco

Riesgo 4 19.4%
Valvulotomia o valvuloplastia adrtica < 30 dias

Procedimiento de Konno

Reparacion de anomalia compleja (ventriculo Unico) por defecto septal
ventricular amplio

Reparacion de conexidn total de venas pulmonares < 30 dias

Reparacion de TGA, CIV y estenosis pulmonar (Rastelli)

Cirugia Switch atrial con cierre de CIV

Cirugia Switch atrial con reparacidn de estenosis subpulmonar

Cirugia Switch arterial con reseccion de bandaje de la pulmonar

Cirugia Switch arterial con cierre de CIV

Cirugia Switch con reparacion de estenosis subpulmonar

Reparacion de tronco arterioso comun

Reparacion de interrupcion o hipoplasia de arco adrtico sin cierre de CIV
Reparacion de interrupcion o hipoplasia de arco adrtico con cierre de
Clv

Injerto de arco transverso

Unifocalizacion para tetralogia de Fallot o atresia pulmonar

Doble switch

Riesgo 5

Reparacion de valvula tricuspidea para neonato con Ebstein < 30 dias
Reparacion de tronco arterioso con interrupcién del arco adrtico

Riesgo 6 47.7%

Estadio 1 para ventriculo izquierdo hipoplasico (Cirugia de Norwood)

Estadio 1 para sindrome de ventriculo izquierdo procedimiento de
Damus-Kaye-Stansel
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