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Resumen

Titulo del protocolo:*“Lactato arterial como marcador de mortalidad en nifios pos operados
de cardiopatias congénitas”

I ntroduccion: La concentracion sérica de lactato reflgja el balance entre su produccion neta
y su consumo (depuracion). Ademas es un metabolito medible desde el punto de vista
objetivo y se considera una herramienta Util para evaluar los procesos bioldgicos, en
particular a los patoldgicos, estratificar grupos de riesgo y valorar la respuesta a las
intervenciones terapéuticas.

Objetivo: Determinar si e lactato arterial es un marcador de mortalidad en nifios pos
operados de cardiopatias congénitas ingresados a la unidad de cuidados intensivos
pedidtricos (UCIP) de la Unidad Médica de Alta Especiaidad Hospital de pediatria del
centro médico nacional de occidente del IMSS.

Material y métodos: Se realizd un estudio observacional, descriptivo y retrospectivo en el
periodo de Julio a diciembre 2010.Se ingresaron pacientes pediatricos de ambos sexos y de
1 mes de edad hasta 16 afios, con una cardiopatia congénita cianégena o0 aciandgena
corregida quirurgicamente de forma parcia o total. Se determiné los niveles de lactato al
ingreso y a las 24 hrs de ingresado € paciente a la UCIP, asi como la mortalidad
temprana.Se realizd test exacto de Fisherpara determinar la asociacion entre mortalidad
(presencia o ausencia) e hiperlactatemia (presencia o ausencia), Se compararon estos datos
con la correlacién de Pearson con el programa SPSS versién 10.0.

Resultados. Se incluyeron 27 pacientes pos operados de cardiopatias congénitas. Se
encontréuna correlacion debil y negativa entre e lactato al ingreso a UCIP y PIM2. La
mortalidad temprana fue de 3.7%.

Conclusiones.El lactato arterial no parece ser un marcador de mortalidad temprana en los
pacientes pedi étricos pos operados de cardiopatias.

Palabras Clave: Lactato, cardiopatias congénitas, mortalidad.



Marco tedrico
Definicion

El lactato (acido 2 hidroxipropanoico) es un intermediario del metabolismo de los
carbohidratos que se obtiene en la glicdlisis anaerobia por la accion de la enzima
deshidrogenasa | &ctica a partir del acido pirtvico en el paso final delaglicdlisis (1).

Produccion, metabolismo y excrecion.

Laglucdlisis es el primer paso del metabolismo de la glucosa, y como paso fina se
encuentra la produccién de acido piravico o piruvato, que es convertido a acido lactico por
la deshidrogenasa lactica. Este dltimo puede seguir diferentes vias, cruzar la barrera
mitocondrial y entrar a ciclo de los &cidos tricarboxilicos (ciclo de krebs) con la finalidad
de obtener energia (38 moléculas de ATP). Por otro lado, el &cido lactico puede ser usado
como sustrato en la gluconeogénesis para la produccién de glucosa, o bien, ser
transformado a alanina por transaminacion.

La conversion de piruvato a lactato es proporciona a los niveles de piruvato y es
favorecida durante condiciones de hipoxia severa y otros estados de mala perfusion como
los que se presentan en pacientes criticos. Existen varias condiciones que favorecen la
conversion de piruvato a lactato tales como hipoperfusion sistémica con metabolismo
anaeroébico, hipoperfusion regional y disfuncion a nivel de la microcirculacion, incremento
en la glucdlisis aerébica con exceso en la produccién de piruvato que excede la capacidad
de la enzima piruvato deshidrogenasa, liberacion de citocinas, incremento de los niveles de
catecolaminas 0 acumulacion de leucocitos en € sitio de inflamacion o infeccion,
disfuncion mitocondrial dispardndose la via del piruvato del ciclo de krebs lo cua se
observa en la sepsis 0 en la toxicidad por drogas, ateracion de la actividad de la piruvato
deshidrogenasa, la cual es esencia parala conversion de piruvato a Acetil Coenzima A, un
paso imprescindible en e metabolismo aerdbico, condicion que puede ser vista en la
intoxicacion por alcohol o en situaciones de deficiencia nutricional como en € Beri beri

(1).

La concentracion sérica de lactato reflgja e balance entre su produccion neta y su
consumo (depuracion 6 clearance). Esta concentracion es generalmente menor de 2mmol/L.
La produccion diaria de lactato es de 1400mmol/L y aunque todos los tejidos |o pueden
producir, en situaciones fisiologicas su produccién primaria se lleva a cabo en musculo
esquelético (25%), piel (25%), cerebro (20%), eritrocitos (20%), e intestino (10%). En
condiciones patol 6gicas, la principal produccion de lactato ocurre en otros Grganos.

En pacientes criticos, € éacido lactico es producido primordialmente en pulmén,
leucocitos y bazo (2).



Su metabolismo se lleva a cabo principalmente en el higado en un 60%, en rifiones
en e 30% y en & corazén en e 10%. En e higado, los hepatocitos periportales usan
directamente el lactato para producir glucégeno y glucosa a través del ciclo de Cori. En
pacientes con enfermedad hepética crénica, |a depuracién puede encontrarse disminuida lo
que conlleva ala elevacion de su concentracion serica (3,4).

Las células de la corteza renal también utilizan el lactato para producir glucosa a
través de la via de la gluconeogénesis. Estas células son muy sensibles a la reduccion de su
flujo sanguineo y la depuracion de lactato a este nivel puede verse comprometida de
manera importante o que incrementa los niveles de lactato en sangre. El lactato es
excretado a través del rifién si el umbral a este nivel excede los 5mmol/L, por lo que en
condiciones fisiol0gicas no se elimina por estavia (5).

L actato como biomar cador

El lactato es un metabolito medible desde € punto de vista objetivo y se considera
una herramienta Util para evaluar l1os procesos bioldgicos; en particular a los patol 6gicos,
estratificar grupos de riesgo y valorar la respuesta alas intervenciones terapéuticas (6).

Es bien conocido su papel como biomarcador en €l estado de sepsis y en pacientes
criticos, siendo escasos o estudios en relacidon a pacientes pediétricos posquirdrgicos de
cirugiacardiaca (7).

Se le ha considerado como un marcador importante de perfusion tisular o que
finalmente pone de manifiesto la funcionalidad de los 6rganos y sistemas, elevandose en
caso de compromiso de ésta.

En individuos sanos existe un continuo ciclo de produccién y metabolismo de
lactato, en el cual se mantienen las concentraciones normalmente bajas de este metabolito
en sangre (8).

Las concentraciones elevadas ocurren cuando la produccion de lactato excede al
clearance o depuracién, como en € caso de la mala perfusion a los tgjidos, o cuando la
capacidad de su depuracion disminuye; 0 mas frecuentemente, cuando los dos situaciones
ocurren simultaneamente (9).

Existen varias causas de elevacion de lactato en pacientes criticos, entre las que
destacan, inhibicion de la cadena respiratoria, incremento de la produccion por los
leucocitos y neumocitos, estimulacion por catecolaminas por medio de la glucogendlisis e
hiperglucemia como las principales (10).



Asimismo, existe incremento de su produccion en condiciones de hipoxia, 1o que
incrementa latasa de glicolisis y consecuentemente sus niveles plasméticos.

De la misma manera, se ha clasificado ala hiperlactatemia en dos grupos; latipo A,
producida por hipoperfusion e hipoxia; y la tipo B, en la que e incremento de la
concentracion es independiente a la disponibilidad de oxigeno, como en e caso de
enfermedades hepéticas o renales (11).

L actato como factor prondstico de mortalidad y objetivo en la terapéutica

Elevaciones de la concentracion de lactato sérico por encima de lo considerado
como normal y conocido como hiperlactatemia son comunes y asociados con incremento
en lamortalidad hospitalaria en pacientes criticamente enfermos (12).

Su determinacion se centra en identificar al paciente critico con alto riesgo de morir
y particularmente en e periodo posquirdrgico inmediato; en algunos estudios se ha
encontrado un valor predictivo positivo alto en e momento de la admisién, reportandose
una supervivencia de hasta 97% y un modesto valor predictivo en relacion a la mortalidad
(43%) (13-15).

De la misma manera, se han identificado varios factores que modifican los niveles
de lactato en €l paciente posquirdrgico de cirugia cardiovascular tales como tiempo de
bomba o derivacion cardiopulmonar, uso de catecolaminas y respuesta inflamatoria
sistémica del paciente (16-18).

Existe también el concepto de evolucion temporal de la concentracion de lactato
denominado aclaramiento de lactato y se ha postulado que debe considerarse un cambio en
el tratamiento instituido si no se logra reducir la lactacidemia arterial a menos un 10% ala
hora de haberse comenzado € tratamiento (19).

La determinacion del lactato sanguineo puede ser usada como indicador de deterioro
hemodinamico y como un predictor de la evolucion de varios tipos de choque. En pacientes
con choque cardiogénico, diferentes estudios han documentado la elevacion marcada de
lactato circulante (20-22), encontrandose un incremento en la relacion lactato-piruvato de
hasta 40: 1.comparado con controles 10:1.(23).

Se ha estudiado |a asociacion entre la elevacion de lactato y € grado de disfuncion
organica multiple en pacientes de la Unidad de Cuidados Intensivos Pediétricos en los que
se hamedido los niveles séricos 24 horas posteriores a su ingreso con lafinalidad de excluir
mediciones previas que reflgien las medidas terapéuticas previas, relacionandolas con los
indices de Disfuncion organica multiple y a los que se ha encontrando una relacion
directamente proporciona entre la elevacion persistente de lactato con e grado de
disfuncion orgénica multiple, o que demuestra un incremento importante en la mortalidad
de estos pacientes (24).



Distintas observaciones redizadas en estudios de cohorte han publicado guias
terapéuticas en agoritmos basados en los niveles de lactato, y se ha asociado con mejores
resultados en relacion a decremento de la mortalidad, de | as tasas de infeccion y mejoria de
los indices de oxigenacion a nivel tisular, en 1os grupos con lactatos arteriales normales,
teniendo las limitantes de ser estudios observacionales (25).

Esta bien establecido €l papel de la monitorizacion del lactato en € mangjo de
pacientes pediatricos con sepsis |0 que apenas comienza a aparecer como directriz en €
manejo de pacientes posquirurgicos de cardiopatia congénita.

El propésito de la medicidn de los niveles de lactato arterial en estos pacientes es la
de dirigir medidas terapéuticas encaminadas a mantener un adecuado estado de perfusion y
oxigenacion en caso de presentarse hiperlactatemia (26-27).

L actato arterial como factor prondstico de mortalidad en pacientes posquir Urgicos de
cirugia cardiaca

Existen pocos estudios sobre la medicion seriada de los niveles de lactato como
predictor de mortalidad en nifios posterior a cirugia correctiva o paliativa cardiovascular,
aungue algunos grupos han puesto de manifiesto la importancia de la hiperlactatemia en la
admision posquirdrgica a la unidad de cuidados intensivos como marcador de mal
pronéstico (28-30), y existen algunos estudios que vinculan la hiperlactatemia durante la
cirugia cardiopulmonar con lamorbimortalidad posquirurgica (31).

Hasta e momento, no existen estudios controlados aleatorizados que tomen en
cuenta a lactato como una directriz en e mango de pacientes posoperados de cirugia
cardiaca en nifios. No obstante, se ha observado que los pacientes pediatricos
posquirurgicos de corazdn que no sobreviven cursan con niveles mas elevados de lactato en
sangre desde su ingreso ala UCIP.

Niveles persistentemente altos de lactato por mas de 48 hrs en pacientes pediatricos
posquirdrgicos de cirugia cardiaca han mostrado mejores valores predictivos de
morbimortalidad que una simple determinacion de lactato (33).

Por otra parte, los pacientes que sobreviven y tienen niveles de lactato superiores a
2mmol/L ameritan mas dias de ventilacion mecanica; ademas, en el andlisis de regresion
logistica la persistencia de hiperlactatemia se ha convertido en € predictor més importante
de mortalidad. Se ha observado que €l valor predictivo positivo tiene € pico mas ato de
hasta 75% alas 48hrs de ingreso ala UCIP (33).

En pacientes con hiperlactatemia que ingresan a la unidad de cuidados intensivos, la
terapia guiada con la monitorizacion de lactato arterial ha beneficiado la evolucion
disminuyendo los indices de mortalidad de los pacientes posquirurgicos de cirugia cardiaca
(34).



Otros estudios han mostrado una asociacion entre un mayor indice de
morbimortalidad y niveles elevados de lactato en pacientes posquirlrgicos de cardiopatias
congénitas entre las que se destacan la comunicacién interventricular, tetralogia de Falot,
canal auriculoventricular completo, trasposicion de grandes vasos, operacion de Glen,
tronco arterioso, cirugia de Norwood, entre otros(35,36)



Justificacion

Numerosos estudios han establecido que laincidencia de las cardiopatias congénitas
es de aproximadamente 0.8%, con un rango que va de 0.4 a 1.2 %, variaciones que
dependen del momento del estudio, poblacion de estudio y métodos diagndsti cos.

En paises como Estados Unidos arededor de 4 millones de nifios nacen cada afio y
cerca de 40,000 de estos tienen alguna forma de cardiopatia congénita. Aproximadamente
lamitad de estos nifios requiere de una intervencién terapéutica en € primer afio de la vida,
y lamayoria de estos requiere de cuidados criticos especializados.

Los pacientes con una cardiopatia congénita o adquirida representan una de las
principales categorias diagndsticas de admision en unidades de cuidados intensivos
pediétricos, comprendiendo entre 30 y 40% o mas de | as admisiones en muchos centros.

Posterior a la correccidon quirdrgica este tipo de pacientes pueden presentar una
variedad de complicaciones, entre las cuaes se encuentran ateraciones hemodinamicas
como & Sindrome de bajo gasto cardiaco, con una prevalencia reportada en la literatura de
25% aproximadamente, entre otras.

El periodo posoperatorio de la cirugia cardiaca en nifios requiere de una atencion
especial, donde los cuidados y el monitoreo de la evolucion en la unidad de cuidados
intensivos es esencial. Sin embargo, € monitoreo del consumo y la disponibilidad de
oxigeno es limitada en nifios después de una correccion quirlrgica de las cardiopatias
congeénitas dado por las dificultades en la medicion del gasto cardiaco y la falta de certeza
de la saturacion venosaen la monitorizacidnde pacientes con comunicaciones intracardiacas
residuales.

La distribucion inadecuada de oxigeno a los tejidos se refleja como acidosis lactica,
resultado del metabolismo anaerobio.La acidosis |actica se encuentra con frecuencia entre
lospacientes en estado critico, incluidos los nifios y en el periodo postoperatoriode cirugia
cardiotoracica. Un incremento en los niveles de lactatoresulta de una hipoperfusion
sistémica e hipoxiatisular.

En los dltimos afios, los niveles de lactato sérico se han utilizado como un marcador
pronéstico en los nifios durante € periodo postoperatorio de cardiopatias congénitas,
especialmente en la fase inestable. Algunos estudios recientes han demostrado una fuerte
correlacion entre altos niveles de lactato y un mayor riesgo de morbilidad y mortalidad.
Sin embargo, los estudios en poblacion pediétrica con diferentes cardiopatias congénitas
SON escasos y controversiales.

Dado que las cardiopatias congénitas son entidades muy frecuentes y la mayoria de
estas requieren de una correccion quirdrgica, como se refiere previamente, es primordial
contar con diferentes herramientas que nos ayuden a identificar a los pacientes con mayor



riesgo de resultados desfavorables, por o que seria conveniente aportar elementos que
sustenten € uso del lactato como un marcador con este fin. Asi como también seria
adecuado determinar la existencia de una correlacion entre este metabolito y escalas
prondsticas de mortalidad como el PIM 2 (indice de Mortalidad Pediétrica 2).



Planteamiento del problema

¢El lactato arterial es un marcador de mortalidad en nifios pos operados de
cardiopatias congénitas?

Objetivos
General

Determinar s €l lactato arterial es un marcador de mortalidad en nifios pos operados
de cardiopatias congénitas ingresados a la unidad de cuidados intensivos pediétricos de la
Unidad Médica de Alta Especiaidad Hospital de pediatria del centro médico nacional de
occidente del IMSS.

Especificos

Describir las caracteristicas demogréficas de los pacientes pos operados de
cardiopatias congénitas que ingresan a la UCIP (Unidad de cuidados intensivos
pediétricos).

Obtener e vaor dellactato arterial inicialy a las 24 horas de ingresados a la
UCIP en los pacientes pediétricos pos operados de cardiopatias congénitas.

Cacular € valor de PIM2en los pacientes pediédtricos pos operados de
cardiopatias congénitasingresados ala UCIP.

Determinar s existe correlacion entre los valores del lactato arterial obtenido al
ingresoy e PIM2.

Obtenerla mortalidad tempranaen los pacientes pediatricos posoperados de
cardiopatias congénitasingresados ala UCIP.



Hipotesisdetrabajo
Primaria

Ho= El lactato arterial no es un marcador de mortalidad en pacientes pediéatricos pos
operados de cardiopatias congénitasgque ingresan ala unidad de cuidados intensivos.

H,=El lactato arterial es un marcadorde mortalidad en pacientes pediétricos pos
operados de cardiopatias congénitas que ingresan ala unidad de cuidados intensivos.



Material y M étodos
Disefio

Observacional, descriptivo y retrospectivo.
Universo

Pacientes pediétricos pos operados de cardiopatias congénitasque ingresarona la
unidad de cuidados intensivos.

Poblacién accesible

Pacientes pedidtricos posoperados de cardiopatias congénitasque ingresarona la
unidad de cuidados intensivos de la Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de
pediatria del Centro médico naciona de occidente del IMSS en e periodo de Julio a
diciembre 2010.

Lugar de estudio

Unidad de cuidados intensivos pedidtricos de la Unidad Médica de Alta
Especialidad, Hospital de pediatriadel centro médico nacional de occidente del IMSS.

Criterios de estudio
Seincluyeron expedientes clinicos de pacientes con las siguientes caracteristicas:
Pacientes pediatricos ambos sexos y de 1 mes de edad hasta 16 afios.

Pacientes pediadtricos con una cardiopatia congeénitacianégena o aciandgena
corregida quirurgicamente de formaparcial o total.

Pacientes posoperados de cardiopatias congénitasingresados a la unidad de cuidados
intensivos de la Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de pediatria del centro
meédico naciona de occidente del IMSS.

Pacientes pos operados de cardiopatias congénitasa quienes se les determiné la
concentracion de lactato a ingreso y a las 24 horas de ingresados ala unidad de cuidados
intensivos.

No seincluyeron
Pacientes pos operados de cardiopatias congénitasy que ademas.

Fallecieronantes de las primeras 24 horas de ingresado a la unidad de cuidados
intensivos pediatricos.



Tamaiio de la muestra y sistema de muestreo
Método de muestreo

Se incluyeronlos expedientes de los pacientes de forma no probabilistica y
consecutivamente, conforme fueroncumpliendo los criterios de inclusion.

Por ser un estudio retrospectivo nos basamos en andlisis temporal de los expedientes
sin considerar un calculo paratamafio de muestra.

Variables
Dependiente Independiente Confusora
Mortalidad Lactato arterial Tiempo de DCP

Tiempo de pinzamiento Aortico

Escalas de medicion de las variables

Variable Tipo de Variable |Escaademedicion | Indicador
L actato arteria Cuantitativa Derazdn mmol/L
Continua
Hiperlactatemia Cudlitativa Nominal Mayor o igua a
2.1mmol/L
Cardiopatia congénita Cuditativa Nominal Acianégena: CIV,
CIA, CoAo.
Cian6gena: VU,
AP.
Edad Cuantitativa Derazdn Meses
Continua
Sexo Cudlitativa Nominal Masculino 0
femenino
Peso Cuantitativa Derazon kg
Continua




indice  pedidrico  de|Cuantitativa Derazon %
mortalidad 2

Mortalidad temprana Cudlitativa Nominal %

Dicotomica

Definicion conceptual y operacional de variables
Lactato arterial

El lactato arterialesun intermediario del metabolismo de los carbohidratos que se
obtiene en la glicdlisis anaerobia por la accidn de la enzima deshidrogenasa | &ctica a partir
del &cido pirtvico en e paso final delaglicdlisis.

Concentracion de lactato en sangre arterial.
Hiperlactatemia

Concentracion de lactato en sangre arterial igual 0 mayor a2.1mmol/L.
{ndice pediatrico de mortalidad 2 (PIM2)

Modelo que predice € riesgo de muerte en pacientes admitidos a una unidad de
cuidados intensivos.

indice prondstico de mortalidad que sirve para cuantificar objetivamente la
gravedad del paciente critico, estimando la probabilidad de muerte que presenta segin su
estado clinico. PIM2 es calculado de lainformacién colectada al momento de que €l nifio es
ingresado ala unidad de terapiaintensiva.

Este indice incluye las siguientes variables: presion arterial sistélica, reaccién
pupilar alaluz, PaO2mmHg, FiO2, exceso de base en sangre arteria o capilar, ventilacién
mecanica, admision electiva, recuperacion por una cirugia, ingreso posterior a uso de
bomba extracorporea, diagnostico de alto riesgo (paro cardiorrespiratorio previo al ingreso
aterapiaintensiva, inmunodeficiencia combinada severa, leucemia o linfoma después de la
primera induccién, hemorragia cerebral espontanea, cardiomiopatia o miocarditis, sindrome
de corazdn izquierdo hipoplasico, infeccién por VIH, insuficiencia hepatica, desorden
neurodegenerativo), y diagndsticos de bajo riesgo.

PIM2 = {0.01395* [valor absoluto de presion sistolical}+ (3.0791*valor de las pupilas) +
[0.2888* [(FiO2/Pa02)*100] + {0.104* [valor absoluto de exceso de base]} + (1.3352*



valor de ventilacion mecanica) - (0.9282* valor de admision electiva) - (1.0244* valor de

recuperacion posquirargica) +(0.7507 *valor de bomba extracorporea) + (1.6829* valor de

diagnostico de alto riesgo) - (1.5770 *valor de diagndstico de bajo riesgo) - 4.884.
Probabilidad de morir = exp”™ / [1+exp”™]

Mortalidad temprana

Porcentaje de pacientes que murieron durante los 7 dias posteriores a ingreso a la
unidad de terapiaintensiva.

METODO
Procedimiento y medicion de las variables.

L os expedientes clinicosfueron valorados y se identificaron aquellos que cumplieron
con los criterios de inclusion referidos.

Se tomaron datos generales del paciente tales como nombre, nimero de expediente,
fecha de nacimiento, edad, sexo, peso.

Se redliz6 e céculo del PIM2 a través de una hoja de cdlculo con € programa
Excel, ingresando las 11 variables que integran este indice, 10 que nos proporciond una
estimacion de la gravedad del nifio y la probabilidad de muerte.

A su vez se obtuvo €l valor del lactato arterial determinado dentro de la primera
hora de ingresado a la unidad de cuidados intensivos pediétricos, asi como también €
determinado alas 24 horas.

Ademas, se registré la condicién (vivo o muerto) del paciente a los 7 dias de haber
ingresado alaterapia.



Andlisis de los datos
Andlisis descriptivo

Se cacularon medidas de tendencia central (media, mediana) y dispersion
(desviacion estdndar, maximaos, minimos, rango).

Andlisisinferencial

Inicialmente se verificaron los supuestos de normalidad y homocedasticidad
(igualdad de varianzas) de | as variables continuas.

A continuacion, se calculd e coeficiente de correlacion entre el nivel del lactato
arteria y el PIM2 implementando una prueba para determinar si la correlacion es cero o no.

Acto seguido, serealizé un Test exacto de Fisherpara determinar la asociacion entre
mortalidad (presencia o ausencia) e hiperlactatemia (presencia o ausencia).

Ademas, para comparar los niveles del lactato arterial, PIM 2, tiempo de CEC, entre
grupos, se definieron: Grupo |; “Pacientes pediétricos pos operados de cardiopatias
congénitas y vivos” y Grupo Il; “Pacientes pediatricos pos operados de cardiopatias
congénitas y muertos”, para lo que se implementd la prueba no paramétricas (Mann-
Whitney).

Laregresion logisticano se realizo por € tamafno pequeiio de la muestra.

Nota: En todos los casos se construyeron intervalos de confianza del 95% y todas las
pruebas fueron implementas con un nivel de significancia alpha=0.05.

Procesamiento de la informacion.

El procesamiento de la informacion se realizd con €l Programa NCSS 2007, version
07.1.19y e Test decorrelacién de Pearson con el programa SPSS versién 10.0.



Aspectos éticos
Riesgos de la investigacion

El presente estudio que se realizd no generd un mayor riesgo del inherente a la
patologia de base, y a los cuidados habituales proporcionados en un servicio de terapia
intensiva.

Contribucionesy beneficios del estudio para los participantesy la sociedad en su conjunto
No recibieron ningun beneficio directo los participantes en este estudio.

No se proporcioné un pago por la participacion en este estudio, ni implicé gasto
alguno para | os participantes.

Si bien los beneficios directos para €l nifio(a) pudieran no existir, los resultados del
presente estudio podrian contribuir a avance en el conocimiento de indicadores de
mortalidad en los nifios posoperados de cardiopatias congénitas.

Confidencialidad

Lainformacion obtenida de los expedientes que pudiera ser utilizada paraidentificar
al nifio(a) (como su nombre, edad, direccion) fue y sera guardada de manera confidencia y
por separado, a igua que los resultados de sus pruebas clinicas, esto con la finalidad de
garantizar su privacidad.

Cuando los resultados de este estudio sean publicados o presentados en
conferencias, no se dara informacién que pudiera revelar la identidad del nifio(a). La
identidad fue y sera protegida y ocultada. Con la finalidad de proteger la identidad se
asignd un numero que utilizd para identificar los datos, y se usd ese nimero en lugar del
nombre en nuestras bases de datos.

Condiciones en las cuales se solicita el consentimiento
Por el disefio del estudio no se requirié de consentimiento informado.
Forma de seleccién de los participantes

Seincluyeron ala muestralos expedientes de pacientes de forma no probabilisticay
consecutivamente, conforme fueroncumpliendo los siguientes criterios de inclusion:
pacientes pediatricos ambos sexos, de 1 mes de edad hasta 16 afios, con una cardiopatia
congeénita ciandgena o acianogena la cual fue corregida quirdrgicamente de forma parcial o
total, ingresados a la unidad de cuidados intensivos de la Unidad Médica de Alta
Especialidad Hospital de pediatria del centro médico nacional de occidente del IMSS y se



les determino lactato a ingreso y a las 24 horas de ingresados a la unidad de cuidados
intensivos.

Dado que es una investigacion gue implica seres humanos fue regida por las normas
de ética tales como: Declaracion de Helsinki de 1975 y sus enmiendas, reporte Belmont y
pautas éticas parala Investigacion en Seres Humanos.

De acuerdo alaley Genera de Salud en € Titulo Segundo, Capitulo | Articulo 17;
este estudio se puede clasificar segun € riesgo, en un estudio de riesgo minimo.

De acuerdo con laLey Genera de Salud (articulos 21-24), deberaincluirse una carta
de consentimiento informado en todos los protocolos que corresponden a riesgo mayor a
minimo.

No existen conflictos de interés que declarar en el presente estudio.



Edad (meses)

Peso (kg)

Lactato al ingreso (mmol/mL)
Lactato alas 24 hrs (mmol/mL)
PIM 2 (%)

Tiempo CEC (minutos)

M ediana (Rangos I nter cuartilicos)
26 (15-50)
11 (8-14)
2.8(2.3-4.8)
1.5(1.1-3)
0.9 (0.9-0.9)

103.5 (72.2-168.7)

B Correccién T. Fallot
H Glen
mCIV
m CATVP
= PCA
® Fontan (TGV+Es Pulm)
# Bandaje pulm (CIV+HAP)
= CIA
Canal AV
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Se compararon estos datos con la correlacion de Pearson con e programa SPSS versiéon 10.0. Se
considerd lavariante (r) significativamayor a 0.6 y que se muestralatabla 2.

Tabla?2.

VARIABLE VARIABLE CORRELACION
PEARSON (1)

LACTATO (inicial)* LACTATO (final)** 0.48
LACTATO (inicial) PIM (inicial) 0.009
LACTATO (fina) PIM (find) 0.14
LACTATO (inicial) PIM (find) 0.13
LACTATO (final) PIM (inicial) 0.02
PIM (inicial) PIM (find) 0.27
TIEMPO DE BOMBA + LACTATO (inicial) 0.09
TIEMPO DE BOMBA LACTATO (final) 0.48
TIEMPO DE BOMBA PIM (inicial) 0.14
TIEMPO DE BOMBA PIM (find) 0.009

*Inicial=al ingreso **final = alas 24hrs

+El tiempo de bomba promedio fue de 142 minutos.

Seencontrd una correlacion negativaentre € lactato al ingreso a UCIP y PIM2 (r=
0.009). Se encontro igualmente una correlacion negativa entre € lactato a las 24 horas de
ingresado a UCIPy PIM2 (r= 0.02).Determinados en los nifios posoperados de cardiopatias
congeénitas ingresados ala UCIP y mostrandose en las Figuras 4 y 5.
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Tabla 3. Niveles de lactatos en los pacientes pos operados de cardiopatias congénitas sobrevivientes y no

sobrevivientes.

Periodo de tiempo

Nivelesde lactato (mmol/mL)

Sobreviviente No sobreviviente Valor P
lhoraen UCIP 29(2.3-4.7) 2 0.22
24 hrsen UCIP 1.55(1.3-3) 1 0.22

Asimismo se documentd el tiempo de bomba en los casos en que los pacientes tuvieron
derivaciones cardiopulmonares (DCP) con la finalidad de relacionar tiempos prolongados definidos

como mayores de 60 minutos y

la probabilidad de muerte, obteniéndose una media de 119

minutos = 55.5, con un tiempo de bomba maximo de213minutosy un minimo de 48 minutos.




Edad | Gé Pe lactato lact Morta | Pim2

(mes| ne so( inicial ato Diagnostico
mmol/L 24h posQx

Correccion T. 0.90
1 24 1 11 6.8 1.2 Fallot No 15 % 183 no no
Glen Atresia (NA)No
2 36 1 14 4.7 1.7 Tricuspidea No 0.9 0.9 aplica no no
13 2 7 2.1 1.3 Glen No 0.9 0.9 NA no no
Cierre CIV
4 38 2 11 5.2 1.5 perimemb No 0.9 0.9 91 no no
correccion
5 9 1 8 2 1 CATVP Si 0.9 15.8 208 no no
correccion
6 50 2 14 3.2 3.6 T.Fallot No 09 0.9 210 no no
7 8 2 16 14 3.3 Cierrede PCA No 0.9 0.9 NA no no
correccion
8 12 1 93 7.5 4.1 T.Fallot No 09 0.9 120 no no
Cierre CIV
9 62 2 14 2.2 1.4 muscular No 09 0.9 48 no no
25 1 10 1 1 Ligadura PCA No 0.9 0.9 NA no no

Cierre de PCA
(estenosis V.

2 2 4 2.5 1.1 aortica) No 2.1 2.1 NA no no
Cierre CIV

25 2 11 1.3 0.7 subadrtica No 09 0.9 66 no no
Fontan
(TGV+Es

3 160 2 28 4.8 6.1 Pulm) No 09 0.9 213 no no
Glen
(Ventriculo

39 1 12 4 1.5 dnico) No 44 4.4 NA no no
Bandaje pulm

37 1 12 2.8 1.7 (CIV+HAP) No 09 09 NA no no
Glen (Enf de

62 2 19 5.2 2.5 Ebstein) No 09 09 NA no no
Cierre CIV

26 1 8 4.1 3.2 perimemb No 09 0.9 125 no no
Cierre CIV

60 1 15 2.5 1.3 subadrtica No 09 0.9 63 no no

N R (R =

0 RINROR VRS R




1 Cierre CIV

9 36 12 2.6 1.5 subadrtica No 09 09 60 no no
2 Cierre CIV

0 15 8 4.5 3 aubadrtica No 44 4.4 103 no no
2

1 37 14 2.4 1 Cierre CIA No 09 09°? no no
2 Correccién

2 22 7 5.3 3.2 Canal AV No 09 09 °? no no
2 Cierre CIV

3 7 5 2.3 1 subadrtica No 09 09 93 no no
2 Cierre CIV

4 15 5 1.8 1.8 perimemb No 09 0.9 104 no no
2 CierreCIVy

5 19 10 2.3 1 CIA No 0.9 0.9 93 no no
2 Cierre CIV

6 58 13 2.3 1.6 muscular No 0.9 0.9 126 no no
2 Correccién

7 26 8 3 3 T.fallot No 09 09°? no no




Discusion

El lactato como marcador de perfusion tisular es ampliamente usado como factor diagnéstico a
analizar las condiciones hemodindmicas asi como de utilidad pronostica en pacientes con
enfermedades criticas, especia mente en lafase de inestabilidad.

Existen muchos factores que predisponen ala hiperlactatemia en pacientes en estado critico, en este
estudio se limitaron a aquellos relacionados con la presencia de cardiopatia congénitay su mangjo
quirdrgico asi como posqguirdrgico ya que se ha visto en relacion ala evidencia que su elevacion se
relaciona con € incremento en la morbimortalidad de estos pacientes.

Nuestra intencion fue la de determinar los niveles de lactato arterial correlacionandolos con la
mortalidad y ademés tratar de encontrar otros factores asociados que también influyen en su
prondstico tales como el tiempo prolongado de circulacion extracorpdrea pues como se conoce
influye de manera proporcional ala respuesta inflamatoria sistémica e incremento en las demandas
de oxigeno lo afecta directamente a miocardio de este grupo de pacientes y que finamente
desencadena en sindrome de bajo gasto cardiaco, disfuncién multiorganicay lamuerte.

Encontramos un descenso en los niveles de lactato en relacion a ingreso y a las 24 hrs de su
estancia en la UCIP, con valores de 2.9mmol/L (2.3-4-7) y 1.5mmol/L(1.3-3) y estadisticamente no
significativos (p=0.22).

El promedio de muerte (un paciente) en € caso de la correccién de la conexién andmala
total de venas pulmonares fue de 3.7% en nuestra serie (Tabla 4), y con determinacion de lactato
arterial normal, pero con PIM a las 24hrs mas alto (15.8%) asi como tiempo de bomba de
208minutos, siendo prolongado por definicidn, o que puede poner de manifiesto la duracion del
tiempo de bomba como variable determinante en e prondstico de este grupo de pacientes.

Asimismo se correlaciona el descenso de los niveles de lactato a las 24hrs en casi todos los
pacientes posquirdrgicos (96.2%), a excepcidn de uno solo (pos quirdrgico de Fontan, lo que llama
la atencion pues es € procedimiento quirdrgico menos comin gue se redliza en la unidad y
posiblemente un factor de riesgo parala elevacién de lactato.

Tabla4. Mortalidad temprana (7 dias)

NIVEL DE LACTATO(mmol/L) MORTALIDAD A LOS 7 DIAS (No.)
Lactato >2.1 26
Lactato <2.1 1

En este caso Ilamala atencion que el nivel de lactato arterial en el Gnico paciente finado fue
normal en las dos determinaciones, es decir, a ingreso y a las 24hrs, por 10 que no encontramos



correlacion entre la presencia de hiperlactatemia e incremento de la mortalidad, aungue solo fue un
paciente.

No hubo diferencias estadisticamente significativas en el Unico paciente que murié dentro
de los 7 dias de su ingreso con respecto al valor de lactato inicia ni alas 24hrs, y solamente hubo
relacion directa con laescala de mortalidad PIM2 alas 24hrs.

Asimismo hubo una relacion minima (3.7%) con respecto a la mortalidad real y el indice
pronéstico de mortalidad aplicado para el Unico caso en este trabgjo, es decir PIM2 mas ato alas
24hrs (15%), en e caso de un paciente con cierre de conducto arterioso, con porcentajes bajos de
mortalidad en esta serie PIM 2 (0.9%).

Ninguna correlacion tuvo significancia estadistica seguin el método empleado. S6lo hubo un
caso cercano en relacion a tiempo de bomba con la determinacion de lactato a las 24hrs, 1o que
puede poner de manifiesto la repercusion clinica 'y en términos de pronostico en situaciones en las
gue el tiempo de bomba se prolonga, afirmacion que se refuerza con |o descrito en otros estudios.

Limitaciones del estudio

La principal limitacion del estudio es el tamafio reducido de la muestra asi como el disefio
del mismo, por lo que no debemos de ser cautos al momento de interpretar |os resultados obtenidos.



Conclusiones

Los niveles de lactato arterial se encuentran elevados en los pacientes pedidtricos pos
operados de cardiopatias congénitas ingresados a la unidad de cuidados intensivos.

Es importante realizar estimaciones objetivas pronosticas de mortalidad en pacientes
criticos y poner énfasis en su cuidado, especificamente en medidas que garanticen la perfusién
tisular como la determinacion seriada de lactato arterial, con fines de evitar en lo posible su
morbimortalidad.

No hubo relacion en nuestro estudio entre la concentracién sérica de lactato arteria y la
mortalidad temprana a los 7 dias en nuestro grupo, sin embargo es de suma importancia la de
analizar marcadores pronosticos en pacientes criticos especia mente para fines de este trabgjo alos
posquirdrgicos de corazdn, con la finalidad de proveer estrategias que mejoren su evolucion y la
supervivencia como la determinacion de los niveles de lactato, teniendo la ventgja de ser fécil y
préctica su medicion, asi como € tiempo de bomba (derivacién cardiopulmonar), y ayudar a
identificar alos pacientes con mayor probabilidad de deterioro hemodinamico y muerte.

Existe una correlacién débil y positiva entre el lactato al ingreso aUCIPy PIM2.

El lactato arterial no parece ser un marcador de mortalidad temprana en los pacientes pediatricos
pos operados de cardiopatias.

Hacen falta aln estudios que relacionen la determinacion de lactato arterial como factor prondstico
en paci entes pedi atricos posoperados de cirugia cardiovascul ar.
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Presion arterial sistélica(TASred - 120)
Reaccion pupilar alaluz (1=anormal, O=normal)
PaO2mmHg

FO2

Débito de base

Ventilacion (1=ventilacion, 0=No ventilacion)
Admisién dectiva (1=Si, 0=No)



Recuperacion de quiréfano o procedimiento (1=Si, 0=No)
Admisién posterior abypass (1=Si, 0=No)

Diagnéstico de ato riesgo

Ninguno= 0

Paro cardiorrespiratorio previo a ingreso aterapiaintensiva=1
Inmunodeficiencia combinada severa= 2

Leucemiao linfoma después de la primerainduccion= 3
Hemorragia cerebral espontanea= 4

Cardiomiopatia o miocarditis= 5

Sindrome de corazén izquierdo hipoplasico= 6

Infeccion por VIH=7

Insuficiencia hepatica= 8

Desorden neurodegenerativo= 9

Diagnostico de bajo riesgo

Ninguno= 0

Asma= 1

Bronquiolitis= 2

Croup=3

Apneaobstructiva del suefio=4

Cetoacidosi sdiabética= 5

Condicién alos 7 dias de ingresado ala UCIP
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