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Resumen.

“CONCENTRACION DE LACTATO SERICO COMO MARCADOR PRONOSTICO A
MEDIANO PLAZO EN PACIENTES REANIMADOS TRAS PARADA CARDIACA EN
EL SERVICIO DE URGENCIAS DE LA UMAE HTO, PUEBLA”.

Valerdi-Moroni, Vreni*, Herrera-Velasco, Mario Gerardo**, Barragan-Hervella Rodolfo Gregorio***, Montiel-
Jarquin, Alvaro José ***,

*Residente de tercer afio de medicina de urgencias, H.G.R. 36, **Especialista en medicina de urgencias H.G.R. 36,
***Jefatura de Division de Investigacion en Salud, UM.A.E. H.T.O.

OBJETIVO: Determinar la concentracion de lactato sérico y la relacion como marcador

pronostico a mediano plazo en pacientes con parada cardiaca (PC) en el area de reanimacion.

MATERIAL Y METODOS: Estudio observacional, prospectivo, longitudinal, comparativo,
unicéntrico, de marzo 2014 a enero 2015, en mayores de 14 afios ingresados al area de
reanimacion por parada cardiaca con reanimacidon exitosa por el algoritmo
universal ILCOR/ACLS Internacional. Se determind la concentracion de lactato sérico de
manera inmediata y a dos horas posteriores estableciendo la relacion de acuerdo al tiempo de
supervivencia. La funcion de supervivencia fue determinada mediante Kaplan Meier. Se aplico

la prueba de chi cuadrada, mediante la cual se obtuvo valor de p 0.036.

RESULTADOS: La poblacion fue 80 pacientes, 46 (57.5%) hombres y 34 (42.5%) mujeres,
edad promedio de 61.2 + 15.53; 56 (70%) con comorbilidades y 24 (30%) previamente sanos.
La supervivencia promedio a mediano plazo fue 57.8 dias con concentracion de lactato sérico
normal (<2 mmol/l) a dos horas de reanimacion exitosa, 22.2 dias con concentraciones altas

(2.1- 10 mmol/1) y 7 dias con concentraciones muy altas (>10 mmol/l).

CONCLUSION: La parada cardiaca condiciona una alta morbi-mortalidad en México, el
estado postreanimacion constituye el quinto eslabon de la cadena de supervivencia, sin
embargo, no existe un biomarcador de supervivencia medible en la fase inmediata que permita
establecer el prondstico para dicha entidad clinica. En el presente estudio la supervivencia a
mediano plazo tuvo relacion inversa con la concentracion de lactato sérico a dos horas de la
reanimacion exitosa, concentraciones muy altas se asociaron a menor supervivencia, por lo

que puede considerarse un biomarcador pronostico util.



I. INTRODUCCION.

El manejo de pacientes con parada cardiaca (PC) con reanimacion exitosa forma parte
de los principales retos en el area de reanimacion de los servicios de urgencias; actualmente
contamos con distintos marcadores de perfusion para evaluar la respuesta al manejo de dichas

condiciones, como lo es la concentracion sérica de lactato @),

Se define como parada cardiaca a toda situacion clinica con interrupcion brusca,
inesperada y potencialmente reversible de la funcion respiratoria y/o cardiocirculatoria
espontaneas, que se manifiesta clinicamente por pérdida del estado de alerta, apnea y ausencia
de pulso. Si este proceso no se contrarresta con medidas de reanimacion, la parada cardiaca
produce disminucion brusca del transporte de oxigeno dando lugar inicialmente a disfuncion
cerebral y posteriormente a lesiones celulares irreversibles en el organismo por anoxia tisular

y muerte bioldgica ©.

El colapso circulatorio desencadenado por la parada cardiaca produce reduccion
dramatica en el transporte de oxigeno y la glucosa a la célula, esta reduccion produce un
cambio del metabolismo aerobico a anaerobico lo que resulta en la produccién de acido lactico
y por lo tanto de lactato, metabolitos responsables de lesién neuronal directa ). Actualmente
no se cuenta con un seguimiento sobre la concentracion sérica de lactato a mediano plazo en
pacientes reanimados tras parada cardiaca, el cual resultaria util para evaluar la relacion entre
la perfusion y su supervivencia, asi como para poder o no considerar dicho valor como un

marcador determinante de la misma @,

El presente estudio describe detalladamente la determinacion de lactato sérico como
marcador prondstico a mediano plazo (60 dias) en pacientes que presentaron parada cardiaca

en el &rea de reanimacion del servicio de urgencias de la UMAE HTO, Puebla.



II. ANTECEDENTES.

En todo el mundo, hay méas de 135 millones de muertes por enfermedades
cardiovasculares cada afio. En México uno de los principales motivos de ingreso de pacientes
al area de reanimacion es la parada cardiaca (PC), la cual se define como el colapso en la
perfusion tisular cuyas consecuencias son determinadas por el dafio producido a los 6rganos
mas temprana y severamente afectados, esta detencion de la circulacion significa un abrupto
corte en el aporte de oxigeno y glucosa a las células de los diferentes tejidos, que produce un
cambio del metabolismo aerdbico al anaerébico lo que resulta en la produccién de &cido
lactico ©.

El tejido cerebral en cinco minutos puede sufrir dafio neuronal irreversible y después
de diez minutos muerte neuronal por la falta de sus nutrientes esenciales (oxigeno y glucosa),
con la consiguiente disminucion en la produccion aérobica del adenosil trifosfato (ATP) vy el
aumento de los niveles de lactato, y como resultado en lesion neuronal directa y disminucion
del pH, esta situacion acidotica deteriora la funcion cerebral con menor posibilidad de

recuperacion de la misma entre mayor tiempo se logre reestablecer el metabolismo oxidativo
)

Por lo que es importante recordar que la mortalidad tras la parada cardiaca se asocia
en gran medida al dafio cerebral y la reanimacion cardiopulmonar (RCP) no debe enfocarse
Unicamente a la recuperacion de la circulacion espontanea, sino en el retorno de la funcién

cerebral normal y la estabilizacion total del paciente .

Aproximadamente un 80% de PC del adulto en el ambito extrahospitalarias son de
origen cardiaco, fundamentalmente por ateroesclerosis coronaria, que cominmente ocurre en
el domicilio del paciente. Entre el 19 y el 26% de las causas de PC se encuentra la enfermedad
coronaria, manifestada como muerte subita, ya que 30% de los individuos que sufren infarto
agudo de miocardio (IAM) fallecen antes de llegar al hospital. Un 20% de PC es de etiologia
no cardiaca, 10% debido a causas internas, neumopatias, ictus, cancer y el otro 10% por
causas externas, trauma, asfixia, intoxicacion. A nivel hospitalario la PC tiene una incidencia

cardiaca de 41% .



Las causas reversibles de parada cardiaca.

Ante cualquier paciente que presenta parada cardiaca se deben considerar las causas
potenciales o factores agravantes completamente reversibles, para los cuales existen
tratamientos especificos que al ser aplicados en forma oportuna se asocian con mejor

pronc')stico. Entre estas causas se encuentran:

La hipoxia, que es aquella condicion caracterizada por disminucién en la
concentracion de oxigeno en los tejidos del cuerpo, capaz de conducir a apnea cuando la
presion arterial de oxigeno (PaO2) es menor a 30 milimetros de mercurio (mm Hg) y a parada
cardiaca al llegar a un valor de 15 mm Hg. Las afecciones agudas del pulmén pueden causar

apnea por fatiga muscular inspiratoria seguida de parada cardiaca hipoxica.

La hipovolemia y consecuentemente el choque hipovolémico son estados de etiologia
multifactorial que tienen en comun la reduccion del volumen sanguineo, lo cual desencadena
la inadecuada perfusion sistémica debido al desequilibrio entre la demanda y oferta de

oxigeno a los tejidos, que conlleva a hipoxia tisular y a disfuncion de 6rganos vitales.

Por otro lado se encuentra la alteracion en los niveles de potasio, la concentracion
extracelular normal de potasio se sitda entre 3,5 a 5,4 mmol/l. Normalmente existe un alto
gradiente de concentracion entre los compartimentos intra y extracelular que contribuyen a la
excitabilidad de las células nerviosas y musculares, incluido el miocardio, por lo tanto las
modificaciones en concentraciones de potasio repercuten de manera importante a dicho nivel.
En la hipercalemia la concentracién de potasio sérico se encuentra sobre los 5,4 mmol/l, se
pueden identificar distintos cambios electrocardiograficos (EKG), progresivos y dependientes
de la concentracion de dicho electrolito que representan la repercusién en la actividad
miocardica, dentro de esos cambios se identifican la presencia de ondas “T” acuminadas en
derivadas precordiales, el bloqueo cardiaco de primer grado (debido a la prolongacion del
intervalo PR, siendo éste mayor a 0,2 segundos), la ausencia de ondas “P”, depresion del
segmento ST, fusién de las ondas S y T, QRS ensanchado (mayor a 0,12 segundos),
taquicardia ventricular (TV), hasta llegar a la parada cardiaca caracterizandose por actividad
eléctrica sin pulso, fibrilacién ventricular (FV) o asistolia. El tratamiento de esta condicién
reside en pasos claves como son: proteger al corazon contrarrestando los efectos de la
hipercalemia, el transporte del potasio hacia el interior celular y su eliminacion del organismo;

10



para lo cual se emplean farmacos con distintos mecanismos de accion. En pacientes en parada
cardiaca, el tipo de tratamiento a administrar dependerd del grado de la hipercalemia, del
rango de aumento del potasio sérico y del estado clinico general del paciente.

Por parte contraria, la hipocalemia también tiene repercusion cardiaca y cambios
electrocardiograficos dentro de los que se encuentran la aparicion de ondas “U”, el
aplanamiento de la onda “T”, cambios en los segmentos “ST” y arritmias, que pueden
conducir a la parada cardiaca con actividad eléctrica sin pulso, FV y asistolia. El tratamiento
es la reposicidn de potasio intravenoso, que puede iniciarse desde dosis de 20 mmol/hora, 0 en

su caso, esta indicada la infusion mas rapida si se asocia a arritmias inestables ©.

En cuanto a la glucemia y su relacion como causa de parada cardiaca, tenemos que la
reduccion en el nivel de glucosa sanguinea se asocia a la incapacidad del sistema nervioso
central para satisfacer sus requerimientos energéticos y condiciona dafio neurologico
permanente, por lo tanto en todo paciente en PC es importante determinar factores de riesgo y
determinar la concentracion sérica de glucosa, asi como la administracion intravenosa de

dextrosa al 50% en caso de comprobar niveles séricos bajos de la misma.

La hipotermia también se ha definido como causa de parada cardiaca potencialmente
reversible, ante cualquier paciente con temperatura corporal baja se inicia una respuesta
fisiologica constituida por vasoconstriccién cutanea, contraccion de la musculatura asi como
arritmias cardiacas letales dependientes del grado de hipotermia. Es esencial determinar la
temperatura al ingreso de todo paciente al area de reanimacion, siendo parte de los signos
vitales, e iniciar el manejo oportuno en caso de encontrarse fuera de parametros normales. La
hipotermia leve, es aquélla situacion en la que la temperatura se encuentra dentro de los 34 a
36° Centigrados (°C), cuyo manejo se realiza tras llevar a cabo los pasos iniciales de
reanimacion y a través del recalentamiento pasivo externo activo, que puede realizarse
aplicando de manera inmediata ventilacién con oxigeno caliente y himedo (de 42 a 46°C), asi
como la infusion de solucidn fisioldgica caliente (a 43° C). Cuando la hipotermia es moderada,
es decir, temperatura corporal de 30 a 34° C, el manejo se realiza a través del calentamiento
pasivo o0 externo activo sélo en regiones del tronco, sin embargo, ante la hipotermia grave,
temperatura menor a 30° C, debe manejarse mediante una secuencia de recalentamiento

interno activo, mediante la administracion de liquidos intravenosos a 43 °C, el uso de oxigeno
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caliente y himedo (de 42 a 46 °C), asi como el uso de lavado peritoneal, recalentamiento
extracorporeo, o tubos de recalentamiento esofagico, con el objetivo de obtener una

temperatura central mayor a 35° C o retorno de la circulacién espontanea.

La acidosis, 0 acumulacion de hidrogeniones, se produce como resultado del aumento
marcado en la produccion enddgena de acidos, secundario a la pérdida de los depdésitos de
bicarbonato o por acumulacién progresiva de &cidos enddgenos cuya excrecion esta alterada
por insuficiencia renal progresiva. Todo estado de acidosis metabdlica que puede producir PC
debe ser valorado al ingreso del paciente en el area de reanimacion y tratado bajo control
gasométrico ©. A medida que la acidosis progresa y a partir de un pH de 7.20,
aproximadamente, comienza a desencadenarse una respuesta inhibidora de la actividad
miocardica que conlleva a bradiarritmias, falla cardiaca y/o estado de choque. Si bien
clasicamente el tratamiento de la acidosis metabdlica debe ser etiopatogenico con el fin de
modificar y/o detener el proceso fisiopatologico responsable de la acidosis, asi como
reservando la utilizacion de bicarbonato para casos extremos en los que la acidosis pone

seriamente en riesgo la vida del paciente 9.

Los téxicos o sustancias quimicas que poseen la capacidad de producir un efecto
dafino tras la exposicion, ingesta o contacto con el organismo pueden conducir incluso hacia
la parada cardiaca tras favorecer el deterioro de las funciones motoras y mentales, asi como la
inhibicion generalizada del sistema nervioso central. Todos los casos de sobredosis o toxicidad
ocurren por niveles excesivos de ciertas sustancias en la sangre, las Unicas dos formas de
contrarrestar efectivamente estos efectos es al actuar a nivel del sitio de accion de la sustancia,
es decir sobre su receptor o modificar su farmacocinética en el organismo, de esta manera
podemos administrar un antidoto o tratar de que la sustancia no se absorba o se elimine mas
rapido, actuando entonces sobre su farmacocinética en los diferentes compartimientos
corporales. En los pacientes que ingresan al servicio de urgencias y se sospeche algun caso de
sobredosis o toxicidad se deben iniciar medidas de apoyo Y tratar los sintomas, procurando un
estado de estabilidad hemodindmica hasta que la concentracién del farmaco disminuya
espontaneamente por abajo de los niveles téxicos o en su defecto, se identifique con exactitud
la sustancia condicionante y se pueda administrar el antidoto especifico para revertir los

Mmismos.
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El neumotdrax a tension es una complicacién extremadamente grave que se observa
con frecuencia en pacientes con trauma toracico o con ventilacion mecanica, en el cual se
desarrolla una fisura pulmonar que adopta la disposicion de una valvula unidireccional que
permita la entrada de aire a la pleura pero no su salida, provocando que la presion dentro de la
pleura llegue a ser igual o superior a la atmosférica con el consiguiente colapso de todo el
pulmén del hemitérax afectado y la desviacion del mediastino hacia el lado contralateral, lo
que conlleva a colapso vascular e interferencia con el retorno venoso cardiaco,
especificamente afectando a la precarga, por lo tanto condiciona de manera importante el
inadecuado funcionamiento miocardico, inestabilidad hemodindmica y riesgo de parada
cardiaca. EI manejo estd enfocado a su réapida identificacién y resolucion mediante la
instalacion de un sistema que permita el drenaje del mismo, es decir, puncion toracica del
hemitorax afectado y posterior colocacion de un sello pleural tras el previo manejo vital basico

y estabilizacion del paciente.

El taponamiento cardiaco un sindrome clinico hemodinamico en el que se produce
una compresion cardiaca, por la acumulacion en el pericardio de liquido, coagulos, pus o
sangre, como resultado de derrame, traumatismo o rotura cardiaca; puede ir desde ligeros
incrementos en la presion intrapericardica sin repercusion clinica reconocible, que al
perpetuarse ocasiona la elongacion del pericardio hasta llegar a un punto en el que se excede
su capacidad de estiramiento, siendo inextensible y ocasionando que el corazon compita con el
contenido pericardico por el volumen intrapericardico; a medida que las camaras cardiacas van
reduciéndose progresivamente de tamafio, asi como la distensibilidad diastdlica miocéardica, se
limita el flujo de entrada al corazén, y las presiones diastolicas pericardica e intracavitaria
tienden a igualarse desarrollando mecanismos compensadores mediados adrenérgicamente,
incluidos taquicardia, vasoconstriccién periférica y el mantenimiento de la fraccién de
eyeccion, los cuales al agotarse y sobrepasarse, condicionan hipotension, ruidos cardiacos
velados e ingurgitacién yugular (Triada de Beck), disociacion electromecanica, parada
cardiaca e incluso la muerte. El tratamiento médico es el drenaje del contenido del pericardio

(pericardiocentesis) en esencia, acompafiado de las medidas basicas de reanimacion V.

El traumatismo tordcico es aproximadamente el 25% de todos los tipos de
traumatismos, y una causa fundamental de muerte en una relacion del 25 al 50%, la gran

mayoria son traumatismos de tipo cerrado, que condicionan como primer signo hipoxemia, la
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cual puede ser severa a pesar del suplemento de oxigeno y puede estar o no asociado a otras
lesiones, como trauma externo, fracturas costales, etc. EI manejo inicial es de acuerdo al
protocolo sistematico de asegurar el estado circulatorio, la ventilacion y la via aérea, sin
embargo, se debe tratar inmediatamente el factor que condicione la inestabilidad torécica para
evitar perpetuar la inestabilidad hemodindmica y la parada cardiaca.

El embolismo pulmonar (EP) es una condicion frecuente y a menudo con desenlace
fatal, por lo que debe sospecharse en pacientes que ingresan con parada cardiaca, ya que un
diagndstico precoz es esencial para un tratamiento eficaz, la presentacion clinica es muy poco
especifica lo que hace el diagnostico dificil. Se estima que la mayoria de los trombos que
provocan un embolismo pulmonar derivan del sistema venoso profundo en las extremidades
inferiores y la clasica triada sintomatica hemoptisis, disnea y dolor toracico no son sensibles ni
especificos y se presentan en un porcentaje de casos que no supera el 20%. El Dimero D ha
pasado a formar parte de los algoritmos diagndsticos del EP ya que su sensibilidad se acerca al
100% vy si se combina con una baja probabilidad clinica, el valor predictivo negativo (VPN)
puede llegar a ser del 99,5%. La gammagrafia de ventilacion-perfusion y la angiotomografia
forman parte de la certeza diagnostica, sin embargo, el tratamiento pasa por el soporte vital

para lograr estabilidad respiratoria y hemodinamica, y en esencia la anticoagulacién 2.

Lactato.

La glucdlisis en el citoplasma tiene como fin la produccion de un metabolito
intermedio denominado piruvato. El piruvato en condiciones aerobias se convierte en acetil
coenzima A (CoA) para entrar en el ciclo de Krebs, y bajo condiciones anaerdbicas se
convierte por la enzima lactato deshidrogenasa (LDH) en acido lactico, pasando a la sangre y
siendo transportado hasta el higado donde puede transformarse de nuevo en acido piravico y
utilizarse para la sintesis de glucosa o puede permanecer en la célula hasta que se restablezcan
las condiciones aerébicas, momento hasta el cual se transformara en 4cido pirGvico %

En soluciones acuosas, el acido lactico se disocia casi por completo en lactato e
hidrogeniones (H+) (Figura 1), la produccion de lactato basal es 0,8 mmol/kg/hr,
aproximadamente 1,300 mmol/dia. Se produce como resultado de la anaerobiosis celular, de la

oxidacion ordinaria de la glucosa en la célula, o de ambos procesos.
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Figura 1. Disociacion del acido lactico.

0 TH 0 OH
\\C—T—CH3 = \>C—C—CH3 + H'
HO H o H

lactic acid lactate hydrogen

1on

Fuente: Barrie Phypers FRCA, et al. Lactate physiology in health and Disease. Continuing Education in Anaesthesia,
Critical Care & Pain. 2006; 6(3):128- 132

El lactato, fue estudiado por Carl Wilhelm desde 1780, y refleja un equilibrio entre la
produccion y la captacion del mismo a nivel tisular, siendo normalmente su valor sérico entre
0,5y 1,8 mmol/l.

Cuantitativamente, el lactato es el sustrato mas importante para la sintesis de glucosa,
aproximadamente un 50 a 60% es metabolizado en el higado, donde se difunde libremente a
través de la membrana celular del hepatocito y se transforma de inmediato en piruvato a través
de la reaccidn lactato-aldehido deshidrogenasa (NAD) dependiente, permitiendo la entrada del
lactato en la via gluconeogénica, siendo una reaccion continua y catalizada por la
piruvatocarboxilasa, que dara lugar al fosfoenolpiruvato a partir del oxalacetato. Otro 20% del
lactato se reoxida a piruvato, el cual termina por participar en la produccion de dioxido de
carbono (CO2) y agua (H,0); y aproximadamente el restante 20% del lactato remanente es
tomado por el higado para formar glucosa que puede ser reconvertida a glucégeno o liberada

en la sangre (Figura 2).
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Figura 2. Glucolisis, Ciclo de Kreb’s y fosforilacion oxidativa.
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Fuente: Barrie Phypers FRCA, et al. Lactate physiology in health and Disease. Continuing Education in Anaesthesia,
Critical Care & Pain. 2006;6(3):129

Hiperlactacidemia.

En 1989, Mizock y colaboradores, definen los valores de normalidad y los
patologicos plasmaticos de lactato. Consideran valores normales de lactato en plasma de 1
mmol/L, y los incrementos de 1 mmol/L hasta 2 mmol/L, ya los consideran ligera
hiperlactacidemia. En sujetos en situacion basal, se acepta valores normales hasta de 1,5
mmol/L, y en situaciones de estrés, se consideran normales hasta cifras de 2 mmol/L. Se
considera hiperlactacidemia moderada los valores de 2-5 mmol/L. Entre éstos valores, el
organismo es capaz de mantener una perfusion tisular correcta, gracias a los mecanismos
compensadores. Su persistencia no corregida, genera una situacion de hipoperfusion, y aparece

una clara situacion de acidosis lactica .
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La acidosis lactica es un proceso metabdlico caracterizado por el incremento en el
lactato sanguineo con valor por arriba de 4 a 5 mmol/l y la disminucion del pH sanguineo por
abajo del valor de 7,25. Existe un tipo de acidosis lactica denominada “A”, la cual se
caracteriza por presentarse tras la disminucion de la disponibilidad de oxigeno por los tejidos
debida a un estado de choque de cualquier etiologia o la parada cardiaca, motivo de anélisis

del presente, en la cual esta bien establecida su relacién con una mortalidad elevada ®?.

Las concentraciones de lactato en sangre mayores a 5 mmol/l en pacientes con severa
acidosis (pH <7,35) o con déficit de base mayor a 6, sobrepone una mortalidad del 80%
aproximadamente. Durante el paro cardiaco se desencadena el metabolismo anaerébico y la
concentracion de lactato refleja directamente hipoxia celular. Por consiguiente, durante la
parada cardiaca hospitalaria, tras una hora de la recuperacion de la circulacion espontanea la

concentracion de lactato se convierte en un marcador medible y fidedigno de supervivencia.

El objetivo de este trabajo fue determinar la concentracion de lactato sérico como
marcador pronostico a mediano plazo en pacientes con parada cardiaca y reanimacion exitosa

manejados en el area de reanimacion del servicio de urgencias UMAE HTO, Puebla.

17



III. JUSTIFICACION.

La PC es una de las entidades nosologicas de mayor incidencia en las areas de
reanimacion en los servicio de urgencias, pese a ello no existen registros sobre la morbi-
mortalidad en pacientes con dicha entidad clinica, por lo que resulta indispensable establecer
biomarcadores de supervivencia a corto y mediano plazo, como lo puede ser la concentracion

de lactato sérico.

Los biomarcadores son indicadores que se pueden cuantificar objetivamente y ser
considerados como determinantes de un proceso patolégico o como respuesta a una
intervencion terapéutica. Antes de su uso cada biomarcador debe ser validado y calificado
dependiendo de la intencion de su aplicacion. Por tal motivo existe la necesidad de identificar
biomarcadores que nos asistan en la estratificacion del pronostico de los pacientes reanimados
por PC, al ser un estado en el que se desencadena el metabolismo anaerobico el lactato sérico
refleja directamente estado de hipoxia celular, por lo que su concentracion dentro de la
primera hora tras la reanimacion exitosa se convierte en un marcador medible y fidedigno de
supervivencia, la importancia de ello es que nos permitira establecer una relacion entre su

concentracion sérica a mediano plazo y el prondstico de los mismos pacientes.

Dado el alto nimero de pacientes reanimados por parada cardiaca y gracias a la
disponibilidad de los estudios de laboratorios pertinentes (medicion del lactato sérico) en este
hospital es posible la realizacion de este estudio, permitiendo asi la evaluacion de la
concentracion de lactato como marcado de supervivencia de estos pacientes a los 60 dias

posteriores a su reanimacion.

En base a lo previamente descrito, se justifico la elaboracidn del presente trabajo de

investigacion.
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La parada cardiaca como motivo frecuente de ingreso en las areas de reanimacion de
los servicios de urgencias y debido a su proceso fisiopatoldgico si no se contrarresta con las
medidas de estabilizacion hemodinamicas adecuadas, la disminucion brusca del transporte de
oxigeno conlleva a disfuncion cerebral y lesiones celulares irreversibles en el organismo por

anoxia tisular y muerte bioldgica.

Este colapso circulatorio desencadenado por la parada cardiaca al producir la
reduccion dramaética de sus sustratos esenciales, desencadena la activacion del metabolismo
anaerobico y con ello la produccion de lactato, siendo factores condicionantes de lesion

neuronal directa.

Actualmente no se cuenta con un seguimiento sobre la concentracion sérica de lactato
como marcador bioquimico en pacientes reanimados tras parada cardiaca, siendo este Util para
evaluar la perfusion al ser uno de los principales productos del metabolismo anaerobico, por lo
que resulta ventajoso asociar su concentracion serica como marcador pronostico a mediano

plazo en pacientes con parada cardiaca manejados en el area de reanimacion.

Por lo anterior surgi6 la siguiente pregunta de investigacion:

¢Es la concentracion de lactato sérico un marcador prondstico en pacientes con parada
cardiaca y reanimacion exitosa manejados en el area de reanimacion del servicio de urgencias
de la UMAE HTO, Puebla?
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V. MATERIAL Y METODOS.

El estudio se llevd a cabo en la Unidad Médica de Alta Especialidad, Hospital de
Traumatologia y Ortopedia, durante el periodo comprendido de marzo de 2014 a enero de
2015. Se realizé un estudio observacional, prospectivo, longitudinal, comparativo, unicéntrico,
realizado de marzo de 2014 a enero de 2015 que incluy6 pacientes el universo de trabajo
incluyé 80 pacientes que ingresaron al area de reanimacion del servicio de urgencias en PC y
recibieron reanimacion cardiopulmonar de acuerdo a protocolos internacionales ILCOR/ACLS
2010, ser obtuvieron gasometrias arteriales registrando la concentracion de lactato sérico de
manera inmediata a la recuperacion de la circulacién espontanea y a las dos horas de la misma,

se realiz6 seguimiento de la supervivencia de los pacientes hasta los 60 dias.

Los criterios de seleccion de los pacientes en quienes se llevo a cabo se detallan a

continuacion:
Se incluyeron:

- Hombres y mujeres mayores de 14 afios.

- Pacientes con diagnostico de PC que ingresan al area de reanimacion del servicio
de urgencias.

- Pacientes que sobrevivieron por lo menos a las 2 horas de la recuperacion de la

circulacion espontanea.
No hubo criterios de exclusion y los criterios de eliminacion fueron:
- Pacientes que no concluyeron con el estudio.

Con la informacion recolectada de cada paciente se elabord una base de datos que
permitié el analisis inicial y estadistico de esta investigacion. Se procesaron los datos con
estadistica descriptiva, se calculé como Unica variable paramétrica la edad, obteniendo la
media, rangos, y porcentajes. El resto de las variables fueron no paramétricas sin embargo
para fines practicos y poder trabajarlas de manera adecuada, se transformaron en paramétrica

asignandole nimeros del 0 al 2 de acuerdo a rangos.
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Clasificamos la concentracion de lactato sérico en valor normal (<2 mmol/l), alto (2 a
10 mmol/l) y muy alto (>10 mmol/l).

Las curvas de supervivencia representando la mortalidad a los 28 dias se
construyeron con el método de Kaplan-Meier. El anélisis estadistico y la construccion de
curvas de supervivencia se realizaron mediante el paquete estadistico SPSS 22.0.

Las variables fueron edad, género, comorbilidades, concentracion de lactato sérico y

supervivencia.

La técnica de la toma de muestra sanguinea, de recoleccion de gasometria arterial
periférica y la interpretacion del reporte de lactato sérico de gasometria arterial periférica

fueron:

- Técnica de toma de muestra sanguinea para medicion de lactato sérico: Una
vez que ingreso un paciente en PC al area de reanimacion del servicio de urgencias
de la UMAE, HTO, se tomaron muestras sanguineas arteriales para registrar la
concentracion de lactato sérico tras el inicio de la PC y a las dos horas de la
reanimacion exitosa.

- Técnica de recoleccion de gasometria arterial periférica: Se tomé muestra
arterial en regién del brazo arteria radial, previa asepsia y se procesd en
gasometro, el cual reporto los valores de lactato sérico en mmol/I.

- Interpretacion de reporte de lactato sérico de gasometria arterial periférica:
Se registr6 la concentracion de lactato sérico de muestra arterial periférica al
ingreso y a las 2 horas tras la PC clasificAndose en tres grupos: normal (<2

mmol/l), alto (2.1- 10 mmol/l) y muy alto (>10 mmol/l).

Los recursos humanos incluyeron el investigador responsable, los investigadores
asociados; los recursos materiales utilizados para el procesamiento de las muestras fue en un
Gasdémetro GEM Premier 3000, hojas de recoleccidn de datos, lapices y lapiceros, equipo de
cdmputo, software Microsoft Word y Excel; y los recursos financieros fueron los propios del

Instituto Mexicano del Seguro Social y de los investigadores involucrados en este estudio.

21



Este protocolo fue debidamente autorizado por el Comité Local de investigacion y
Etica en Investigacion en Salud (CLIEIS 2105) con nimero de registro R-2014-2105-2 y
cumplié con los lineamientos anotados en los siguientes codigos, Reglamento de la ley
General de Salud: De acuerdo al reglamento de la Ley General de Salud en Materia de
Investigacion para la salud, Titulos del primero al sexto y noveno 1987. Norma Técnica No.
313 para la presentacion de proyectos e informes técnicos de investigacion en las instituciones
de Atencion a la Salud, Reglamento federal: titulo 45, seccidn 46 y que tiene consistencia con
las buenas précticas clinicas, Declaracion de Helsinki: Principios éticos en las investigaciones
médicas en seres humanos, con ultima revision en Escocia, octubre 2000, Principios éticos que
tienen su origen en la declaracion de Helsinki de la Asociacion Médica Mundial, titulado:
“Todos los sujetos en estudio firmaran el consentimiento informado acerca de los alcances del
estudio y la autorizacion para usar los datos obtenidos en presentaciones y publicaciones

cientificas, manteniendo el anonimato de los participantes”.
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VI. RESULTADOS.

El total de la poblacion fue de 80 pacientes, de los cuales 46 (57.5%) fueron hombres
y 34 (42.5%) mujeres (Figura 1).

Figura 1. Género de los pacientes incluidos en el estudio.

Recuento

T
Hombre Mujer
Geéenero

La edad promedio fue de 61.2, minima de 20, maxima de 90, con DE 15.53
afios (Tabla 1).

Tabla 1. Edad de los pacientes.

Edad 80 20 90 61.2 15.53

Abreviaturas: N=muestra, DE=desviacion estandar.
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En relacion a la comorbilidad 56 (70%) pacientes contaban con dicho antecedente y

24 (30%) fueron previamente sanos (Figura 2).

Figura 2. Comorbilidad de los pacientes.
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Las comorbilidades con mayor frecuencia encontradas en la poblacion fue de 27
(28.1%) con diabetes mellitus tipo 2 (DM2), 21 (21.9%) hipertension arterial sistémica (HAS),
26 (27.1%) enfermedad renal cronica (ERC), 2 (2.1%) cardiopatia isquémica (CI) y 20
(20.8%) con enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC), algunos de ellos eran

portadores al mismo tiempo de dos o mas entidades.

Figura 3. Frecuencia en la presentacién de comorbilidades.
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La concentracion de lactato sérico inmediata a la reanimacién exitosa se reportd

normal en ningun paciente, alta en 75 (93.8%) y muy alta en 5 (6.2%) pacientes (Figura 4).

Figura 4. Concentracion de lactato sérico inmediato a la RCE.
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La concentracion de lactato sérico a las dos horas posteriores de la reanimacion

exitosa se reportd normal en 14 (17.5%), alta en 49 (61.3%) y muy alta en 17 (21.3%)

pacientes (Figura 5).

Figura 5. Concentracidn de lactato sérico a las 2 horas posteriores de la RCE.
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El estado de los pacientes a los 7 dias del estudio indicé que 41 (51.3%) cursaron con
evento y 39 (48.8%) vivieron (Tabla 2).

Tabla 2. Estado de los pacientes a los 7 dias del estudio

N= 80 %
Vivo 39 48.8
Evento 41 51.3
Total 80 100.0

Abreviaturas: N=muestra, %=porcentaje.

El estado de los pacientes a los 14 dias del estudio indicdé que 45 (56.3%)

cursaron con evento y 35 (43.8%) vivieron (Tabla 3).

Tabla 3. Estado de los pacientes a los 14 dias del estudio.

N= 80 %
Vivo 35 43.8
Evento 45 56.3
Total 80 100.0

Abreviaturas: N=muestra, %=porcentaje.

El estado de los pacientes a los 21 dias del estudio indico6 que 49 (61.3%)

cursaron con evento y 31 (38.8%) vivieron (Tabla 4).

Tabla 4. Estado de los pacientes a los 21 dias del estudio.

N= 80 %
Vivo 31 38.8
Evento 49 61.3
Total 80 100.0

Abreviaturas: N=muestra, %=porcentaje.
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El estado de los pacientes a los 30 dias del estudio indic6 que 58 (72.5%) cursaron con

evento y 22 (27.5%) vivieron (Tabla 5).

Tabla 5. Estado de los pacientes a los 30 dias del estudio.

N= 80 %

Vivo 22 27.5

Evento 58 72.5
Total 80

Abreviaturas: N=muestra, %=porcentaje.

El estado de los pacientes al final del estudio indicd que 59 (73.8%) cursaron

con evento y 21 (26.3%) vivieron (Tabla 6).

Tabla 6. Estado de los pacientes a los 60 dias del estudio.

N= 80 %

Vivo 21 26.3

Evento 59 73.8
Total 80 100.0

Abreviaturas: N=muestra, %=porcentaje.
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La supervivencia de los pacientes fue de 39 (48.8%) a los 7 dias, 35 (43.8%) a los 14
dias, 31 (38.8%) a los 21 dias, 22 (27.5%) a los 30 dias y 21 (26.3%) al finalizar el estudio

(Tabla 7).

Tabla 7. Supervivencia de los pacientes.

Dl’as EStadO Proporcién acumlutl_ada que sobrevive en N de eventos | N de casos
ST - acumulados | restantes
Estimacion Error estandar
1 7 1 1 79
2 7 1 2 78
3 7 1 3 77
4 7 1 4 76
5 7 1 5 75
6 7 1 6 74
7 7 1 7 73
8 7 1 8 72
9 7 1 9 71
10 7 1 10 70
11 7 1 11 69
12 7 1 12 68
13 7 1 13 67
14 7 1 14 66
15 7 1 15 65
16 7 1 16 64
17 7 1 17 63
18 7 1 18 62
19 7 1 19 61
20 7 1 20 60
21 7 1 21 59
22 7 1 22 58
23 7 1 23 57
24 7 1 24 56
25 7 1 25 55
26 7 1 26 54
27 7 1 27 53
28 7 1 28 52
29 7 1 29 51
30 7 1 30 50
31 7 1 31 49
32 7 1 32 48
33 7 1 33 47
34 7 1 34 46
35 7 1 35 45
36 7 1 36 44
37 7 1 37 43
38 7 1 38 42
39 7 1 39 41
40 7 1 . . 40 40
41 7 1 .488 .056 41 39
42 14 1 42 38
43 14 1 43 37
44 14 1 . . 44 36
45 14 1 .438 .055 45 35
46 21 1 46 34
47 21 1 47 33
48 21 1 . . 48 32
49 21 1 .388 .054 49 31
50 30 1 50 30
51 30 1 51 29
52 30 1 52 28
53 30 1 53 27
54 30 1 54 26
55 30 1 55 25
56 30 1 56 24
57 30 1 . . 57 23
58 30 1 275 .050 58 22
59 60 1 .263 .049 59 21
60 60 0 . . 59 20
61 60 0 59 19
62 60 0 59 18
63 60 0 59 17
64 60 0 59 16
65 60 0 59 15
66 60 0 59 14
67 60 0 59 13
68 60 0 59 12
69 60 0 59 11
70 60 0 59 10
71 60 0 59 9
72 60 0 59 8
73 60 0 59 7
74 60 0 59 6
75 60 0 59 5
76 60 0 59 4
77 60 0 59 3
78 60 0 59 2
79 60 0 59 1
80 60 0 59 0

La primera columna indica el nimero de identificacién de cada paciente. La segunda, el tiempo durante el cual se les dio seguimiento. La tercera

columna indica el estado del paciente al final del seguimiento. Se ha asignado un 1 a los que ocurri6 el evento, y un 0 a los que seguian vivos.
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La relacion de la supervivencia de los pacientes de acuerdo a la concentracion de

lactato sérico inmediato a la reanimacion exitosa fue de un valor alto para 39 (52%) a los 7

dias, 35 (46%) a los 14 dias, 31 (41%) a los 21 dias, 22 (29.3%) a los 30 dias y 21 (28%) a 60

dias; y la supervivencia con un valor de lactato sérico muy alto fue de ningun paciente (Tabla

8).

Tabla 8. Supervivencia de los

pacientes en relacion a la concentracion de lactato sérico inmediato.

Proporcion acumulada que sobrevive en el
Concentracion de lactato sérico inmediato a la reanimacién 0 s N de eventos acumulados N de casos restantes
exitosa oI Estado Estimacion Error estandar

T 7 T T 74
2 7 1 2 I
3 7 1 3 7
4 7 1 4 n
5 7 1 5 0
6 7 1 6 6
7 7 1 7 68
8 7 1 8 o7
9 7 1 9 6
10 7 1 10 65
1 7 1 1 6
12 7 1 12 63
13 7 1 13 62
14 7 1 14 61
15 7 1 15 )
16 7 1 16 50
17 7 1 17 s
18 7 1 18 57
19 7 1 19 56
20 7 1 20 55
21 7 1 21 54
2 7 1 2 53
2 7 1 23 52
2 7 1 2 51
25 7 1 25 50
26 7 1 26 49
21 7 1 27 s
28 7 1 28 a7
29 7 1 29 46
30 7 1 30 45
31 7 1 31 a4
32 7 1 32 43
33 7 1 33 42
3 7 1 3 a
35 7 1 35 40
36 7 1 520 058 36 39
37 14 1 37 38
Alto 38 14 1 £ Ed
39 14 1 39 36
40 14 1 467 058 40 35
41 21 1 a1 34
42 21 1 a2 33
43 21 1 43 32
44 21 1 a3 057 44 31
a5 30 1 a5 30
46 30 1 46 29
a7 30 1 a7 28
48 30 1 48 27
49 30 1 49 26
50 30 1 50 25
51 30 1 51 24
52 30 1 52 23
53 30 1 203 053 53 2
54 0 1 280 052 54 2
55 0 0 54 2
5 0 0 54 19
57 0 0 54 18
58 0 0 54 17
50 0 0 54 16
0 0 0 54 15
61 0 0 54 14
&2 0 0 54 1
=) 0 0 54 12
64 0 0 54 1
&5 0 0 54 10
3 0 0 54 9
67 0 0 54 8
68 0 0 54 7
6 0 0 54 6
o 0 0 54 5
7 0 0 54 4
il 0 0 54 3
s 0 0 54 2
74 0 0 54 1
g 0 0 54 0
T 7 1 1 4
2 7 1 2 3
Muy alto i 2 : g 2
4 7 1 4 1
5 7 1 000 000 5 0

La primera columna indica el valor registrado de lactato y el nimero de identificaciéon de cada paciente. La segunda, el tiempo durante el cual se
les dio seguimiento. La tercera columna indica el estado del paciente al final del seguimiento. Se ha asignado un 1 a los que ocurri6 el evento, y
un 0 a los que seguian vivos. N=numero, RCE=recuperacion de la circulacién espontanea.

29



La supervivencia promedio en dias y la relacion con la concentracion de lactato sérico

inmediato, para valores altos (2.1 — 10 mmol/l) fue de 26.4 y valores muy altos (>10 mmol/l)

de 7 (Figura 6).

Figura 6. Curvas de Kaplan-Meier, supervivencia de los pacientes en relacion a la concentracion de lactato sérico inmediato a la reanimacion
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La supervivencia promedio en dias y la relacion con la concentracion de lactato sérico

tras 2 horas de la RCE en valores normales (<2 mmol/l) fue de 57, en valores altos (2.1 — 10

mmol/l) fue 22 y en concentraciones muy altas (>10 mmol/l) fue de 7 (Figura 7).

Figura 7. Curvas de Kaplan-Meier, supervivencia de los pacientes en relacion a la concentracion de lactato sérico a las 2 horas de la

Supervivencia acumulada

reanimacion exitosa.

Funciones de supervivencia

087

067

0.0

B

el

Concentracién de
lactato a las 2
horas posteriores

=ITNormal
Ao
Muy atto
—+— Normal-censurado
T Alto-censurado
Muy ato-censurado

T T T T T
10 20 30 40 a0

Tiempo de seguimiento

30



La supervivencia promedio en dias de acuerdo al género fue de 24 (30%) para

hombres y 26 (32.5%) para mujeres (Figura 8).

Figura 8. Curvas de Kaplan-Meier, supervivencia de los pacientes en relacion al género.
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La supervivencia promedio en dias de acuerdo a la comorbilidad fue de 22 (27.5) en

los portadores y 31 (38.7%) en los previamente sanos (Figura 9).

Figura 9. Curvas de Kaplan-Meier, supervivencia de los pacientes en relacion al género.
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VII.DISCUSION.

La parada cardiaca es una entidad que condiciona una alta morbi-mortalidad en
Meéxico, el estado postreanimacion constituye el quinto eslabon de la cadena de
supervivencia de acuerdo a las actuales guias de reanimacion, sin embargo, no existe un
biomarcador de supervivencia que pueda ser medido durante la fase inmediata y nos permita

establecer como tal un pronostico.

Tras el retorno de la circulacion espontanea (RCE) se produce una compleja cascada
de eventos bioquimicos con principal afeccion cerebro-cardiovascular. Existe un importante
aumento de la concentracion sérica de lactato que favorece la lesion neuronal directa
condicionando un ambiente aciddtico que deteriora la funcidon cerebral, reduciendo la
posibilidad de recuperacion neurologica en cuanto mas tarde en restablecerse el metabolismo

oxidativo.

Al igual que el cerebro el corazén es susceptible a la isquemia global, la funcion
miocardica se reduce tras RCE a pesar de la restauracion del flujo, la intensidad del dafio
isquémico repercute en la contractilidad sistolica y la relajacion diastolica. Revertir las
manifestaciones fisiopatologicas de este sindrome con adecuada priorizacion es una meta que
puede realizarse mediante la monitorizacion guiada por objetivos, durante la fase inmediata

del estado postreanimacion.

El lactato ha sido estudiado desde tiempos remotos, en 1918 Cannon describe por
primera vez la asociacion entre perfusion tisular y el desarrollo de acidosis, tiempo después
Clausen evidencia la relacion de hipovolemia y la acumulaciéon de acido lactico. En 1943
Cournard demuestra que la elevacion de lactato en el liquido extracelular (LEC) es producto
del desequilibrio entre el aporte de oxigeno y las demandas metabdlicas de oxigeno. A
comienzos de los afios sesenta Weil introduce la medicion de lactato en la practica clinica y
progresivamente su medicion se fue transformando en un indicador fiel para evaluar la

perfusion tisular en pacientes criticos.
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El 4cido lactico es uno de los marcadores mas utilizados en los pacientes criticos para
diagnosticar hipoperfusion y/o hipoxia tisular, permitiendo evaluar la respuesta al
tratamiento, y dado que es facil y rapido de medir ha demostrado su capacidad pronostica.
Por lo tanto la concentracion de lactato sérico tras la PC se puede considerar un biomarcardor
prondstico de mortalidad en los pacientes que se han recuperado de tal suceso, al reflejar la

gravedad del sindrome de isquemia-reperfusion.

En el presente estudio se incluyeron 80 pacientes, de los cuales 46 (57.5%) fueron
hombres y 34 (42.5%) mujeres, la edad promedio fue de 61.2, minima de 20, maxima de 90,
con DE 15.53 afios. Se registraron 56 (70%) pacientes portadores de comorbilidades, de los
cuales se identificaron 27 (28.1%) con diabetes mellitus tipo 2 (DM2), 21 (21.9%)
hipertension arterial sistémica (HAS), 26 (27.1%) enfermedad renal crénica (ERC), 2 (2.1%)
cardiopatia isquémica (CI) y 20 (20.8%) con enfermedad pulmonar obstructiva crdénica

(EPOC), algunos de ellos eran portadores al mismo tiempo de dos o mas de éstas entidades.

Realizamos medicion de la concentracion de lactato sérico de manera inmediata a la
reanimacion exitosa y se reportd alta en 75 (93.8%) y muy alta en 5 (6.2%) pacientes. La

concentracion de lactato sérico dos horas posteriores a la reanimacion exitosa se reportd

normal en 14 (17.5%), alta en 49 (61.3%) y muy alta en 17 (21.3%) paciente.

La supervivencia pos reanimacion fue de 39 (48.8%) pacientes a los 7 dias, 35
(43.8%) a los 14 dias, 31 (38.8%) a los 21 dias, 22 (27.5%) a los 30 dias y 21 (26.3%) al

finalizar el estudio.

Mediante las curvas de supervivencia de Kaplan- Meier identificamos que la
supervivencia de los pacientes con concentraciones muy altas a las dos horas de la
reanimacion exitosa no sobrepasaba los 7 dias, en contraste con aquéllos en quienes las
concentraciones obtenidas se encontraron normales con una supervivencia promedio de 57

dias. Se aplico la prueba de chi cuadrada, mediante la cual se obtuvo valor de p 0.036.
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De manera notable identificamos la supervivencia promedio en dias y la relacion con
la concentracion de lactato sérico tras la reanimacion exitosa en valores normales (<2 mmol/l)
fue de 57, en valores altos (2.1 — 10 mmol/l) fue de 22 y en concentraciones muy altas (>10

mmol/1) fue de 7.

No se identifico diferencia significativa de la supervivencia en cuanto al género,
siendo 24 (30%) hombres y 26 (32.5%) mujeres, pero se aumentdo 9% la mortalidad al ser

portadores de alguna comorbilidad.
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VIIl. CONCLUSION.

La parada cardiaca es una entidad que condiciona una alta morbi-mortalidad en
Meéxico, el estado postreanimacion constituye el quinto eslabon de la cadena de
supervivencia de acuerdo a los actuales protocolos internacionales de reanimacion, sin
embargo, no existe un biomarcador de supervivencia que pueda ser medido durante la fase
inmediata y nos permita establecer como tal un pronodstico para dicha entidad clinica. De
acuerdo al presente estudio la supervivencia a mediano plazo tras reanimacion exitosa tiene
relacion inversa con la concentracion de lactato sérico obtenida tras dos horas de la misma, es
decir, concentraciones muy altas se asocian a menor supervivencia a mediano plazo, pudiendo

considerarse un biomarcador pronostico util en tal contexto clinico.
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b) INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

UNIDAD MEDICA DE ATENCION ESPECIALIZADA
IMSS HOSPITAL DE TRAUMATOLOGIA Y ORTOP!EDIA, PUEBLA
PROTOCOLO DE INVESTIGACION
INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS 1

9 INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL

Titulo: “Concentracion de lactato sérico como marcador prondstico a
mediano plazo en pacientes reanimados tras parada cardiaca en el servicio de
urgencias de la UMAE HTO, Puebla”.

Numero Paciente:

Fecha:
Nombre de la Paciente:
NUmero de afiliacion:
Edad:
Género:

Comorbilidades:

Causa de PC

Hora de PC
Muestra tras PC:

2da muestra 2hrs tras

reanimacion exitosa:

Evolucion clinica Primeros  Seguidos  Seguidos Seguidos Seguidos
7 dias 14 dias 21 dias 30 dias 60 dias

2
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c) CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

e INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL

\D)

I MSS Carta de consentimiento Informado
PROTOCOLO DE INVESTIGACION

1.- Identificadores:
a) Nombre del estudio: “Concentracién de lactato sérico como marcador prondstico a mediano plazo en pacientes reanimados tras
parada cardiaca en el servicio de Urgencias de la UMAE, HTO”.
b) Patrocinador: Ninguno.

2.- Propésito del estudio: Lo/a estamos invitando a participar en un estudio de investigacién que se lleva a cabo en el Hospital
General Regional No 36 del IMSS en Puebla. El estudio tiene como propdsito de determinar la concentracién sérica de lactato como
marcador pronéstico a mediano plazo en pacientes reanimados tras parada cardiaca en el servicio de Urgencias Adultos del Hospital
General Regional Numero 36.”

Su familiar ha sido seleccionado a participar en este estudio porque cuenta con los datos clinicos para
ser sometido a este protocolo, inicamente se realizara una revisién por medio de determinacién de la concentracién sérica de lactato a
su ingreso y a las dos horas tras recibir reanimacién cardiopulmonar, por lo que pensamos que pudiera ser un buen candidato para
participar en este proyecto.Al igual que usted, muchas personas mds seran invitadas a participar en este estudio. Su participacién en
este estudio es completamente voluntaria. Por favor lea la informacién que le proporcionamos, y haga las preguntas que desee antes de
decidir si desea o no participar en él.

3.- Procedimientos: Si usted acepta participar ocurrird lo siguiente:

a) Deberd contestar unas preguntas (cuestionario) con las que se tendrd un mejor conocimiento del estado de su
familiar. Se le tomard una muestra al ingreso y a las dos horas de recibir reanimacién cardiopulmonar y se logre
recuperacién de la circulacién espontanea.

b) Sialguna pregunta le incomoda o no quiere contestatla, usted estd en su derecho de hacerlo.

4.- Posibles riesgos y molestias. En este estudio ni usted ni su familiar corren ningtn riesgo, no tendra ninguna molestia.

5.- Posibles beneficios que recibira al participar en el estudio.
a) Austed no se le pagard, ni tendrd que pagar nada, por ingresar al estudio.
b) Usted obtendrd el beneficio de ser monitorizada por médicos capacitados a lo largo de su estancia por el servicio de Urgencias.
¢) Al participar en este estudio usted ayudara a formar parte de la estadistica de mortalidad en cuanto a la relacién diagnéstico

terapéutico en pacientes que posteriormente ingresen a este servicio y se les brinde una mejor atencién.

6.- Resultados o informacién nueva sobre alternativas de tratamiento: Si fuera necesario que usted continue en el estudio,
después se le solicitaria nueva autorizacién por escrito.

7.- Participacién o retiro. La participacién en este estudio es totalmente voluntaria. Si usted acepta que su familiar ingrese al
estudio sus datos serdn procesados y después analizados. Usted no necesita retirar a su familiar del estudio, pero si usted desea que los
resultados obtenidos de su familiar no sean utilizados, podra solicitarlo y entonces esto no influird en la atencién futura que el
Instituto Mexicano del Seguro Social brinde a usted ni a sus familiares. Nadie le negara la atencion ni el tratamiento que usted o su
familiar necesite.

Usted o su familiar no podran ser identificados por ninguna persona ajena al personal

médico, paramédico y cientifico que particip6 en este estudio.

8.-Privacidad y confidencialidad. Cuando los resultados de este estudio sean publicados o presentados en
conferencias, no se dard informacién que pudiera revelar la identidad de su familiar. Sus identidades serdn protegidas y
ocultadas. Para proteger su identidad le asignaremos un ndmero a su familiar que utilizaremos para identificar sus
datos y usaremos ese namero en lugar de su nombre en nuestras bases de datos.

9.- Personal de contacto para dudas y aclaraciones: Si tiene preguntas o quiere hablar con alguien sobre este
estudio de investigacién puede contactar de 9:00 a 14:00 hrs, de lunes a viernes con el Dr. Mario Gerardo
HerreraVelasco, con la Dra. Vreni Valerdi Moroni del servicio de Urgencias del Hospital General Regional No. 36 del
IMSS, con el Dr. Alvaro José Montiel Jarquin y el Dr. Rodolfo Gregorio Barragan Hervella de la UMAE Hospital de
Traumatologia y Ortopedia de Puebla, del IMSS.
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10.- Personal de contacto para dudas sobre sus derechos como participante en un estudio de investigacion:
Siusted tiene dudas o preguntas sobre sus derechos al participar en un estudio de investigacién, puede comunicarse con
los responsables de la Comisién de Etica en Investigacion del IMSS, a los Tel. 56276900-21216, de 9 a 16:00 hrs.; o si asi
lo prefiere al correo electrénico: conise@cis.gob.mx. La Comision de ética se encuentra ubicada en el Edificio del Bloque
B, Unidad de Congresos piso 4, Centro Médico Nacional XXI, Av. Cuauhtémoc 330 Colonia Doctores, C.P. 06725,
Meéxico D.F.

1.- Declaracién de consentimiento informado: Se me ha explicado con claridad en qué consiste este estudio,
ademas he leido (o alguien me ha leido) el contenido de este formato de consentimiento. Se me han dado la
oportunidad de hacer preguntas y todas mis preguntas han sido contestadas a mi satisfaccién. Se me ha dado una copia
de este formato. Al firmar este formato estoy de acuerdo en participar en la investigacién que aqui se describe.

Nombre del familiar responsable del participante Fecha

Firma del encargado de obtener el consentimiento informado:
Le he explicado el estudio de investigacién a la participante y he contestado todas sus preguntas. Ella entiende la
informacién descrita en este documento y libremente da su consentimiento a participar en este estudio de
investigacion.

Vreni Valerdi Moroni
Nombre del encargado de obtener el consentimiento informado

Firma del encargado de obtener el Consentimiento informado Fecha

Firma del testigo
Mi firma como testigo certifica que la participante firmé este formato de consentimiento informado en mi presencia, de

manera voluntaria.

Nombre del Testigo Firma
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d) ABREVIATURAS

Abreviatura Significado
ATP Adenosin Trifosfato
c/oc Grados centigrados
CO02 Diéxido de carbono
EKG Electrocardiograma
EP Embolismo pulmonar
Fig Figura
FV Fibrilacién ventricular
H+ Hidrogeniones
H20 Agua
IAM Infarto agudo al miocardio
LDH Lactado deshidrogenasa
mmHg Milimetros de mercurio
NAD Lactato-aldehido deshidrogenasa
Pa02 Presién arterial de oxigeno
RCP Reanimacién cardiopulmonar
PC Parada cardiaca o cardiorrespiratoria.
TV Taquicardia ventricular
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e) GLOSARIO

Acido lactico: Un metabolito del producto final de la glucdlisis anaerdbica.

Aerobico: Aquella via metabdlica que cataboliza las substancias nutricias (carbohidratos,
grasas y proteinas) en la presencia de oxigeno (aerdbico) mediante la glucdlisis
aerobica, ciclo de Krebs y sistema de transporte electronico, de manera que se suministre
energia Gtil para funciones vitales del cuerpo, sin la acumulacion en altos niveles de acido

lactico.

Anaerobico: Todo proceso respiratorio que no requiere de oxigeno. No requiere de

oxigeno libre para llevar a cabo la respiracion.
Edad: Tiempo en afios transcurrido desde el nacimiento de un sujeto
Lactato: Producto de glucolisis anaerobia en la mitocondria y citoplasma.

Marcador bioquimico: pueden ser proteinas de almacenamiento de isoenzimas. Se
obtienen mediante electroforesis, aprovechando las propiedades migratorias de las

proteinas, y se detectan mediante distintas pruebas a partir de muestras séricas.

Parada cardiaca: toda situacion clinica con interrupcion brusca, inesperada y
potencialmente reversible de las funciones respiratoria y/o cardiocirculatoria espontaneas,

que se manifiesta clinicamente por pérdida del estado de alerta, apnea y ausencia de pulso.

Prondstico: conjunto de datos que posee la ciencia médica sobre la probabilidad de que
ocurran determinadas situaciones en el transcurso del tiempo o historia natural de la
enfermedad. Es la prediccion de los sucesos que ocurriran en el desarrollo de una

enfermedad en términos estadisticos.

Tasa de Supervivencia: porcentaje de pacientes que viven un determinado tiempo
después de que se lesdiagnostique una enfermedad. Este término se emplea
principalmente en casos de enfermedades que tienen un mal prondstico por ocasionar una

elevada mortalidad en un periodo determinado.
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