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RESUMEN.

“PREVALENCIA DE MIOCARDIO ATURDIDO EN EL POST-QUIRURGICO DE
CORRECCION DE CARDIOPATIAS CONGENITAS EN EL NINO SOMETIDO A
DERIVACION CARDIOPULMONAR”

Autores: Maria Magdalena Ramirez-Gonzélez, Gabriela Castafieda-Solano,
Araceli Noemi Gayoso-Dominguez, Ménica Manrique-Valle.

Introduccioén

El miocardio aturdido se define como la disfuncién ventricular post-isquémica que
persiste después de la re perfusion a pesar de la reversibilidad del dafio. El
diagndstico requiere de las siguientes condiciones: Isquemia transitoria, disfuncién
ventricular post-isquémica, disfuncion contractil reversible con el tiempo y
miocardio que reciba un flujo normal o casi normal después del episodio
isquémico.

Entre las entidades asociadas al miocardio aturdido se encuentra la cirugia
cardiaca con bomba de circulacion extracorporea, datos clinicos hemodindmicos
nos hacen sospechar de la presencia de tal patologia, no obstante es junto con el
ecocardiograma con lo cual, podemos terminar de documentarlo al evidenciar falla

cardiaca izquierda e incluso biventricular.

Objetivo: Determinar la prevalencia del miocardio aturdido en el paciente
pediatrico en estado critico e identificar los factores relacionados con su
desarrollo.

Material y métodos:

Se realizO un estudio epidemiolégico de prevalencia con caracteristicas:
transversal, descriptivo, observacional, prospectivo. La muestra se colecto por
conveniencia dado que es piloto. Se incluyeron los casos de los pacientes
pediatricos de 1 mes a 16 afios de edad que ingresaron posterior a correccion
quirurgica de cardiopatia congénita, que fueron sometidos a Derivacion Cardio-
Pulmonar (DCP) y que desde las primeras 24 horas de estancia en la Unidad de

Terapia Intensiva Pediatrica denotaron datos de miocardio aturdido (Sindrome de



Bajo Gasto post-bomba persistente, necesidad de mdultiple apoyo aminérgico y
vasoactivo, respuesta hemodinamica refractaria al tratamiento). En cédula de
recoleccion de datos se consignaron datos socio-demograficos: edad, sexo, peso,
IMC, talla. Variables de comportamiento transquirargico: Tiempo quirdargico, tiempo
anestésico, tiempo de arresto circulatorio, DCP, pinza adrtica, cardioplejia
empleada, comportamiento hemodinamico, metabdlico (equilibrio acido-base),
hipotermia, aminas empleadas. Asi mismo al ingreso se aplicaron las escalas:
RACHS-1, Riesgo quirdrgico por procedimiento, puntaje Aristoteles, Escala
pronostica para probabilidad de muerte y el Puntaje de farmacos vasoactivos.
Dentro de la evolucién posoperatoria se monitorizo el gasto cardiaco, se evaluo la
funcidn contractil miocardica mediante ecocardiograma, de manera inicial en las
primeras 24 horas de ingreso y posteriormente a las 48 hrs con el fin de evidenciar

la presencia de miocardio aturdido.

Andlisis estadistico.Los datos obtenidos se analizaron con el programa estadistico

SPSS version 17. Se aplicaron medidas de tendencia central y de dispersion.

Resultados.

Se incluyeron 15 pacientes pediatricos en estado critico, portadores de
cardiopatias congénitas que fueron sometidos a correccibn cardiaca con
derivacion cardiopulmonar. De ellos 7 (46.7%) del género masculino y 8 (53.3%)
del femenino. La edad promedio fue de 68 meses (5 afios y 6 meses), viéndose
mas afectado el grupo de los lactantes, con un peso promedio de 17.8 kilogramos.
Dentro de las caracteristicas preoperatorias el 66.6% de los pacientes eran
portadores de cardiopatias acianégenas y en cuanto al riesgo quirdrgico por
procedimiento (RACHS-I), 8 (53.3%) nifios pertenecen a la categoria 3, cayendo
enla 1y 4 igual niumero de pacientes con 3 (20%) casos. Por entidad diagndstica
cardiologica las cardiopatias mas frecuentes en este grupo son (con la misma
proporcion del 20%): coartacion de aorta, valvulopatias y atresia pulmonar. Dentro
de las caracteristicas trasoperatorias en un total de 8 (53.3%) nifios se realizd

cirugia correctiva total, con un tiempo promedio de 2 horas y media de circulacién



extracorporea, pinzamiento aértico promedio de 1 hora 5 minutos, paro circulatorio
de 9 minutos, tiempo quirdrgico de 3 horas, con una hipotermia mayoritariamente
leve en 10 casos. Entre los datos de Sindrome de Bajo Gasto Post-Bomba el
cambio mas relevante se observa en el lactato con un valor mayor de 3 mmol/dl en
14 (93.3%) casos, seguido de alteraciones en la reserva venosa en un 66.7% de
los pacientes, integrandose franco SBGC pos bomba en 6 nifios. (Ver cuadro 4).
Por ecocardiograma fueron 6 (40%) los pacientes que como manifestacion
completa de miocardio aturdido manifestaron disfuncién sistodiastolica del
ventriculo izquierdo.
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ANTECEDENTES.

El concepto de miocardio aturdido surgié por primera vez en 1975 con el grupo
Vatner, que observo en animales de experimentacion que cuando el miocardio era
sometido a un periodo breve de isquemia, sin sufrir un dafio irreversible, mostraba
una disminucion de la funcion miocardica regional, que persistia luego de
restablecido el flujo (1). Posteriormente Braunwald y colaboradores caracterizaron
el fenbmeno bajo el término “aturdimiento miocardico” definiendo la disfuncion
ventricular post-isquémica que persiste después de la reperfusion a pesar de la
reversibilidad del dafio. Asi el diagnostico de aturdimiento miocéardico requiere las
siguientes condiciones: Isquemia transitoria, disfuncion ventricular post-isquémica,
disfuncién contréctil reversible con el tiempo y miocardio que reciba un flujo normal

o casi normal después del episodio isquémico (2).

Se reconocen 2 tipos de dafio por reperfusion:
a) El dafo por reperfusion temprana
b) Por reperfusion tardia.

La isquemia de corta duracion es seguida por un aturdimiento de corta duracion
(aturdimiento agudo) donde estan involucrados en su fisiopatologia tanto la
reentrada excesiva de calcio, como el dafio por radicales libres que veremos mas
adelante; este tipo de aturdimiento tiene su mejor ejemplo en la cirugia cardiaca.

En el aturdimiento crénico o de largo plazo puede aparecer remodelacion
ventricular izquierda ya que se suman otros factores fisiopatolégicos en su
produccion (3).El aturdimiento miocardico representa la consecuencia de una
isquemia leve con disfuncién contractil reversible que persiste después de la

reperfusion, a pesar de un flujo sanguineo coronario normal o cercano a lo normal.

Inicialmente se describi6 el dafio por reperfusion para referirse a los mecanismos
gue producen alteraciones funcionales y estructurales durante el restablecimiento

del flujo sanguineo en una arteria coronaria previamente ocluida ya que contrario a
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lo que se esperaba la introduccion de calcio y oxigeno (ausentes durante la
isquemia) aceleraba el dafio durante la reperfusion; este efecto resulta evidente
también en el campo de la cirugia cardiaca donde cotidianamente el
restablecimiento del flujo después del uso de la circulacién extracorpérea conduce
a disfuncion contractil y apariciéon de arritmias ventriculares (3). Pero existen
varios interrogantes con respecto a lo anterior ya que en algunos pacientes
aparece disfuncién ventricular izquierda luego de restablecerse el flujo coronario y
en otros no, entonces, debemos evaluar cuales son los mecanismos implicados en
esta disfunciéon y si el aturdimiento miocéardico es sinénimo de dafio por
reperfusion. La disminucion de la perfusion tisular por la oclusion de una arteria
coronaria como sucede en pacientes sometidos a cirugia cardiaca con circulacion
extracorpérea y pinzamiento aodrtico produce una serie de eventos como la
disminucién de la fosfocreatina (4) y detencion del metabolismo aerdbico que lleva
a la generacion de diferentes metabolitos como lactato y radicales libres que son

toxicos para la célula.

Cuando la oclusion persiste este déficit de perfusiébn genera un dafio estructural
irreversible y finalmente la muerte celular; si la reperfusion se da antes la célula
puede recuperarse. Lo preocupante es que algunas células miocardicas sufren
mayor dafio una vez el flujo se ha restablecido (5), esto secundario al incremento
brusco del oxigeno y del calcio (6,7) que ocurre después de la reperfusion,
generandose asi disfuncién mitocondrial (8), infiltracion de células y mediadores
inflamatorios (9) asi como diversos productos resultantes de alteraciones en el

metabolismo de la glucosa y de los acidos grasos.

Desglosando la idea anterior tenemos:

- Los radicales libres tiene la capacidad de dafar las membranas celulares
por 3 mecanismos principales: peroxidacion de lipidos, oxidacion de
proteinas y rotura del ADN, lo cual condiciona un aumento de la
permeabilidad de la membrana al calcio y por consiguiente aumento del

calcio intracelular.



La reentrada de calcio a una célula previamente privada de este elemento,
produce un dafio celular severo caracterizado por disminucion de los
valores de ATP por inhibicidon de su sintesis, incremento del fosfato lo cual
limita la salida del calcio de la célula con una mayor acumulacion del i6n e
incapacidad para el restablecimiento de la homeostasis del calcio; de esta
manera en la reoxigenacion de la célula se producen alteraciones en el
acoplamiento excitacién-contraccion, lo que condiciona el dafio a la célula
con disfuncién ventricular, aumento de enzimas cardiacas, y compromiso
de la microcirculacion miocardica (10)

El inicio del metabolismo anaerobio produce acidosis intracelular que tiene
un efecto inotropo negativo por lo que la célula necesita recurrir a varios
mecanismos para mantener el Ph intracelular, de ellos el mas importante, el
intercambiador Na/H tipo | que al ser activado elimina H intracelular
activando a su vez la bomba ATP Na/k lo que al progresar la isquemia hace
al miocito incapaz de regular la carga de Na por lo que lo intercambia por
Ca provocando aumento del Ca intracelular llevando a dafio tisular y muerte
celular (11).

La alteracion del mecanismo excitacion-contraccion es clara durante el
dafio por reperfusion pero los mecanismos no son claros ya que la
activacion eléctrica en el miocardio aturdido es normal. Se habia planteado
la probabilidad de una disfuncion del reticulo sarcoplasmico (RS) que
condicionaria una disminucion de la liberacién de calcio; hoy sabemos que
existe una deplecion transitoria del Ca 2+ en el RS al inicio de la
reperfusion (12) ademas de disminucion de la sensibilidad de los

miofilamentos al Ca2+ (13).

En cuanto al proceso inflamatorio hay acumulacion de leucocitos en el area
isquémica, los neutréfilos se unen a los miocitos a través de las moléculas
de adhesion intercelular ICAM-1 que aparecen en su superficie por
estimulaciéon de la IL 6; los neutrofilos y miocitos activados liberan
sustancias toxicas para las células endoteliales y miocéardicas produciendo

alteraciones en la vasodilatacion, alteracion de los mecanismos
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antitromboticos del endotelio y en general una respuesta inflamatoria que
lleva a aumento en la permeabilidad capilar , favorece la adhesion
plaquetaria y la infiltracion del miocardio por més leucocitos (3,14).

Durante la reperfusion se produce activacion plaquetaria mediada por
radicales libres. Esta activacion condiciona dafio tisular y efecto trombotico
con riesgo de re oclusion arterial (3,15).

El papel del 6xido nitrico (NO) en el dafio por reperfusion adn no se ha
definido. Por un lado, su ausencia lleva a una mayor adhesion de
neutrdéfilos al endotelio vascular aumentando el tono por vasoconstriccion y
por otro lado , el NO puede condicionar el dafio miocardico por la formacion
de radicales libres (donadores e inhibidores de 6xido nitrico no ha probado
ser eficientes en prevenir el dafio por reperfusion) (3,16)

Durante la isquemia, la ausencia de oxigeno y de sustratos oxidables para
la célula produce disminucion de la fosforilacion oxidativa; cuando el
miocardio se somete a reperfusion y aturdimiento se usan mas los acidos
grasos de cadena larga para el metabolismo energético. La isquemia puede
producir cambio de los receptores de glucosa: GLUT-4 y GLUT-1, de tal
manera que el aporte de glucosa que lleva a la formacion de piruvato y ATP
estimulando la oxidacion de glucosa en el miocardio aturdido podria
favorecer la recuperacion contractil (17,18).

Se ha propuesto que la protedlisis selectiva y especifica de la troponina |
cardiaca (cTnl) juega un papel importante en la disfuncién contractil
observada en el dafio miocardico por reperfusion y la descripciéon hecha
inicialmente en tejido de ratas (19,20) muestra algunos resultados
prometedores en pacientes sometidos a bypass cardiopulmonar. (21)

Estos mecanismos fisiopatoldégicos han sido motivos de estudio en los
altimos 50 afios pero aln quedan muchos aspectos por aclarar; entre estos,
la contribucion de diferentes formas de injuria y muerte celular que involucra
el infarto de miocardio, las interacciones de los fenbmenos producidos por
la reperfusion incluyendo el aturdimiento, el pre-acondicionamiento y las

probables aproximaciones para el éxito de combinar una terapia
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coadyuvante con la apertura de las arterias coronarias. Un modelo de dafio
miocardico por reperfusion fue propuesto, incluyendo la expresion de vias
apostodlicas y oncoticas en los mismos cardiomiocitos lesionados
encontrando gue algunas estrategias de cardioprotecciéon podrian reducir el

dafio letal por reperfusion (22).

Aunque inicialmente se asociaba el aturdimiento miocardico solo con el infarto de
miocardio hay otras situaciones clinicas relacionadas con su presentacién dentro
de las cuales se incluye la cirugia cardiaca con bomba de circulacién
extracorporea (3). Numerosas observaciones son consistentes con el concepto de
gue los radicales libres de oxigeno contribuyen a la patogénesis de la disfuncion
ventricular izquierda posoperatoria después de la cirugia de revascularizacion
miocérdica; el aturdimiento puede afectar de manera adversa los resultados de la
revascularizacion miocardica en pacientes de alto riesgo, de hecho, el
aturdimiento es la causa mas comun de disfuncion miocardica y sindrome de bajo

gasto en el posoperatorio (23,25).

La disfuncion ventricular izquierda posterior a la exposicion a la circulacion
extracorpérea (CEC) es un problema comun; la mayoria de pacientes
experimentan de manera aguda algun grado de disfuncién ventricular que se ven
reflejados en el curso del POP inmediato, siendo el periodo critico las primeras 4-6
horas luego de la separacion de la CEC, con recuperacion alrededor de las
primeras 24 h posoperatorio , de tal manera que muchos pacientes no requieren
ninguna intervencion farmacologica para aumentar la contractilidad y la perfusion
sistémica. Sin embargo cuando la disfuncion ventricular corresponde a una
exacerbacion peri-operatoria aguda de una disfuncion crénica preexistente puede

ser mas severa y su recuperaciéon mas prolongada (26, 36,38).

Luego del pinzamiento adrtico y la parada anoxica, tanto el corazén con funcion
anormal previa como el que la conservaba, puede presentar disfuncion aguda por

intolerancia relativa al periodo de isquemia, la proteccién miocardica insuficiente ,
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los eventos coronarios perio-peratorios y la lesion por reperfusion (31) siendo los
factores que mejor predicen la necesidad de soporte inotropico la baja fraccion de
eyeccion, historia de falla cardiaca congestiva, edad avanzada, dilatacion
cardiaca, género femenino, tiempo de circulacion extracorporea y duracion del
pinzamiento aértico (36,38). En revisiones recientes se han encontrado con un
cierto valor estadistico, otros factores como la Fibrilacién auricular preexistente y
otros tipos de arritmias, la revascularizacién de 3 vasos, la insuficiencia mitral

severa y la enfermedad vascular periférica (40).

Las estrategias terapéuticas convencionales estan dirigidas a aumentar el gasto
cardiaco por medio de la administracion de drogas inotropicas y en los casos mas
severos, implante de balon de contra pulsacion intra-aortico. La estimulacion
biventricular, es una opcién para manejo de disfuncion posperatoria en pacientes

con dicho problema desde el pre-quirdrgico, con mejoria del gasto (26).

Es de mencionar que no solo la disfuncion sistélica se puede deteriorar en este
tipo de pacientes; de hecho la isquemia temporal y la subsecuente reperfusion del
septum es el principal mecanismo responsable de la disfuncién septal, asi como
los eventos seguidos a la colocacion de la pinza aértica y la reperfusion o lo que
ocurre cuando la presion de perfusion es disminuida y con la reperfusion se
restaura el estado hemodinamico (27,30,31) y se acepta de manera rotunda el
papel esencial que desempefia la funcion diastolica en el rendimiento miocéardico y
de las técnicas cuantitativas que permiten medir el rendimiento diastolico, sin
embargo la prevalencia de la disfuncion diastdlica peri-operatoria se desconocen,

asi como sus implicaciones pronosticas. (32)

La disfuncion ventricular, no solo se ve en la funcion ventricular izquierda, sino que
puede darse por disfuncién ventricular derecha y esta a su vez ser dependiente de
la pared libre del VD y de la alteracion de la funcion del septum ventricular (27), de
hecho, por muchos afios esta ultima se ha visto como un resultado “esperado” de

la circulacién extracorpérea llamado “septum post/bypass” o “PSM / movimiento
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septal paroxistico” sin embargo esta puede hallarse también en cirugia de
revascularizacion sin circulacion extracorporea (28) siendo mas comun en

procedimientos valvulares (29).

La funcion sistélica global puede ser cuantificada de manera global mediante
ecocardiografia trans-esofagica y trans-toracica (32,33) pero esta medida de forma
aislada tiene varios inconvenientes en la prediccion de disfuncion ventricular por
variables hemodinamicas (precarga, poscarga, distensibilidad, frecuencia
cardiaca) que influyen en su medicién. La monitorizacion de la contractilidad
segmentaria es en cambio un método sensible y especifico para la deteccion de
isquemia miocardica, ya que segundos después del inicio de la isquemia, los
segmentos afectados del corazon pierden su contraccion normal; los cambios en
la contractilidad segmentaria pueden detectarse no solo en isquemia sino en
pacientes con aturdimiento miocardico e incluso en pacientes hipovolémicos como
exageracion de cambios de basales de la contractilidad lo cual requiere estudios
diagndsticos adicionales para su diferenciacion o el uso de estimulo inotropico
para evaluar reversibilidad como se ha hecho en pacientes con cirugia de
revascularizacion miocéardica (34). En la evaluacién de un grupo de pacientes
sometidos a cirugia cardiaca, se detectaron anormalidades segmentarias de la
contractilidad en casi un 50% de pacientes y de estos solo un 24 % presentaron

cambios en el segmento ST (35).

Dentro del estudio de isquemia otros métodos como el eco doppler tisular han
mostrado mejor calidad de sefales, menor influencia por cambios hemodinamicos
y una rapida cuantificacion de la motilidad de la pared pero tiene limitaciones en la
dificultad para registrar simultaneamente diferentes segmentos de la pared
ventricular y algunas diferencias de calidad de sefial entre los distintos equipos
disponibles en el mercado, ademas, no hay estudios dirigidos en cirugia cardiaca

en areas del establecimiento de isquemia perioperatoria (53).
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Algunos estudios de poco valor epidemiolégico mostraron, en la evaluacion de
cambios ecocardiograficos posoperatorios en paciente con cirugia sin CEC, que la
funcion ventricular sistélica no disminuia luego de CABG, la funcién diastélica
mejoraba inmediatamente a la CABG y la funcion VD caia de manera considerable
(87) y otros no encontraron cambios en la mortalidad y morbilidad en pacientes

CABG con disfuncion ventricular previa con o sin CEC (39).

Arthur y colaboradores evaluaron por medio de cambios seriados determinados
por radionucleétidos, los cambios en el rendimiento ventricular izquierdo a través
del post-operatorio temprano en 40 pacientes llevados a cirugia de Re-
Vacularizacion Miocardica (RVM), teniendo como base de la intervencion la
proteccion con cardioplejia con cristaloide-potasio-hipotérmica, encontrando que
habia una caida de la Fraccion de Eyeccion (FE) en las primeras 2 horas de
Posoperatorio (POP) en el 90% de los pacientes (p 0.01) y una recuperacion que
alcanzaba los valores preoperatorios entre la 2-24 h POP (0.01) y un posterior
aumento de la misma entre el ler y el 7° dia POP; ademéas que los trastornos
segmentarios de la contractilidad regional tenian un patrén similar al observado
con los cambios en la fraccién de eyeccion global, lo cual fue valorado por medio
de una escala que clasificaba por el mismo método de radio-nucleétidos los
trastornos preoperatorios de las paredes septal, anterior y lateral dando 0-4 puntos
de acuerdo a si el trastorno era por disquinesia, aquinesia , hipoquinecia o normal
respectivamente; con resultados dados por alteraciones nuevas en las 2 primeras
horas con recuperacion total de estos cambios entre las 2 -24h (p 0.01), uno de los
factores asociados con los cambios mencionados en la FE fue la duracion del
pinzamiento aodrtico, 70% de los pacientes que recuperaron la funcién luego de 1
semana tuvieron tiempo de pinzamiento adrtico mas corto que en el 30% que no
cambio o disminuy6é a la semana (73 mas o menos 6 vs 88 mas o menos 6
respectivamente, p < 0.05) sin que este tiempo influyera significativamente en

trastornos de contractilidad regional (41).
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Previo a esto Gray y colaboradores habian demostrado que la FE caia luego de
una RVM no complicada un 10% en las primeras 1-5 h pop retornando a un nivel
normal en el 2° dia pop y que esta disminucidon probablemente se debia a una

alteracion temporal de la contractilidad cardiaca (42).

Asi mismo Ellis y colaboradores al igual que Lawrie mostraron que los pacientes
llevados a cirugia de RVM la FEVI no cambiaba en las siguientes 48 — 72 h luego
de cirugia de RVM (18,19).

La evaluacion de aturdimiento cardiaco en el pop de cirugia cardiaca con
circulacion extracorporea es un concepto con bases fisiopatologicas claras
derivadas de la exposicion a isquemia transitoria por derivacion del flujo sanguineo
fuera del coraz6n sumado a restablecimiento de este flujo de manera aguda con
cambios subsecuentes en la funcion ventricular izquierda derivados de trastornos
de contractilidad segmentaria y esto a su vez con un condicionamiento de
reversibilidad en el tiempo; a pesar de la claridad del fen6meno, este no se mide
clinicamente para evaluar el impacto que pueda tener en el curso posoperatorio de

los pacientes llevados a este tipo de cirugia.

El uso del ecocardiograma transtoracico en el POP de cirugia cardiaca es
frecuente ya que puede revelar causas de complicaciones (disfuncién ventricular,
hipovolemia, anormalidades valvulares, taponamiento cardiaco, cambios en la
resistencia vascular sistémica, etc) de manera confiable, rapida, accesible y

econdémica comparada con otros métodos (35).

Los cambios ecocardiograficos con respecto a la FEVI tiene limitaciones como ya
se mencionaron, las cuales son mas evidentes en el posoperatorio inmediato de
una cirugia mayor como la cardiovascular, por lo cual en el camino a la evaluacion
de un posible fenomeno de aturdimiento miocardico, la evaluacion de las
alteraciones de la contractilidad segmentarias (definidas por la aparicion de
aquinesia, disquinesia e hipoquinecia de acuerdo a la valoracion hecha por el

operador) podria mostrar un acercamiento inicial a dicho diagnadstico.
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Es de tener en cuenta que al ser el ecocardiograma un instrumento diagndstico
dependiente de operador existen variaciones intra e interobservador que pueden
limitar su interpretacion (28,34).Métodos més avanzados en la valoracion de la
evaluacion de trastornos de contractilidad segmentaria han modificado la
evaluacion ecocardiografica con medidas especificas como la escala visual
segmentaria (VSS) y la escala automatica segmentaria basados en mediciones de
la tension longitudinal de la pared Ventricular (2D strain) mejorando la sensibilidad
y especificidad de la prueba (54) sin conocerse aun datos en cirugia cardiaca.Con
ecocardiografia bidimensional el método mas utilizado para medir la FEVI es el
método de Simpson. Su exactitud no se ve afectada por ventriculos dilatados,
asimeétricos o con alteraciones de la dinamica segmentaria. Se basa en que el
volumen del VI es igual a la suma de los voliumenes de diferentes discos contiguos
perpendiculares al eje mayor del VI, que ocupan la cavidad ventricular completa.
Los limites endocardicos del VI al final de la sistole y de la diastole y su eje mayor
deben trazarse manualmente. ElI programa del ecocardiografo calcula los
volumenes y la FEVI. Para su célculo se utilizan la proyeccion apical de cuatro

camaras Y la proyeccién apical de dos camaras. (55)
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JUSTIFICACION.

En nuestro servicio ingresan en promedio 560 pacientes pediatricos al afio, de los
cuales el 42% son niflos portadores de alguna cardiopatia congénita, de ellos un
80% son sometidos a Derivacion Cardio-Pulmonar (DCP) durante la correccion
quirargica de su cardiopatia; es nuestra observacién que muy tempranamente
durante el posoperatorio inmediato, un porcentaje de ellos presentan datos de
miocardio aturdido sin embargo nuestra unidad hospitalaria no cuenta con un

registro estadistico certero.

Asi mismo, el concepto de “miocardio aturdido” aunque parece reciente de igual
forma esta subestimado, en el paciente adulto tiene solidez al relacionarse con
eventos de isquemia miocardica y reperfusién en los pacientes infartados, en el
caso de los nifios cardiopatas su presencia se asocia al transoperatorio con
derivacién cardiopulmonar para correccion de los defectos congénitos. De contar
con manifestaciones clinicas de “miocardio aturdido” su aparicién hara variar las
consideraciones terapéuticas y pronosticas, sin necesariamente implicar la
irrecuperabilidad definitiva del masculo cardiaco, ya que es conocido que de
poder ser detectada en forma precoz dicha patologia existe la posibilidad de
aplicar un tratamiento oportuno y dirigido que puede derivar en la recuperacion
parcial o total de la masa miocardica o ain mas en ofrecer precozmente terapia

para su rehabilitacion.

Por lo que ante el poco conocimiento y por lo tanto, poca documentacion existente
del sefalado sindrome miocardico, se considera conveniente realizar la captacion
de los casos que se presenten sospechandolos e identificandolos en forma
temprana mediante datos clinicos y ecocardiogréaficos, para que a la vez permitan
establecer un manejo pertinente y precoz buscando recuperar la funcionalidad
cardiaca o en su defecto lo mas cercana a ella, situaciéon que puede incidir en
disminuir costos tanto de hospitalizacion, como de dias estancia, cama dia terapia

intensiva.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica (UTIP) del Centro Médico Nacional
(CMN) “La Raza” anualmente recibe un gran numero de nifios portadores de
cardiopatias congénitas que ingresan en posoperatorio tras la correccion total o
parcial de su defecto cardiaco. Durante la cirugia estos pacientes pediatricos
tienen contacto con factores de riesgo (estrés quirargico, edema miocardico,
lesiones al sistema de conduccién o trastornos metabdlicos, etc) que los pueden
conducir a desarrollar alteraciones en las funciones del musculo cardiaco, aunado
a que el dafio miocardico también se puede generar por isquemia y reperfusion
transquirdargica, condicionando en el posoperatorio estados de bajo gasto que
pueden manifestarse como la incapacidad del musculo cardiaco para bombear o
expulsar sangre de las cavidades ventriculares, en un estado de mayor
complicacion el miocardio llega a progresar a la depresién miocéardica o a lo que

actualmente se conoce como “miocardio aturdido”.

En la UTIP con frecuencia evidenciamos casos que clinicamente reunen
caracteristicas de un miocardio aturdido, no obstante a la fecha desconocemos
con qué frecuencia se desarrolla y cuéles serian los datos ecocardiograficos de

mayor relevancia a consignar, por lo que nos hacemos la siguiente pregunta:

PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢,Cuales es la prevalencia y los factores de riesgo relacionados con el desarrollo
del miocardio aturdido en el posoperatorio de correccion de cardiopatias

congénitas con derivacion cardiopulmonar.
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HIPOTESIS

No aplica por tratarse de un estudio observacional no obstante de requerirse con
la vision de aplicarla en un estudio mas amplio seria la siguiente:
El miocardio aturdido se presenta en el 60% de los pacientes pediatricos que son
sometidos a Derivacion Cardiopulmonar (DCP) durante la correccién quirargica de

su cardiopatia congénita.
OBJETIVOS
OBJETIVO PRINCIPAL:

- Determinar la prevalencia del miocardio aturdido en el paciente pediatrico
en estado critico de la UMAE CMN “La Raza”.

OBJETIVOS SECUNDARIOS:

- Identificar los factores de riesgo relacionados con el desarrollo del
miocardio aturdido.

- Conocer los factores pre-operatorios que se relacionan con el desarrollo del
miocardio aturdido.

- Identificar los factores transoperatorios que pueden influir para generar un
miocardio aturdido en el nifio en correccién quirdrgica por cardiopatia
congénita sometido a DCP.

- Determinar qué factores pueden incidir en la morbilidad del nifio con
miocardio aturdido.

- Analizar los factores que influyen en la mortalidad del paciente pediatrico
con miocardio aturdido.
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PACIENTES, MATERIALES Y METODOS

Lugar donde se desarroll6 el estudio: Servicio de Medicina Critica Pediatrica,

del Hospital General Gaudencio Gonzalez Garza del Centro Médico Nacional La

Raza, del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) a partir del mes de marzo
del 2016 a julio del 2016.

Disefio de estudio: Estudio epidemiolégico de prevalencia.

Poblacion de estudio: Pacientes pediatricos de 1 mes a 16 afios de edad, en

estado critico que ingresen a la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica (UTIP) del

Centro Médico Nacional (CMN) “La Raza”, Hospital General Dr. Gaudencio

Gonzalez Garza en posoperatorio por correccion de cardiopatia congénita

sometidos a Derivacion Cardio-Pulmonar (DCP)

CRITERIOS DE SELECCION

Criterios de inclusion.

1.

a > 0N

Sexo masculino o femenino

Edad comprendida entre 1 mes a 16 afos de edad

Ingresen a UTIP en posoperatorio de correccion de cardiopatia congénita
Nifios sometidos a DCP en cirugia cardiaca congénita

Nifios con caracteristicas clinicas de miocardio aturdido

Criterios de exclusion.

Niflos que previo a la cirugia cardiaca ya cursen con datos: Falla

ventricular, reflejo de miocardio aturdido.

Criterios de eliminacién

No aplica por tratarse de un estudio transversal.
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DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

Se incluyeron al estudio todos los pacientes pediatricos en estado critico entre
1 mes de vida y 16 afios de edad que ingresaron a la Unidad de Terapia
Intensiva Pediatrica (UTIP) de la Unidad Médica de Alta Especialidad (UMAE)
del Centro Médico Nacional La Raza en posoperatorio de correccion
quirargica por cardiopatia congénita y que fueron sometidos a DCP.

Ingresaron al estudio los nifios que desde las primeras 24 horas de estancia
en la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica  presentaron
datos de miocardio aturdido (Sindrome de Bajo Gasto post-bomba persistente,
necesidad de multiple apoyo aminérgico Yy vasoactivo, respuesta
hemodindmica refractaria al tratamiento). En cédula de recoleccion de datos
se consignaran datos sociodemograficos: edad, sexo, peso, IMC, talla.
Variables de comportamiento transquirdrgico: Tiempo quirdrgico, tiempo
anestésico, tiempo de arresto circulatorio, DCP, pinza adrtica, cardioplejia
empleada, comportamiento hemodinamico, metabdlico (equilibrio 4cido-base),
hipotermia, aminas empleadas, anticoagulacion. Asi mismo al ingreso se
aplicaron las escalas: RACHS-1 (Riesgo quirdrgico por procedimiento),
puntaje Aristoteles, escala pronostica para probabilidad de muerte (PIM 3) y el

score inotropico.

De la evolucion posoperatoria se monitorizo la funcion ventricular izquierda
mediante la realizacibn de ecocardiograma bidimensional medida por el
método de Simpson a las 24 y 48 horas de haberse evidenciado clinica de

miocardio aturdido.

Base de datos.
Todos los datos obtenidos se vaciaron en la base de datos construida para el

analisis de los resultados.
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ANALISIS ESTADISTICO
Mediante el paquete estadistico SPSS Version 17, se realizd la estadistica
descriptiva para las variables cuantitativas: mediana, moda, frecuencias vy

porcentajes.

CONSIDERACIONES ETICAS.
El presente estudio se apega al Manual de Buenas Practicas Clinicas y se
inscribe dentro de la Normativa en relacion a la investigacion en seres
humanos de la Coordinacion de Investigacidon en Salud, asi como a las
disposiciones contenidas en el Cddigo Sanitario en materia de Investigacion,
acordes a la Declaracion de Helsinki y a sus adecuaciones posteriores (Hong
Kong y Tokio). De acuerdo al Reglamento de la Ley General de Salud en
Materia de Investigacion para la Salud, articulo 17: se considera riesgo

minimo.

FACTIBILIDAD

EQUIPO Y RECURSOS HUMANOS

Recursos humanos: El estudio se realiz6 por un solo investigador (Médico

Residente), con el apoyo de recursos humanos tales como director y asesores

de tesis, etc.

Recursos materiales: Hoja de recoleccion de datos, expedientes. Base de datos

en Excel, sistema SPSS para andlisis estadistico.

Recursos de financiamiento: No se requiere de financiamiento
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RESULTADOS

Previa autorizacion del Departamento de Ensefianza e Investigacion de la Unidad
de Alta Especialidad “UMAE” del Centro Médico Nacional “La Raza” del Hospital
General Gaudencio Gonzélez Garza se realizd este estudio de caracteristicas

prospectivo, transversal, observacional.

Se incluyeron 15 pacientes pediatricos en estado critico, portadores de
cardiopatias congénitas que fueron sometidos a correccion cardiaca con
derivacién cardiopulmonar. De ellos 7 (46.7%) del género masculino y 8 (53.3%)
del femenino. La edad promedio fue de 68 meses (5 afios y 6 meses), viéndose
mas afectado el grupo de los lactantes, con un peso promedio de 17.8 kilogramos.

(Ver cuadro 1).

PACIENTES (n) 15 Pacientes

EDAD (media +/- DE) meses 68.3 + 16.6
GRUPOS ETAREOS (N %)

Lactante 5 (33.3%)
Preescolar 3 (20%)
Escolar 3 (20%)
Adolescente 4 (26.6 %)

GENERO (N %)

Masculino 7 pacientes (46.7 %)

Femenino 8 pacientes (53.3 %)

PESO (media +/- DE) Kilogramos

17.8 kg + 3.9757

SUPERFICIE CORPORAL (media +/-
DE)

0.6473 + .11553

TALLA (media +/- DE) cm.

95.80 +10.453

Dentro de las caracteristicas preoperatorias el 66.6% de los pacientes eran
portadores de cardiopatias acianégenas y en cuanto al riesgo quirdrgico por
procedimiento (RACHS-I), 8 (53.3%) nifios pertenecen a la categoria 3, cayendo

en la 1y 4 igual nUmero de pacientes con 3 (20%) casos. (Ver cuadro 2).
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TIPO DE CARDIOPATIA (N %)

Cian6genos 5 (33.3%)

Acianogenas 10 (66.6 %)

RASH (Numero %)

Categoria 1 3 pacientes (20 %)

Categoria 2 1 paciente (6.7 %)

Categoria 3 8 pacientes (53.3 %)

Categoria 4 3 pacientes (20 %)

CATETERISMO (N %) No 12 pacientes (80 %)
Si_ 3 pacientes (20 %)

Por entidad diagnéstica cardiologica las cardiopatias mas frecuentes en este

grupo son (con la misma proporcion del 20%): coartacion de aorta, valvulopatias y

Conexion andmala de venas pulmonares 1 (6.6 %)
Coartacién de aorta 3 (20%)
Valvulopatias 3 (20%)
Tetralogia de Fallot 0
Atresia pulmonar 3 (20%)
Defecto del tabique interventricular 1 (6.6%)
Anomalia de Epstein 2 (13.3 %)
Canal AV 2 (13.3%)

atresia pulmonar. (Ver cuadro 3).




Dentro de las caracteristicas trasoperatorias en un total de 8 (53.3%) nifios se

realizd cirugia correctiva total, con un tiempo promedio de 2 horas y media de

circulacién extracorporea, pinzamiento adrtico promedio de 1 hora 5 minutos, paro

TIPO DE PROCEDIMIENTO QUIRURGICO
(N%)

Correccion total
Cirugia paliativa

8 pacientes (53.3 %)
7 pacientes (46.6 %)

MANEJO TRANSQUIRURGICO

Tiempo de circulacion extracorpérea(media +

153.33 +11.440

circulatorio de 9 minutos, tiempo quirargico de 3 horas, con una hipotermia

mayoritariamente leve en 10 casos. (Ver cuadro 5).
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DE)

Tiempo de pinzamiento aértico (media + DE)

65.07 + 15.33

Tiempo de paro circulatorio (media + DE)

9.8 £3.57

Tiempo de coagulacion activado inicial (media +
DE)

114.67 +3.510

Tiempo de coagulacion activado final (media +
DE)

137 £5.179

VARIABLES HEMODINAMICAS

Score pim-3 (media + DE)

77.67 +2.13286

Score vasopresor inotrépico (media + DE)

22.973 + 3.0034

TIEMPO QUIRURGICO (media + DE)

190.3 +11.01456

TIEMPO ANESTESICO (media + DE)

232.4 £5.179

HIPOTERMIA

Ligera 10 (66.7 %)
Moderada 2 (13.3 %)
Profunda 3 (20 %)
Severa 0
SANGRADO POSQUIRURGICO 3 (20 %)

Entre los datos de Sindrome de Bajo Gasto Post-Bomba el cambio mas relevante
se observa en el lactato con un valor mayor de 3 mmol/dl en 14 (93.3%) casos,
seguido de alteraciones en la reserva venosa en un 66.7% de los pacientes,
(Ver cuadro 4). Por

ecocardiograma fueron 6 (40%) los pacientes que como manifestacion completa

integrandose franco SBGC pos bomba en 6 nifios.

de miocardio aturdido manifestaron disfuncion sistodiastolica del ventriculo

izquierdo.
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Sindrome de bajo gasto cardiaco (N %) | 6 (40 %)
Saturacion venosa menor de 60% (N%) | 10 (66.7 %)
Oliguria (N %) 9 (60 %)
Lactato > 3mmol/dl (N %) 14 (93.3 %)
Hiperglucemia (N%) 7 (46.7)
Falla organica multiple (N%) 1 (6.7%)
ECOCARDIOGRAMA

Disfuncion diastélica VI (N %) 3 (20%)
Disfuncion sistolica VI (N %) 0
Disfuncion sistodiastolica del VI (N%) 6 (40 %)
Disfuncién biventricular (N%) 2 (13.3%)

DISCUSION.

Tradicionalmente se ha asociado el aturdimiento miocardico con el infarto agudo

de miocardio sin embargo en la poblacion pediatrica portadora de cardiopatias

congénitas también puede presentarse en el momento que ante la correccion

quirurgica la cirugia es realizada con bomba de circulacion extracorporea.
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En los ultimos afios en nuestro centro hospitalario en la Unidad de Terapia
Intensiva Pediatrica se tiene la vivencia cotidiana del nifio cardiopata que posterior
a derivacion cardiopulmonar desde las primeras horas de posoperatorio presenta
datos compatibles con miocardio aturdido, ya que tal como lo refiere Braunwald y
Ferez (2-3) hay manifestaciones clinicas tales como: Sindrome de Bajo Gasto
post-bomba persistente, necesidad de mdailtiple apoyo aminérgico y vasoactivo,
respuesta hemodinamica refractaria al tratamiento; de esta manera nuestra serie
si muestra que en 6 casos los pacientes desarrollaron franco SBGC posbomba,
siendo la principal manifestacion la hiperlactacidemia en practicamente todos el

grupo de estudio con un 93.3%.

Por otra parte si durante la cirugia cardiaca el coraz6n estd expuesto a una
isquemia global grave seguida de reperfusion es de esperarse que esta situacion
sea inductora de aturdimiento miocardico lo cual se ve reflejado en nuestro grupo
de estudio con la disfuncion sistodiastolica que fue documentada en 6 pacientes,
afortunadamente la recuperacion ante un manejo multidisciplinario se logra con

frecuencia en el limite de las 48 horas de posoperatorio.

CONCLUSIONES.

e Finalmente en base a nuestro estudio si podemos integrar que la cirugia
cardiaca en el nifio sometido a derivacion cardiopulmonar si produce una
disminucién de la funcién contractil después de restablecida la circulacion

normal al concluir el uso de la circulacion extracorporea.
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¢ En la mayoria de los casos la disfuncion es reversible en 24-48 horas, no
obstante en grupos de alto riesgo el aturdimiento posquirdrgico puede tener

efectos adversos en la morbimortalidad.
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ANEXO 1

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS NO.

1. DATOS
SOCIODEMOGRAFICOS

1.2 NOMBRE (SIGLAS)
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1.3 SEXO

1.4 EDAD

1.5PESO

1.6 SUPERFICIE CORPORAL

1.7 TALLA

2. ANTECEDENTES DE
IMPORTANCIA

2.1 TIPO DE CARDIOPATIA CONGENITA

2.2 DIAGNOSTICOS CARDIOLOGICOS

2.3 OTRAS PATOLOGIAS

3. VARIABLES
TRANSOPERATORIAS

3.1 TIEMPO DE CIRUGIA

3.2 TIEMPO DE ANESTESIA

3.3 TIEMPO DE PINZAMIENTO AORTICO

3.4 TIEMPO DE DERIVACION CARDIOPULMONAR

3.5 TIEMPO DE ARRESTO CIRCULATORIO

3.6 BALANCE TRANSQUIRURGICO

3.7 HEMOFILTRACION

3.8TCA

3.9 SANGRADO

3.10 URESIS

3.11 TRANSTORNOS ACIDO BASE POR GASOMETRIA

3.12 TRANSTORNOS METABOLICOS

3.13 LACTATO INICIAL /LACTATO FINAL

4. VARIABLES
POSOPERATORIAS

4.1 SANGRADO

4.2 TRASTORNOS DEL RITMO

4.3BAJO GASTO POSBOMBA

4.4 FALLA ORGANICA

4.5 LACTATO INCIAL

4.6 TROPONINA A LAS 24 HRS

CATETERISMO
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ECOCARDIOGRAMA

3. PRIMS Il

RACHS-1

4. ARISTOTELES

*Diagndstico de Alto Riesgo: paro cardiorrespiratorio previo al ingreso a UCIP, inmunodeficiencia
combinada grave, leucemialinfoma con recaida tras la primera induccién, hemorragia cerebral
espontanea, miocarditis-miocardiopatias, corazon izquierdo hipopldsico, VIH, insuficiencia
hepatica y enfermedad neurodegenerativa. Diagndstico de Bajo Riesgo: crisis asmatica,
bronquiolitis, Croup, apnea obstructiva del suefio, cetoacidosis diabética
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ANEXO 4

Calculo de PIM3 y Probabilidad de Muerte

PIM3
Cacular PINM3 | Nuevo PIN3 Probabilidad de muerte

Pediatric Index of Mortality (PIM3)

1. Presion arterial sistdlica l:l
- Pupilas ambas fijas ala luz l:l

[

0. Moo ko sabe
1.5i» 3mmy ambas fijaz alaluz

Fa02

(100 x FiDZ) ! PaD2

[

. (100 £ FiD2) ! Pa02 mmHg

|igual a

[

0. Mo
15i

-

0. Nao
15

-

0. Mo

1. 8i, Recuperacidn de un procedimiento con bypass cardiaca
2.5, Recuperacidn de un pracedimiento sin bypass cardiaco
2. Si, Recuperacidn de un procedimiento no-cardiaco

. Diagndstico de bajo riesgo l:l
0. Minguno o dudosa
1.5
2 Bsma es |a principal razdn para el ingreso en la UCIP
b. Eronquiclitis &= la principal razon para el ingreso en la UCIF
c. Crup es la principal razén para el ingreso en la UCIF
d. Apnea obstructiva del suefio es |a principal razon para el ingreso en la UCIF
e. Cetoacidas diabética es la principal razdn para el ingreso en la UCIF
f. Conyulsidn es la principal razdn del ingreso en CIF

. Diagndstico de alto riesgo l:l

0. Minguno o dudoso
151
a Hemorragia cerebral espontinea
b. Miocardiopatia o miocarditis
¢. Sindrome del corazon izquierda hipoplasico
d. Enterocolitis necrotizante &5 la razdn principal de ingresa en CIF
&, Enfermedad neurodegenerativa

10. Diagndstico de muy alto riesgo l:l

0. Minguno
15
a. Parada cardiaca previa a suingreso en CIP
b. Inmuncodeficiencia combinada grave
¢. Leucemnia o linfoma después de |a primera induceidn
d. Receptor de trasplante de médula dsea
. Fallo hepitico ez |a razén principal de suigreso en CIF

-]

w

ANEXO 5
SCORE INOTROPICO:

IS = DOPAMINA DOSIS (mcgkgmin)

- Absoluto Exceso de bases [mmolfL) l:l

. Yentilacidn Mecanica en cualquier momento durante primera hora UCIP l:l

- Ingreso programado en UCIP l:l

_Ingreso en UCIP para recuperacion de cirugia o procedimiento l:l

+ DOBUTAMINA DOSIS (mcgkgmin)
+ 100 X EPINEFRINA DOSIS (mcgkgmin)

VIS = IS + 10 X MILRINONA DOSIS (mcgkgmin)
+ 10 000 x VASOPRESINA DOSIS (Ulkgmin)

+ 100 x NOREPINEFRINA DOSIS (mcgkgmin)
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ANEXO 6

[

©
IMSS

SEGURIDAD ¥ SOLIDARIDAD SOCIAL

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
UNIDAD DE EDUCACION, INVESTIGACION
Y POLITICAS DE SALUD

COORDINACION DE INVESTIGACION EN SALUD

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO
(NINOS Y PERSONAS CON DISCAPACIDAD)

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACION

Nombre del estudio:

Patrocinador externo (si aplica):
Lugar y fecha:
NUmero de registro:

Justificacién y objetivo del estudio:

Procedimientos:

Posibles riesgos y molestias:

Posibles beneficios que recibira al participar
en el estudio:

“PREVALENCIA DE MIOCARDIO ATURDIDO EN EL POST-QUIRURGICO DE CORRECCION DE
CARDIOPATIAS CONGENITAS EN EL NINO SOMETIDO A DERIVACION CARDIOPULMONAR”

NO APLICA

CDMX, Ciudad de México 22 de Julio 2016

PENDIENTE

JUSTIFICACION: En nuestro servicio ingresan en promedio 560 pacientes pediatricos al afio, de los
cuales el 42% son nifios portadores de alguna cardiopatia congénita, de ellos un 80% son
sometidos a Derivacion Cardio-Pulmonar (DCP) durante la, correccién quirurgica de su
cardiopatia; es nuestra observacién que muy tempranamente durante el posoperatorio
inmediato, un porcentaje de ellos presentan datos de miocardio aturdido sin embargo nuestra
unidad hospitalaria no cuenta con un registro estadistico certero.

Asi mismo, el concepto de “miocardio aturdido” aunque parece reciente de igual forma esta
subestimado, en el paciente adulto tiene solidez al relacionarse con eventos de isquemia
miocardica y reperfusién en los pacientes infartados, en el caso de los nifios cardiépatas su
presencia se asocia al transoperatorio con derivacion cardiopulmonar para correccién de los
defectos congénitos. De contar con manifestaciones clinicas de “miocardio aturdido” su aparicion
hara variar las consideraciones terapéuticas y pronosticas, sin necesariamente implicar la
irrecuperabilidad definitiva del musculo cardiaco, ya que es conocido que de poder ser detectada
en forma precoz dicha patologia existe la posibilidad de aplicar un tratamiento oportuno y dirigido
que puede derivar en la recuperacién parcial o total de la masa miocardica o ain mas en ofrecer
prezcomente terapia para su rehabilitacién.

Por lo que ante el poco conocimiento y por lo tanto, poca documentacion existente del sefialado
sindrome miocardico, se considera conveniente realizar la captacién de los casos que se
presenten sospechdndolos e identificindolos en forma temprana mediante datos clinicos y
ecocardiogréficos, para que a la vez permitan establecer un manejo pertinente y precoz buscando
recuperar la funcionalidad cardiaca o en su defecto lo mas cercana a ella, situacién que puede
incidir en disminuir costos tanto de hospitalizacién, como de dias estancia, cama dia terapia
intensiva.

oBJETIVO GENERAL: Determinar la prevalencia del miocardio aturdido
en el paciente pediatrico en estado critico de la UMAE CMN “La
Raza”.

Si Usted acepta participar en el estudio, ocurrird lo siguiente:

Le haremos algunas preguntas acerca de sus padecimientos previos y cuestiones generales acerca
de estado de salud actual. El cuestionario tendra una duracién aproximada de cinco minutos.

Los riesgos potenciales que implican su participacion en este estudio son minimos. Si alguna de las
preguntas le hicieran sentir incomodo(a), tiene el derecho de no responderla. Se realizara un
cuestionario para obtener los datos de inclusion al estudio, asi mismo se aplicaran escalas de
riesgo propias al evento quirurgico y se realizaran los procedimientos necesarios para su
recuperacion sin implicar nuevas intervenciones para objeto del estudio ya que el mismo es
observacional.

El que usted participe en el estudio contribuird en aportar datos sobre la prevalencia y factores
relacionados al miocardio aturdido en el posoperatorio de correccion de cardiopatias congénitas
con derivacion cardiopulmonar lo cual ayudara a mejorar el tratamiento y diagndstico oportuno
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en caso de alteraciones.

Informacion sobre resultados y alternativas No tendra que hacer gasto alguno durante el estudio. No recibira pago por su participacién. En el
de tratamiento: transcurso del estudio usted podra solicitar informacidn actualizada sobre el mismo, al
investigador responsable.

Participacion o retiro: Su decision de participar en el estudio es completamente voluntaria.
No habra ninguna consecuencia desfavorable para usted, en caso de no aceptar la invitacién.

Si decide participar en el estudio puede retirarse en el momento que lo desee, aun cuando el
investigador responsable no se lo solicite, pudiendo informar o no, las razones de su decisién, la
cual serd respetada en su integridad.

Privacidad y confidencialidad: La informacidn obtenida en este estudio, utilizada para la identificacién de cada paciente, serd
mantenida con estricta confidencialidad por el grupo de investigadores.

En caso de coleccion de material biolégico (si aplica): No aplica
No autoriza que se tome la muestra.
Si autorizo que se tome la muestra solo para este estudio.

Si autorizo que se tome la muestra para este estudios y estudios futuros.
Disponibilidad de tratamiento médico en derechohabientes (si aplica): No aplica

Beneficios al término del estudio: El que usted participe en el estudio contribuird en aportar datos sobre
la prevalencia y factores relacionados al miocardio aturdido en el
posoperatorio de correccion de cardiopatias congénitas con
derivacién cardiopulmonar lo cual ayudard a mejorar el tratamiento y
diagndstico oportuno en caso de alteraciones.

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podra dirigirse a:
Investigador Responsable: Dra. Maria Magdalena Ramirez Gonzélez, Médico adscrito UTIP. Tel: 55 21 71 80 25

Colaboradores: Dra. Gabriela Castafieda Solano, Residente Medicina Critica Pediatrica. Tel: 55 54 31 26 55

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

Nombre y firma de ambos padres o Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento
tutores o representante legal

Testigo 1 Testigo 2

Nombre, direccién, relacién y firma Nombre, direccién, relacién y firma

Este formato constituye una guia que debera completarse de acuerdo con las caracteristicas propias de cada protocolo de investigacion,

sin omitir informacién relevante del estudio.
Clave: 2810-009-013
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