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El tratamiento quiruargico de la fibrilacion
auricular

L. C.Maroto Castellanos, J. A. Silva Guisasola, F. Reguillo Lacruz, J. E. Rodriguez Hernandez
Servicio de Cirugia Cardfaca. Instituto Cardiovascular.
Hospital Clinico San Carlos. Madrid.

INTRODUCCION

La fibrilacion auricular (FA) es la taquiarritmia supra-
ventricular mas frecuente con una prevalencia en la po-
blacién general de aproximadamente el 1%. Ademas
su frecuencia aumenta con la edad, de manera que el
6% de los mayores de 65 afios y el 10% de los mayo-
res de 80 afos la presentan'. Aunque muchas veces
se ha considerado una arritmia inocua su presencia du-
plica la mortalidad cardiovascular y de cualquier causa
y multiplica por 2-5 el riesgo de accidente cerebrovas-
cular (ACVA)Z3. Ademas los ACVAs relacionados con
la FA tienen mayor mortalidad, el déficit es mas severo
y la recurrencia mas frecuente®. La Health Finance Ad-
ministration de los Estados Unidos ha calculado un
gasto anual consecuencia de la FA de 6.6 billones de
ddlares sin incluir las tarifas médicas ni medicacion, en-
tre otros®.

Las FA produce su efecto deletéreo a través de 3
mecanismos: el latido cardiaco rapido e irregular que
produce incomodidad y ansiedad y que puede evolu-
cionar a miocardiopatia, la pérdida del latido auricular
que determina una caida del gasto cardiaco y el éxta-
sis sanguineo auricular condiciona el mayor riesgo de
tromboembolismo. Cualquier tratamiento aplicado de-
beria ser capaz de corregir estas 3 alteraciones para
eliminar la morbimortalidad asociada a la arritmia. La
eficacia del tratamiento farmacoldgico para recuperar
un ritmo sinusal estable es baja y ademas presenta per
se un efecto proarritmogénico de manera que la ma-
yoria de las veces lo Unico que se consigue es contro-
lar la frecuencia cardiaca. Solamente la cirugia a través
del Maze y sus variantes consigue actuar sobre los 3
mecanismos con unas tasas de éxito superiores al
90%, constituyéndose asi en el golden standard de los
tratamientos de la FAS,

MECANISMO DE LA FA (fig.1)

A pesar de los avances en los ultimos anos todavia
estamos lejos de comprender los mecanismos intimos
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Fig. 1.—Mecanismo de la FA.

de esta arritmia. La presencia de focos ectopicos, un
unico circuito o multiples circuitos de macrorreentrada
se han postulado como mecanismos iniciadores o per-
petuadores de la arritmia’.

Podemos aceptar como regla general que para el es-
tablecimiento de la FA necesitaremos un evento pro-
motor (trigger) y un substrato favorecedor®. Actuarian
con triggers los extrasistoles auriculares, cambios en la
tension de la pared auricular izquierda, cambios en el
tono autondémico. etc... y como sustrato favorecedor la
inflamacion vy fibrosis de la pared auricular. Este sustra-
to favorecedor condiciona cierto grado de disfuncion
eléctrica auricular (velocidad de conduccion lenta y dis-
persion de los periodos refractarios) que permite el
mantenimiento de los circuitos puestos en marcha por
los triggers®. Todos estos hechos suceden no en un
cardiomiocito aislado sino en el seno de un organismo
que anade una serie de factores moduladores que faci-
litan o dificultan la puesta en marcha de los mecanis-
mos. Estos factores moduladores incluyen la edad, fac-
tores genéticos, hormonales, estado proinflamatorio,
patologia valvular, obesidad, etc... En la FA paroxistica
dominan los eventos promotores, con un papel central
de los extrasistoles supraventriculares originados en la
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zona de transicion endotelio-endocardio de las venas
pulmonares'® mientras que en la FA cronica probable-
mente los triggers pasan a un papel secundario domi-
nando la alteracion de la pared auricular. En general la
FA empezara como una arritmia paroxistica, intermiten-
te, por la tendencia de la auricula a mantener el ritmo
sinusal si el sustrato favorecedor esta poco desarrolla-
do. Desde el punto de vista electrofisioldgico los episo-
dios de FA van produciendo un remodelado auricular no
solo anatémico, sino también eléctrico que determina la
perpetuacion de la arritmia convirtiéndola en cronica y
no necesitando ya de los triggers para su manteni-
miento'!. Recientemente el grupo de Takashi Nitta, en
Tokio'2, mapeo intraoperatriamente a 21 pacientes en
FA cronica con patologia mitral asociada. Para ello uti-
lizé unos parches epicardicos de silicona con 253 elec-
trodos unipolares que cubrian completamente ambas
auriculas. Encontré de 2 a 4 activaciones simultaneas
por paciente en la auricula izquierda propagandose por
ambas auriculas la de ciclo mas corto (130-160 ms),
quedando las otras confinadas a pequenas regiones
auriculares. La conduccion fibrilatoria de esta activacion
era la causante de la deteccion de los multiples frentes
de onda. Ademas en algunos pacientes coexistian ac-
tivaciones focales y circuitos de macrorreentrada origi-
nados en la auricula derecha. En ningun paciente se re-
gistraron macrorrentradas en la auricula izquierda.
Obviamente son pocos pacientes, el tiempo de registro
es corto (4 segundos), el registro exclusivamente epi-
céardico no detecta la actividad en el septo interauricu-
lar ni en el seno coronario y ademas se encuentran ba-
jo los efectos de la medicacion anestésica.

Con todos los datos anteriores podemos afirmar que
desde un punto de vista quirdrgico para «curar» la FA
paroxistica bastaria con aislar la region auricular que
origina los extrasistoles que actian como triggers, que
en el 90% de los casos se encuentran en el interior de
las venas pulmonares. Por el contrario probablemente
esto no sea suficiente para tratar la FA cronica, donde
habra que actuar sobre el sustrato auricular.

TRATAMIENTO QUIRURGICO. EVOLUCION
HISTORICA

La primera técnica desarrollada fue el aislamiento de
la auricula izquierda, descrita por Cox en 19803, Me-
diante una serie de incisiones quirlrgicas se aislaba
eléctricamente la auricula izquierda del resto del cora-
zon. La auricula izquierda por tanto seguia en FA, pe-
ro la auricula derecha recuperaba el ritmo sinusal, de
manera que el gasto cardiaco mejoraba, vy la frecuen-
cia cardiaca era ritmica. Al continuar la auricula iz-
quierda en FA, persistia el éxtasis sanguineo y por lo
tanto el riesgo de embolia.

La técnica del corredor ¢ pasillo fue descrita por Gui-
raudon en 1985, Consistia en aislar una banda de
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miocardio auricular que conecta el nodo sinusal con el
auriculo-ventricular a través del septo interauricular, de
manera que el impulso eléctrico sinusal se transmite di-
rectamente al nodo AV sin pasar por las auriculas, que
permanecen en FA pero eléctricamente aisladas del
resto del corazén. De esta forma sélo se conseguia co-
rregir el ritmo irregular, pero la ausencia del latido auri-
cular y el éxtasis sanguineo continuaban.

Desde principios de los 80 el grupo de James Cox
estudio distintas posibilidades técnicas con diversas
incisiones en la auricula izquierda a través de un mo-
delo canino'®. La llamada transeccion auricular consis-
tia en realizar una incision desde la pared lateral de la
auricula izquierda hasta la auricula derecha pasando
por encima de las venas pulmonares. Aunque los re-
sultados fueron excelentes en el modelo animal no su-
cedi6 lo mismo en su aplicacion clinica.

LA TECNICA DE COX-MAZE

Los estudios experimentales y clinicos realizados por
el grupo de James Cox en los afios 806 llevaron al de-
sarrollo de la técnica de Maze. El objetivo era dividir la
auricula en pequenas secciones de manera que fuera
imposible el establecimiento de ningun circuito de ma-
crorreentrada. Las incisiones a su vez debian permitir
que el nodo sinusal tomara el ritmo del corazén y des-
polarizara ambas auriculas de manera que se recupe-
rara la funcion de trasporte de las mismas y se evitara
el éxtasis sanguineo. La técnica original se llamé el Ma-
ze | pero hubo de modificarse al causar una disminu-
cion importante de la respuesta cronotropa (una de las
incisiones pasaba en las inmediaciones del nodo sinu-
sal) y un retraso de la activacion auricular izquierda con
respecto a la derecha (llegaba a los 140 ms cuando lo
normal es 40) que la hacia coincidir practicamente con
la ventricular. Las modificaciones realizadas dieron lu-
gar al Maze Il. Aunque se resolvid el problema era bas-
tante mas compleja desde el punto de vista técnico por
lo que hubo de modificarse nuevamente dando lugar al
Maze IlI""que es la técnica actual de referencia en el
tratamiento quirdrgico de la FA.

El grupo de Cox sobre 308 pacientes operados tiene
una mortalidad hospitalaria del 2,9% estando el 98% de
los pacientes en RS a los 8 afios'®. La complicacion
postoperatoria mas frecuente son las arritmias supra-
ventriculares, que sucedieron en el 37% de los pacien-
tes. Probablemente en el postoperatorio inmediato la in-
flamacion local y otros factores determinan que los
periodos refractarios auriculares sean temporalmente
mas cortos de manera que los circuitos de macrrorre-
entrada pueden ser mas pequefos y caber asi entre las
incisiones del Maze. De hecho éste es el mecanismo
por el que los resultados son peores en auriculas muy
grandes de manera que parece aconsejable en estos
casos asociar alguna técnica de reduccion auricular pa-
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ra que las incisiones estén lo suficientemente proximas
como para impedir el establecimiento de los circuitos de
macrorreentrada'®. Cuando se han comparado los re-
sultados distinguiendo entre FA aislada y FA asociada a
valvulopatia los resultados han sido similares con un
98% y 96% en RS a los 5 afios?°.Ademas de el man-
tenimiento del ritmo sinusal la incidencia de ACVA en el
seguimiento es practicamente nula, con un 0,1%/ano.
Aunqgue en el 15% de los pacientes ha sido necesaria
la implantacion de un marcapasos la mayoria de ellos
presentaban una enfermedad del seno de base. Los
principales predictores de recurrencia de la FA son la
duracion de la misma y el tamano auricular izquierdo.
Asi los pacientes con FA de menos de 5 anos tienen un
93% de RS a los 5 anos frente a un 70% de los pa-
cientes cuya FA preoperatorio era mayor de 20 afos?'.
En los pacientes con auriculas mayores de 60-65mm
podria estar indicado asociar alguna técnica de reduc-
cion auricular. Cuando analizamos los resultados de
otros grupos con la técnica de Maze son algo peores.
Asi el grupo de la Cleveland Clinic o el de la Mayo Cli-
nic®?-23 consiguen en el seguimiento tardio un 90% de
pacientes en RS. Ademas en general la mayoria de los
grupos obtiene peores resultados en los pacientes con
FA asociada a patologia mitral (70-80% de RS) frente a
los pacientes con FA aislada.

Distintos estudios han demostrado el peor prondsti-
co a largo plazo de los pacientes sometidos a cirugia
cardiaca en FA frente a los pacientes en RS. Tanto en
los pacientes en los que se implanta una prétesis mi-
tral mecéanica como en los que se realiza una plastia
mitral se ha comprobado que tanto la supervivencia
como la funcién ventricular izquierda y la incidencia de
ACVA es significativamente mejor si se asocia la técni-
ca de Maze superponiéndose los resultados a los pa-
cientes operados en RS preoperatorio?4-25,

Los estudios de contraccion auricular en el segui-
miento han mostrado trasporte auricular derecho en el
98% de los pacientes y trasporte auricular izquierdo en
el 93%'8. Cuando el andlisis es cuantitativo se en-
cuentra que aunque la contraccion auricular existe és-
ta es menor que en sujetos sanos. Es consecuencia de
que se aisla mecanicamente la pared auricular entre las
venas pulmonares, las incisiones determinan una con-
traccion discordante y a veces se seccionan arterias
auriculares®®. Buscando evitar este problema Takashi
Nitta?” ha desarrollado la técnica denominada radial,
que basandose en los mismos principios que el Maze
realiza las incisiones desde el nodo sinusal al anillo au-
riculoventricular permitiendo una activaciéon mas fisiolo-
gica y respetando la irrigacion auricular.

ALTERNATIVAS AL MAZE

La repercusion de un procedimiento sobre una de-
terminada patologia es consecuencia de la interrelacion

EL TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA FIBRILACION AURICULAR

de 3 factores?8: Su eficacia (% de curaciones), su com-
plejidad técnica y su adopcion por parte de la comuni-
dad cientifica. Si analizamos como ejemplo el trata-
miento del bloqueo AV con el marcapasos definitivo
comprobaremos que su repercusion sobre la enferme-
dad es enorme puesto que cura a la totalidad de los
pacientes, es un procedimiento técnicamente sencillo
y ha sido adoptado de manera generalizada por la co-
munidad cientifica. Por el contrario si aplicamos lo mis-
mo al Maze observamos que es un procedimiento muy
eficaz (cura mas del 90% de las FA) pero técnicamen-
te muy complejo que se ha extendido poco dentro de
la comunidad cardioquirdrgica por lo que su repercu-
sion sobre la enfermedad es muy pequena. De su com-
plejidad técnica se deriva una curva de aprendizaje que
puede ser larga, un tiempo de isquemia y de bypass
cardiopulmonar significativamente mas prolongados y
una morbmortalidad asociada mayor en manos poco
expertas.

Por todo ello a pesar de los magnificos resultados
del Maze en los ultimos afios se esté intentando en-
contrar una técnica quirdrgica que sea mas sencilla y
con eficacia similar que permita su adopcion por la ma-
yoria de los grupos quirtrgicos. Por un lado hay que
buscar una alternativa a las incisiones quirurgicas a tra-
vés de distintas fuentes de energia que permitan pro-
ducir las distintas lesiones en un intervalo de tiempo
corto y sin los riesgos de realizar suturas tan largas y
en zonas a veces de acceso muy dificil. Por otro lado
hay que definir el patrén de lesiones y ver si son nece-
sarias todas las realizadas en el Maze o se puede pres-
cindir de algunas.

EL PATRON DE LESIONES

El patrén de lesiones a realizar es un tema todavia
muy discutido®9-32, Probablemente no son necesarias
todas las lesiones del Maze porque aunque los teori-
COs circuitos de macrorreentrada son muchos proba-
blemente son menos los que tienen relevancia clinica.
El limitar el Maze a la auricula izquierda produce un au-
mento de la incidencia de flutter auricular derecho (has-
ta 10%) cuyo manejo percutaneo es sencillo. Por otro
lado parece que si eliminamos la lesion de istmo iz-
quierdo (porcion de miocardio auricular comprendida
entre las venas pulmonares y el anillo mitral, incluyen-
do el seno coronario) o bien realizamos esta u otras le-
siones de manera incompleta aumenta la incidencia de
flutter auricular izquierdo. Ademas de muchas veces
mal tolerado, el flutter auricular izquierdo tiene un ma-
nejo percutaneo complejo, que precisa de abordaje
transeptal y muchas veces en presencia de una prote-
sis mitral. En general se acepta como patrén de lesio-
nes basicas en los paciente en FA permanente el ais-
lamiento de las venas pulmonares, la conexion de
estas con el anillo mitral y la ligadura/aislamiento de la

Monocardio N.2 3 ¢ 2005 e Vol VIl e 77-83
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orejuela izquierda (fig. 2). Si se decide actuar sobre la
auricula derecha al menos habria que hacer ablacion
del istmo cavotricuspideo.

ALTERNATIVAS A LA INCISION QUIRURGICA

En los ultimos afos se han estudiado distintas fuen-
tes de energia con las que reproducir las lesiones del
Maze con el objeto de conseguir el bloqueo eléctrico
de una manera mas rapida y mas segura que con las
incisiones. Las mas utilizadas han sido la radiofre-
cuencia, las microondas vy el frio, existiendo menos
experiencia con el laser y los ultrasonidos. Cualquie-
ra que sea la fuente de energia utilizada los aspectos
mas importantes son: la transmuralidad y continuidad
de la lesion (blogueo efectivo del impulso eléctrico), la
posibilidad de aplicacion epicardica (menos riesgo de
lesiones colaterales, posibilidad de aplicacion sin
CEC) y efecto rapido y directo (sin necesidad de di-
secar la grasa epicardica). Son muy importantes los
estudios experimentales previos en los que se estu-
dien las curvas dosis/respuesta, el tamafo y profun-
didad de las lesiones y los efectos sobre estructuras
vitales. Al comparar los resultados clinicos con el Ma-
ze clasico debemos analizar si realmente son mas ra-

S

Fig. 2.—Patrdn bdsico de lesiones en la FA cronica (VP: vena pul-
monar. Ol: orejuela izquierda).
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pidas, mas sencillas, la morbilidad es menor vy la efi-
cacia similar.

La radiofrecuencia (RF) utiliza corriente alterna de en-
tre 100 y 1000 Khz que es suficientemente baja para im-
pedir la evaporacion/perforacion tisular y suficientemente
alta para no producir despolarizacion del miocardio (fibri-
lacion ventricular). Su mecanismo de accion es a través
de producir necrosis por coagulacion al calentar el tejido
por encima de 50°C. La RF unipolar (figs. 3y 4) libera la
energia desde el catéter de ablacion hasta el electrodo
indiferente, que generalmente es una placa en la espal-
da del paciente. La transmuralidad no esta garantizada
3334 sobre todo en la aplicacion epicardica y existe el
riesgo de inducir lesiones colaterales®.Los dispositivos
irrigados disminuyen la impedancia y la temperatura con-
siguiendo mayor profundidad de la lesion con menos
riesgo de lesiones colaterales®. Los sistemas de RF bi-
polar (fig. 5) funcionan a través de un sistema de clamp

Fig. 3.—Catéter de RF unipolar irrigado (Cardioblate®, Medtronic).

Fig. 4.—Ablacion del istmo izquierdo con RF monopolar.
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Fig. 5.—Sistema de RF bipolar (Cardioblate®, Medtronic).

atraumatico, liberando la energia entre las dos ramas del
mismo, por lo que el riesgo de lesiones asociadas es
practicamente inexistente y la transmuralidad esta garan-
tizada®"-38, Son maés rapidos y permiten el abordaje epi-
cérdico y sin CEC. Su principal problema es que no per-
miten hacer todas las lesiones, como por ejemplo la de
istmo izquierdo, de manera que obliga a combinarlo con
otro tipo de energia 6 a no hacerlas.

La crioablacion®® induce la muerte celular a través
del enfriamiento rapido del tejido mediante un catéter
que libera fredn, CO,, nitrébgeno ¢ argdbn comprimido.
La muerte celular sucede a los 40-60 °C bajo cero, con
la ventaja tedrica de que se preserva mejor la arqui-
tectura tisular que con los sistemas de calor. Es mas
lento que los sistemas de RF y no produce lesiones
transmurales con la aplicacion epicardica.

Las microondas® son radiaciones electromagnéti-
cas de alta frecuencia que actuan a través del calenta-
miento consecuencia de la oscilacion inducida en las
moléculas de agua de los tejidos. Las lesiones son
transmurales tanto en la aplicacion endocardica como
epicardica siendo eficaz sin necesidad de diseccion
previa de la grasa epicardica.

LOS RESULTADOS

En una reciente publicacion Khargi y cols.*! revisan
los trabajos mas importantes sobre tratamiento quirdr-
gico de la FA publicados desde 1995. Reunen 48 estu-
dios que incluyen 3832 pacientes, 2279 pertenecen al
grupo de fuentes de energia alternativas (RF, microon-
das y crioablacion) y 1553 al grupo del Maze clasico.
En el seguimiento el 85% de los paciente con Maze cla-
sicoy el 78% de los pacientes tratados con técnicas al-
ternativas estaban en RS. Los pacientes a los que se
hizo Maze clasico eran pacientes mas jovenes y con
mas frecuencia presentaban FA paroxistica (23% vs 8%)
¢ aislada (19% vs 1,6%). Una vez corregidas estas va-

EL TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA FIBRILACION AURICULAR

riables no habia diferencias significativas entre ambas
técnicas. Tampoco habia diferencias en cuanto a mor-
talidad hospitalaria (4,2% vs 2,1%) ni morbilidad.

En cualquier caso cuando analizamos las distintas
series*2*8observamos que la mayoria contiene escaso
numero de pacientes y el seguimiento raramente su-
pera los 2 anos (tabla I). Ademas existe una gran he-
terogeneidad no sélo en cuanto a la fuente de energia
y parametros utilizados, sino también en cuanto al pa-
tron de lesiones realizado. Otra causa que hace dificil
la comparacion es que no existen criterios bien defini-
dos y universalmente aceptados en cuanto a por ejem-
plo qué se considera fracaso de la técnica o simple-
mente como se define el ritmo del paciente®. En la
mayoria de los casos se hace con un ECG aislado o
incluso mediante contacto telefénico cuando lo apro-
piado deberia ser el holter de 24h ¢ incluso de 7 dias,
senalando la carga de FA (% del tiempo en RS y FA).
También empieza a estar claro que el analizar los da-
tos durante los 6 primeros meses es poco significativo
pues es precisamente a partir de ese momento cuan-
do el ritmo se estabiliza y la auricula cicatriza de ma-
nera que los 6 meses deberian ser realmente el punto
cero del seguimiento. Los datos sobre el ritmo deberia
acompanarse del andlisis de la funcion biauricular, del
porcentaje de pacientes que precisan farmacos an-
tiarrtimicos y de algin método de analisis de la calidad
de vida y capacidad funcional.

CONCLUSIONES

La aparicion de dispositivos que permiten realizar las
lesiones del Maze sin necesidad de hacer incisiones de

Tabla | Algunas series sobre tratamiento
quirargico de la FA con fuentes de energia
alternativas

Energia N Via RS

Gillinov*? RFb 513 Epilendo  72% al afio
Benussi® RFm 206 Epi/endo  74% a 4 afos
Sie* RFm 200 Endo 73% a 3 anos
Khargui® RFm 203 Endo 76% a 1°
Doll#¢ Crio 28 Endo  74% a 6 meses
Knaut*’ Micro 120 Endo 70% a 1 aho
Maessen*®  Micro 80 Epic  80% a 3 meses

RFb: radiofrecuencia bipolar.
RFm: radiofrecuencia monopolar.
Crio: crioablacion.

Micro: microondas.

Epi: lesiones epicardicas.

Endo: Lesiones endocardicas.
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una manera rapida y segura han producido que resur-
ja el interés en la cirugia de la FA, que antes estaba re-
servada para centros con mucha experiencia. Con un
aumento del tiempo de cirugia de 20-30 minutos po-
demos tratar la FA asociada a cardiopatia estructural
consiguiendo el RS en el 70-80% de los pacientes (en
torno al 90% en la FA paroxistica) sin aumentar la mor-
bimortalidad. Probablemente con el desarrollo de los
dispositivos que permita asegurar la transmuralidad de
las lesiones, la definicion de los patrones de lesiones
adecuados y la indicacion mas precoz de la cirugia po-
dremos mejorar mas aun los resultados. Se estan de-
sarrollando sistemas que permiten hacer la técnica a
través de toracoscopia®?, sin CEC, que permiten el al-
ta hospitalaria en 24-48 h, aunque por ahora solo es
posible hacer el aislamiento de las venas pulmonares
por lo que su aplicacion estaria reservada para la FA
paroxistica.
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Revascularizacion miocardica sin circulacion
extracorporea

F. Reguillo, J. Silva, L. Maroto y J. E. Rodriguez

Servicio de Cirugia Cardfaca. Instituto Cardiovascular.
Hospital Clinico San Carlos. Madrid.

INTRODUCCION

La revascularizacién miocardica sin circulacion ex-
tracorpdrea, a corazdn latiendo o off pump coronary ar-
tery bypass (OPCAB), es una técnica quirdrgica que se
utilizd desde los albores de la cirugia de revasculariza-
cibn miocardica; cirujanos como Garret, Dennis Kole-
sov’ fueron los pioneros en realizar la cirugia corona-
ria a corazon latiendo a principios de los afnos sesenta,
pero el perfeccionamiento de la circulacion extracorpé-
rea (CEC), en esta época, desterrd el uso de esta téc-
nica a favor de la revascularizaciéon miocardica con
CEC (on-pump), ya que ofrecia un corazén parado y
sin sangre. Sin embargo esta técnica que no fue aban-
donada en su totalidad, ya que cirujanos como Benet-
ti? y Buffolo® publicaron sus resultados con éxito a par-
tir de 1975. El desarrollo de esta técnica fue motivada
en parte, por la precariedad de medios econémicos en
sus respectivos paises. Posteriormente en 1995, Su-
bramanian y Calafiori* realizan cirugia sin bomba a tra-
vés de pequenas toracotomias, pero no fue hasta
1997, con la aparicion de los estabilizadores cardiacos,
cuando esta técnica comenzo su verdadero apogeo, al
poder realizar una revascularizacion completa, debido
aun mejor acceso a la cara postero-lateral del corazon.
Por otra parte, el auge de las cardiologia intervencio-
nista, ha motivado a los cirujanos cardiacos a buscar
alternativas en el modo de realizar con éxito la cirugia
coronaria a un menor coste y mejorando o al menos
igualando los resultados obtenidos hasta entonces con
la cirugia convencional con CEC.

MATERIAL Y METODOS

La cirugia coronaria es una de las intervenciones que
mas se realiza en el mundo, siendo el gold standard o
patrén oro en el tratamiento de la enfermedad coronaria
avanzada, ya que suprime o mejora los sintomas de la
enfermedad coronaria, es decir de la angina; y aumenta
la tolerancia al ejercicio fisico y la supervivencia, de por si
acortada, de este grupo de pacientes. Los resultados de

la cirugia coronaria con CEC, en relacion a la mortalidad
son excelentes, ya sea en pacientes con fraccion de
eyeccion normal (mortalidad < 1%); o bien en pacientes
con fraccion de eyeccion deprimida (mortalidad < 5%).
Presenta también una morbilidad baja; siendo la tasa de
infarto perioperatorio del 5%, la aparicion de complica-
ciones neuroldgicas del 3-6% vy el riesgo de fracaso re-
nal del 5-10%. Por otra parte son bien conocidos los re-
sultados que ofrece la cirugia coronaria a largo plazo, con
una tasa de supervivencia del 85-95% a los diez anos,
sobre todo cuando se utiliza la arteria mamaria interna.

En la actualidad la cirugia coronaria se enfrenta a una
poblacion que ha cambiado sus caracteristicas clinicas
en los Uultimos afos. Se trata de pacientes con enfer-
medad coronaria avanzada, mas anosos debido al au-
mento de la esperanza de vida, ha aumentado el por-
centaje de mujeres afectas de cardiopatia isquémica,
los pacientes presentan mayor morbilidad asociada
con presencia de enfermedad pulmonar, arteriopatia
periférica o afectacion renal previa. Por lo tanto los ob-
jetivos actuales de la cirugia coronaria son ofrecer unos
resultados iguales 0 mejores que los anteriormente ci-
tados para este tipo de pacientes, con lo cual, a parte
de la mejora tecnoldgica de la CEC (mini-CEC), el uso
de protocolos de antiagregacion e hipolipemiantes, v el
uso rutinario de la arteria mamaria interna; la introduc-
cion la cirugia coronaria sin CEC cobra, en la actuali-
dad, una papel relevante. Indudablemente el interés
por eliminar la morbilidad de la circulacion extracorpo-
rea (fig. 1), como la respuesta inflamatoria sistémica, las
coagulopatias, las alteraciones renales y pulmonares, la
disfuncion neuroldgica; hace , que la cirugia a corazéon
latiendo sea en la actualidad la técnica de eleccion, en
muchos centros a nivel mundial.

El uso de la CEC presenta una morbilidad® asocia-
da debido a las caracteristicas de la técnica en si; la hi-
potermia, hemodilucion, heparinizacion sistémica, el
uso de flujo no pulsatil, la manipulacion de la aorta as-
cendente por la canulacion y el camplaje adrtico, los
trastornos de isquemia-reperfusion y la respuesta infla-
matoria sistémica; son algunos de los procesos que
ocasionan las siguientes complicaciones. Asi la inci-
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FISIOPATOLOGIA DE LA CEC

Sindromae de respuesta inflamatoria sistemica
Manipulacidn aorta,

[sguemla-reparfusidn miocdrdica.

Trastormos micrecinculacion,

Hemodilucion/Hamaolisis/hemormagia

apnea

Fig. 1.—Fisiopatologia de la CEC.

dencia del dano neurologico oscila ente el 3-80% se-
gun series y constituye la segunda causa de muerte en
el postoperatorio, multiplicando ademas por dos la es-
tancia hospitalaria. Los mecanismos por los cuales se
producen las alteraciones neurolégicas son variados,
asi por manipulacion de la aorta se pueden producir
embolias cerebrales (canulacion, pinzamiento adrtico,
anastomosis proximales) y por la heparinizacion sisté-
mica se pueden producir hemorragias cerebrales.

Como resultado final se pueden producir defectos
focales, estupor ¢ coma, asi como deterioro de la fun-
cion intelectual, presentado una mortalidad total del
21% en el postoperatorio.

La incidencia de fracaso renal en el postoperatorio
de los pacientes sometidos a cirugia coronaria con
CEC es aproximadamente del 8%, de los cuales un
20% requieren hemofiltracion. Los mecanismos de
produccion son debidos principalmente a la hipoperfu-
sion durante la CEC, a embolias renales por la mani-
pulacion de la aorta y a la toxicidad de los farmacos
que se usan durante la cirugia. Es causa del 20% de
las muertes que se producen en el postoperatorio in-
mediato, incrementandose esta cifra hasta el 60% en
pacientes que estan sometidos a programas de didli-
Sis previo a la cirugia.

La hemorragia postoperatoria presenta una incidencia
del 2-5%, lo cual tiene como consecuencias; un au-
mento de la morbilidad (infecciones, fracaso renal...) por
un mayor nimero de horas de ventilacion mecanica, asi
Como una mayor necesidad de politransfusiones.

TECNICA QUIRURGICA

En los Estados Unidos entre un 20-30% de la ciru-
gia coronaria es realizada sin CEC segun la Society of
Thoracic Surgeon (STS)S, en Esparia, segun datos del
Registro de Intervenciones de la Sociedad Espafiola de
Cirugia Cardiovascular y Toracica, en el ano 20027 el
16,97% de los pacientes sometidos a cirugia de re-

REVASCULARIZACION MIIOCARDICA SIN CIRCULACION EXTRACORPOREA

vascularizacion miocardica se realizé sin CEC, incre-
mentandose a un 30,24% en el afio 2003.

El auge de la cirugia coronaria sin CEC ha motiva-
do el desarrollo de diferentes maniobras y dispositi-
vos para la reduccion regional o segmentaria del mo-
vimiento del corazén. Histéricamente, en un primer
momento se pensd el uso de farmacos para enlen-
tecer la frecuencia cardiaca, asi se usaron los beta-
blogueantes e incluso la adenosina. El salto cualita-
tivo para el desarrollo de la cirugia coronaria sin CEC
fue la aparicion de los dispositivos de inmovilizacion
local de la zona donde se realizan las anastomosis,
son los denominados estabilizadores epicardicos.
Existen estabilizadores epicardicos de presion, que
actuan basicamente efectuando una compresion lo-
cal sobre la zona a realizar la anastomosis en la ar-
teria coronaria, como el CTS Acces Systems (Car-
diothoracic System Inc, Cupertino, CA), CoroNéo
(CoroNéo Inc, Canada); y los estabilizadores de suc-
ciéon que fijan el epicardio mediante succion del teji-
do circundante a la arteria coronaria; como el Octo-
pus (Medtronic Inc, Minneapolis, Mn). Estos
dispositivos, combinados con el uso de puntos de
traccion en el pericardio, colocacion de cintas de al-
gododn a través del seno venoso y cava inferior , aper-
tura de la pleura derecha, movilizacion de la mesa de
quiréfano, entre otras maniobras, facilitan la luxacion
y rotacién del corazén, necesaria para el acceso a la
cara posterior y lateral del corazédn. En los ultimos
anos se ha introducido en el mercado los denomina-
dos posicionadores cardiacos, que tienden en parte,
a suplir los puntos que se dan en el pericardio para
exponer el corazdn. Se trata de dispositivos que se
colocan mediante succion en la punta del corazon y
su manipulacion permite la movilizacion del mismo.

Indudablemente la implantacion de una nueva técni-
ca supone una curva de aprendizaje para el cirujano.
La cirugia a corazdn latiendo es una técnica, a priori ,
mas demandante que la cirugia con CEC, puesto que
de un campo exangle, y quieto, pasamos a un cam-
po en movimiento y con sangre. Esto supone ademas
un cambio progresivo, completo y estructurado de to-
do el procedimiento, incluyendo la anestesia, la enfer-
meria y la logistica del quiréfano. Es por tanto una téc-
nica que se puede aprender, pero que en ultimo lugar
los resultados van a depender de la habilidad y expe-
riencia del cirujano.

El estudio realizado en el Emory University School of
Medicine (Atlanta) sobre la curva de aprendizaje , refle-
ja que es factible la realizacion de la cirugia a corazén
latiendo. En 1996 el 90% de la cirugia coronaria se rea-
lizaba con CEC, en el aho 2001 el 93% de la cirugia
coronaria ya se realizaba sin CEC. Durante estos anos,
los 200 primeros casos fueron seleccionados, exclu-
yendo los pacientes con fraccion de eyeccion deprimi-
da o anatomia compleja. Una vez consolidada la téc-
nica, en este centro, todo paciente coronario es
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candidato a ser intervenido sin CEC, salvo aquellos que
presenten arritmias malignas o shock cardiogénico®.

Cabe la duda si realizar una anastomosis a corazon
latiendo o con el corazdn parado tiene la misma cali-
dad, es decir si la tasa de permeabilidad de los injer-
tos es la misma con CEC que sin CEC. El estudio ale-
atorizado de Puskas? y cols., sobre casi 200 pacientes,
demostrd que la tasa de permeabilidad de los injertos
tanto al alta, como al afo es similar en los dos tipos de
cirugia. También Khan ofrece resultados similares a los
tres meses de la cirugia'®.

Las técnicas quirlrgicas que se describen a conti-
nuacion son las realizadas en el Servicio de Cirugia
Cardiaca del Hospital Clinico San Carlos de Madrid.

La cirugia a corazén latiendo se realiza convencional-
mente a través de una esternotomia media longitudinal,
aunque existe una variante para revascularizacion de la
arteria descendente anterior que consiste en realizar
una pequena toracotomia anterior (LAST operation).
Los conductos de eleccidon para la revascularizacion
miocardica son ambas arterias mamarias, que se ob-
tienen denudadas, es decir sin el paquete venoso ni la
fascia muscular, de manera que presentan una longitud
excelente que permite llegar a cualquier territorio del co-
razdn, la arteria radial izquierda y por Ultimo orden de
preferencia, la vena safena interna. La dosis de hepari-
nizacion es de 1-1,5 mg/Kg, es decir la tercera parte de
la dosis habitual de la cirugia con CEC, para mantener
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un ACT superior a 300 segundos, rutinariamente no se
suspende la antiagregacion preoperatoria con acido
acetil salicilico. La secuencia de los vasos a pontear es
muy importante, ya que se trata de efectuar el menor
dafio al corazdn, asi en primer lugar se pontea la arte-
ria descendente anterior y sus ramas diagonales, ya una
vez asegurada la revascularizacion de la cara anterior
del corazdn, se procede a realizar las anastomosis so-
bre la cara lateral (ramas de la arteria circunfleja) y de la
cara inferior (arteria coronaria derecha , descendente
posterior 0 ramos posterolaterales). Si procedemos a
realizar injertos en T 0 en Y, se realizan previamente a la
realizacion de las anastomosis sobre las arteria corona-
rias. Las anastomosis proximales sobre la aorta se pue-
den realizar, bien antes o después de realizar las anas-
tomosis sobre las arterias coronarias. Una vez
obtenidos los injertos se procede a la estabilizacion de
la zona a realizar las anastomosis. Asi para estabilizar la
cara anterior, basta generalmente con separar el peri-
cardio con puntos sueltos y colocar una compresa de-
bajo del corazén. Una vez comprobada la estabilidad
hemodinamica, se procede a colocar el estabilizador
epicardico, en nuestro caso un estabilizador de presion
(CoroNéo), y se pasan puntos de silastic de manera
proximal y distal al territorio de la arteria que vamos a
pontear (fig. 2). Asi se interrumpe localmente y de ma-
nera transitoria el flujo coronario, debido al poco tiem-
PO que se tarda en realizar las anastomosis no consi-

Fig. 2.—By-pass a arteria des-
cendente anterior.
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Fig. 3.—By-pass a arteria obtu-
sa marginal.

Fig. 4.—Puntos de traccion en el pericardio. V\WPP: venas pulmona-
res. V/Cl: vena cava inferior.

deramos necesario realizar preacondicionamiento del
territorio a revascularizar. En nuestro caso no utilizamos
shunts intracoronarios, aunque otros grupos si los utili-
cen. Una vez abierta la arteria coronaria coronaria se
procede realizar las anastomosis con prolene de 7/0, o
bien se puede realizar una endarderectomia si la arteria
esta muy calcificada. Para eliminar la sangre que pu-
diera estar en el campo usamos un aspirador pediatri-
€O, NO consideramos necesario el uso de sopladores de
CO2, ya que se ha demostrado que pueden danar el
endotelio de la arteria coronaria. Posteriormente se re-
tiran las oclusiones proximales y distales, el estabiliza-
dor epicéardico y se procede a realizar la medicion del
flujo del injerto mediante la utilizacion de un medidor de
flujo, viendo si este es adecuado o no. La revasculari-
zacion de la cara lateral, posterior e inferior necesita de
una correcta exposicion para poder realizar con garan-
tias las anastomosis (fig. 3). Se coloca al paciente en
posicion de Trendelenburg y decubito lateral derecho,
de manera que el corazdn tiende a volcarse sobre la
pleura derecha, en casos de cardiomegalia, ésta se
puede abrir; y se colocan tres puntos de traccion en el
pericardio, el primero a la altura de la vena pulmonar su-
perior izquierda (fig. 4-1), otro mas distal por encima del
nervio frénico (fig. 4-2) y un ultimo a mitad distancia en-
tre la vena pulmonar inferior izquierda y la vena cava in-
ferior (fig. 4-3), con estas maniobras suele ser suficien-
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te para una correcta exposicion del corazédn. La colo-
cacion del estabilizador y la realizacion de las anasto-
mosis se realiza de manera similar a la cara anterior.
Mencion especial recibe la revascularizacion de la arte-
ria coronaria derecha, ya que se prefiere siempre pon-
tear cualquiera de sus ramas; descendente posterior o
ramos posterolaterales, a la arteria coronaria derecha
propiamente dicha, debido a que la interrupcion del flu-
jo a nivel de esta arteria puede ocasionar isquemia tem-
poral del nodo auriculo-ventricular y la aparicion de blo-
queos Yy arritmias.

Una vez finalizado el procedimiento se procede a la
reversion de la protamina en su totalidad, es raro que
se produzca el fendmeno de coagulopatia que se pro-
duce en la cirugia coronaria con CEC, es mas, se sue-
le producir el fendbmeno contrario, existe un estado de
hipercoagulabilidad que puede comprometer la perme-
abilidad inmediata de los injertos. Rutinariamente, en
nuestro centro se reintroducen los antiagregantes en
las primeras 24 horas del postoperatorio. Alrededor del
0,5-1% de los pacientes son reconvertidos a CEC, las
causas mas importantes serian sobre todo; la inestabi-
lidad hemodinamica, la aparicion de arritmias o la im-
posibilidad técnica de poder realizar una revasculariza-
cibn completa.

RESULTADOS

Desde Abril de 2003 la cirugia coronaria sin CEC
se realiza de manera rutinaria en el Servicio de Ciru-
gla Cardiaca del Hospital Clinico San Carlos, desde
entonces hasta Junio de 2005 se han intervenido
consecutivamente 545 diagnosticados de cardiopa-
tia isquémica. El 78,72% de los pacientes son varo-
nes, con una edad media de 66 + 12 anos. El 99%
de los pacientes ha recibido un injerto arterial al me-
nos (de eleccion la arteria mamaria interna). La me-
dia de puentes por paciente fue del 2,11 = 0,77. El
79,72% de los pacientes ha recibido 2 o mas puen-
tes. La mortalidad global hospitalaria fue del 3,12%.
Como complicaciones postoperatorias destacar: una
tasa de infarto agudo de miocardio del 4,59%, la
aparicion de arritmias es del 9,17%, de complicacio-
nes renales del 3,25%, y complicaciones neurolégi-
cas del 0,44%. Solo el 6,77% de los pacientes reci-
bieron algun hemoderivado. La mediana de estancia
en la Unidad de Cuidados Postquirlrgicos es de 24
horas y a los 5-6 dias se procede a la alta hospitala-
ria. Estos datos son comparables a los publicados en
la literatura mundial.

DISCUSION

Los primeros estudios iniciales fueron observacio-
nales y retrospectivos, con lo cual solo podian ofre-
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cer resultados de la actividad diaria, se trataba de es-
tudios sobre pacientes seleccionados, a los cuales en
la mayoria de casos no se realizé una revasculariza-
cion completa. Ademas, el sesgo a la hora de asig-
nar el tratamiento puede ser determinante. Los estu-
dios aleatorios no encontraron diferencias
significativas en cuanto a mortalidad y morbilidad en
general, pero si existia una menor morbilidad en los
pacientes de alto riesgo. Asi el estudio BHACAS 1y
2 ( beating heart against cardioplegic arrest studies)
realizado en el Bristol Heart Institute’, randomizé 200
pacientes a cirugia sin CEC y 201 a cirugia con CEC.
En el BHACAS 1 se excluyeron aquellos pacientes
que presentaron infarto previo en el Ultimo mes y
aquellos que necesitaban realizar derivaciones coro-
narias a la primera obtusa marginal o la circunfleja dis-
tal, posteriormente fueron incluidos en el BHACAS 2.
En conclusion los pacientes presentaron una dismi-
nucion significativa en la aparicion de; fibrilacion auri-
cular, infecciones, requerimiento de farmacos inotré-
picos, trasfusion de sangre y una reduccion de la
estancia hospitalaria.

El estudio SMART (Surgical Management of arterial
revascularization therapies)® fue realizado en el Emory
University of Atlanta en el afio 2000-1, se randomiza-
ron 200 pacientes, no hubo seleccién de casos, sélo
se excluyeron aquellos pacientes que se tenian que in-
tervenir con caracter de urgencia. Fue realizado por un
mismo cirujano con amplia experiencia; para la cirugia
sin bomba se utilizé el estabilizador epicardico Octo-
pus Il y lIl.( Medtronic Inc.) Los resultados fueron simi-
lares al BHACAS, no hubo diferencia en cuanto a mor-
talidad ni nUmero de injertos por paciente, aunque Si
hubo diferencias significativas a favor de la cirugia sin
CEC en cuanto a una menor elevacion de enzimas car-
diacas, menor necesidad de transfusiones sanguineas
y menor estancia hospitalaria, asi como un menor cos-
te econémico.

En cuanto el seguimiento a 1 ano no hubo diferen-
cias en cuanto a supervivencia, permeabilidad de los
injertos o calidad de vida.

El Octopus Multicenter Trial'2 fue otro estudio alea-
torio realizado en tres hospitales holandeses entre el
ano 1998 y 2000. Se excluyeron aquellos pacientes in-
tervenidos de urgencia, infarto previo menor de 6 se-
manas y aquellos con fraccion de eyeccion deprimida.
A destacar que so6lo un 20% de los pacientes presen-
taba lesion de tres vasos. Los resultados son similares
a los demas estudios, no existe diferencia en cuanto a
mortalidad ni a permeabilidad de los injertos.

Otros estudios como el de Legaré en Canada', el
Prague-4'4, Gerola'® en Brasil ;presentan resultados si-
milares a los presentados anteriormente. Resumiendo
los estudios aleatorios no presentan diferencias en
cuanto a la mortalidad, ni a la tasa de permeabilidad
de los injertos, tampoco existen diferencias significati-
vas en cuanto a morbimortalidad, destacar que tam-
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poco se trata de muestras con gran numero de pa-
cientes y que ademas en algunos de ellos se seleccio-
nan los pacientes. Si parecen estar de acuerdo en que
existe una menor elevacion de las enzimas cardiacas,
menor sangrado y necesidades de transfusion, asi co-
Mo una menor estancia hospitalaria y menor coste
econémico de los pacientes intervenidos sin CEC.

Posteriormente se han publicado estudios retros-
pectivos sobre grandes bases de datos de pacientes,
aplicando el case-mix o o el propensity score andlisis.
Son estudios que engloban desde 5000 pacientes del
National Heart Lung Institute del Reino Unido'® hasta
los mas de 11000 pacientes de la STS Database ame-
ricana'’. Casi todos ellos coinciden en que existe una
disminucion de la morbilidad y la mortalidad hospitala-
ria en los pacientes intervenidos sin CEC, sobre todo
en los pacientes de alto riesgo, por otra parte tanto el
estudio de Calafiore'® como el de la Cleveland Clinic
Foundation'® no encontraron diferencias significativas
en cuanto a supervivencia en los dos grupos, en los
seguimientos a medio plazo

Por lo tanto, existe la evidencia de que las compli-
caciones derivadas de la CEC, como las alteraciones
renales y neurolégicas se ven disminuidas con el uso
de la cirugia sin CEC., asi Sharony?°, y Grunker-
meier?! publican que el uso de la CEC en el paciente
coronario es un factor independiente de dano neuro-
l6gico, sobre todo en pacientes con enfermedad ate-
romatosa de la aorta ascendente. Asi como que el
deterioro neurocognitivo, es menor en los pacientes
intervenidos sin CEC?2. También Bucerius?® y Ascio-
ne2* publicaron andlisis multivariados, en los cuales
destacaban una menor incidencia de fracaso renal
agudo y necesidad de hemofiltracion, asi como me-
nor uso de hemoderivados en los pacientes interveni-
dos sin CEC:

Finalmente destacar el meta-analisis realizado por
Van der Heiden2® en el que se recogen 18 estudios
prospectivos aleatorizados, en el cual se reclutan
1584 pacientes (73 OPCAB, 801 ONCAB), sus re-
sultados demostraron una reduccion del riesgo de
padecer un efecto combinado (infarto de miocardio,
accidente cerebrovascular y muerte) tanto a corto
como a largo plazo con el uso de la cirugia sin bom-
ba, pero sin embargo no se obtuvo una significacion
estadistica suficiente para obtener una reduccién de
riesgos.

A pesar de los trabajos publicados es dificil estable-
cer conclusiones definitivas sobre el uso de una u otra
técnica, las dos técnicas ofrecen una morbi-mortalidad
similar y los resultados a largo plazo son similares tam-
bién, pero estos trabajos aventuran una serie de ven-
tajas en los pacientes de alto riesgo intervenidos sin
CEC. Ventajas que incluyen una menor necesidad de
transfusiones postoperatorias, menor elevacion de en-
zimas miocardicas en las primeras 24 horas, menor
disfuncion renal y neurocognitiva a corto plazo, asi co-
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mo menos alteraciones neuroldgicas, sobre todo en
pacientes con aorta calcificadas?’28, La estancia me-
dia hospitalaria también disminuye asi como los costes
econdmicos. Por otra parte la permeabilidad a medio
plazo, asi como las curvas de supervivencia y de liber-
tad de eventos suelen ser similares también a medio-
largo plazo.

Para establecer definitivamente cual seria la técnica
de eleccion serian necesarios grandes estudios pros-
pectivos randomizados a doble ciego.
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Tratamiento quirargico de la insuficiencia
mitral cronica de origen isquémico

J. Silva, L. C. Maroto, F. Reguillo y J. E. Rodriguez

Servicio de Cirugia Cardfaca. Instituto Cardiovascular.
Hospital Clinico San Carlos. Madrid.

INTRODUCCION

La insuficiencia mitral isquémica crénica supone un
marcador de mal prondéstico en los pacientes que han
sufrido un infarto agudo de miocardio. Se ha observa-
do en varios estudios que aproximadamente el 20% de
los enfermos con IAM tienen una insuficiencia mitral
(IM) al menos moderada?2, y también que cerca del
20% de los pacientes sometidos a coronariografia por
enfermedad coronaria sintomatica tienen IM*. Ademas,
estas series demuestran que alrededor del 50% de los
casos con IM de moderada a severa sintomatica tie-
nen enfermedad del tronco coronario izquierdo y/o tres
vasos. La supervivencia se ve muy limitada en el tiem-
PO, situandose en torno al 35-40% a los 5 afos'2. Por
otra parte el tratamiento quirlrgico de estos pacientes,
que combina la revascularizacion miocardica y el re-
cambio o reparacion valvular, supone un riesgo afadi-
do por el procedimiento en si y por la disfuncion ven-
tricular asociada, y su mecanismo no es comprendido
en muchas ocasiones. La decision de asociar a la ci-
rugia coronaria la reparacion o recambio valvular va a
depender de la experiencia del grupo y del conoci-
miento de los estudios publicados hasta la fecha. En
éste articulo pretendemos analizar la situacion actual
de esta patologia y cual es la actitud que debemos to-
mar cuando nos enfrentamos con este grupo de en-
fermos.

DEFINICION

En este capitulo nos referiremos a la IM que se de-
sarrolla como proceso cronico tras un IAM (> 16 dias
de evolucion) que afecta a los musculos papilares y en
mayor 0 menor medida a una parte importante del mio-
cardio. También incluimos a aquellos pacientes que su-
fren un infarto anterior extenso, asociado a disfuncion
ventricular severa y dilatacion ventricular, y que desa-
rrollan una IM de moderada a severa, y cuya patologia
es catalogada habitualmente como miocardiopatia is-
quémica.

FISIOPATOLOGIA. ANATOMIA FUNCIONAL

En la IM crénica de origen isquémico no hay afecta-
cién organica de la valvula mitral y como factor a la ho-
ra de comprender su mecanismo hay que tener en
cuanta la importancia del remodelado del VI que se ori-
gina en la zona del infarto. Habitualmente es de locali-
zacion posteroinferior, generalmente extenso, con
afectacion en la mayoria de los casos del musculo pa-
pilar posteromedial y en un 9% del musculo anterola-
teral. En otras ocasiones la IM aparece en pacientes
con infartos anteriores extensos, con dilatacion y dis-
funcion ventricular izquierda severa asociada.

En todos los casos se produce un cambio en la ge-
ometria y esfericidad del VI, con dilatacion anular aso-
ciada, que condiciona un circulo vicioso: dilatacion
ventricular-dilatacion anular-IM (fig. 1).

Existe un desplazamiento del muUsculo papilar en di-
reccion posterior y apical (tenting), con el consiguiente
aumento de las distancia entre la base de implantacion
de dicho musculo y el plano valvular, por lo que el velo
posterior se desplaza de forma insuficiente hacia el ani-
llo en sistole, lo que condiciona un déficit de coaptacion
de ambos velos por traccion del aparato subvalvular (fig.
2). En ocasiones también se observa una elongacion del
musculo papilar por la fibrosis en la zona del infarto y una
pérdida del acortamiento sistdlico de éste.

Recientes estudios con resonancia magnética y eco-
cardiograma en tres dimensiones®~ han puesto de ma-
nifiesto la traccion posteroinferior de los velos, un au-
mento de la distancia entre los musculos papilares, y
entre estos y el anillo mitral. Asi mismo estos estudios
muestran un aumento de la distancia intertrigonal y una
perdida de los movimientos habituales del anillo mitral
durante el ciclo cardiaco. En el estudio de Hueb y cols.”
se puso de manifiesto como la dilatacion anular ocurre
no solo en el anillo posterior, sino también en el ante-
rior, y como se produce un aumento en la distancia in-
tertrigonal, contradiciendo en cierta forma lo que clasi-
camente se pensaba® hasta la fecha.

Asi, esta falta de coaptacion se localiza mas fre-
cuentemente en la region de la comisura posterome-
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Fig. 1.—Fisiopatologia de la insuficiencia mitral isquémica.

dial y el componente P3 (clasificacion de Carpentier)®
de la valva posterior, condicionando un jet excéntrico
de insuficiencia (fig. 2).

HISTORIA NATURAL

La IM crénica de origen isquémico es un marcador de
mal prondstico durante el seguimiento, con una super-
vivencia a los 5 afos que se estima en torno al 35-40%'-
249 La IM post infarto (> 16 dias) determina una mala
evolucidon con peor supervivencia independientemente
de la FE o la clase funcional en el andlisis multivariante,
y concretamente un orificio regurgitante efectivo (ORE) >
20 mm?2 o un volumen regurgitante > 30 ml , determi-
nados mediante ecocardiografia, han sido identificados
como los limites que muestran una menor superviven-
cia®?. Los enfermos con ORE > 20 mm?y/o volumen re-
gurgitante > de 30 ml/latido tienen mayor mortalidad du-
rante el seguimiento a 5 anos, lo que obliga a tener una
actitud mas agresiva desde el punto de vista quirdrgico.
Concretamente el ORE se considera en la actualidad el
dato ecocardiografico mas importante a la hora de cuan-
tificar la gravedad de la IM de origen isquémico.

Hasta hace pocos afos la tendencia entre los ciru-
janos era a no tratar la IM moderada que se asociaba
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Fig. 2.—Localizacion del defecto de coaptacion en la IM por infarto
posterior.

a cardiopatia isquémica, realizando Unicamente la ciru-
gia coronaria, con la esperanza de que de la revascu-
larizacion miocérdica corregiria la IM'%11, Sin embargo
algunos estudios de seguimiento han demostrado que
la supervivencia a medio plazo se ve limitada por la re-
gurgitacién mitral residual, incluso si esta es modera-
da'@ 13, A pesar de ello la correccion de la IM ligera
(grado 2) o moderada (grado 3) sigue siendo un tema
muy controvertido, sin que haya en estos momentos
un acuerdo unanime sobre si debe ser corregida. Sin
embargo existen algunos estudios'® que muestran que
aunque los pacientes con IM grado 2 o 3 tienen peor
evolucion clinica con mas sintomas de insuficiencia
cardiaca'®!", esta no se identifica como un factor pro-
ndstico independiente de supervivencia durante el se-
guimiento, y por lo tanto se requeririan estudios pros-
pectivos aleatorizados para aclarar esta duda.

DIAGNOSTICO

La IM isquémica es una patologia que sufre mucha
variabilidad en su severidad dependiendo de las con-
diciones hemodinamicas: pre y postcarga, tension ar-
terial...; y sobre todo cuando el paciente esta en qui-
réfano, bajo los efectos de la anestesia general, donde
el ecocardiograma transesofagico (ETE) suele infaesti-
marla con una situacion de hipovolemia y vasodilata-
cion periférica.

Habitualmente este tipo de enfermos que precisan
revascularizacion miocardica, suelen ser estudiados
previamente con ecocardiograma transtoracico, que
da una idea de la existencia de una regurgitacion mi-
tral significativa. Es muy importante el estudio con ETE
intraoperatorio con el llamado test de provocacion'#-15,
mediante el cual se intenta, bajo unas condiciones he-
modinamicas favorables para su estudio (tension arte-
rial mayor de 120 mm Hg y presion venosa central y/o
presion de llenado capilar pulmonar mayores de 8-10
mm Hg) cuantificar su severidad. Asi se ha de cuanti-
ficar dicha severidad mediante el célculo del PISA (Pro-
ximal Isovelocity Surface Area), el ORE vy el volumen re-
gurgitante, asi como entender su mecanismo por el
desplazamiento del musculo papilar y determinar la
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«profundidad de coaptacion», que es la distancia entre
el punto de coaptacion de los dos velos y el anillo mi-
tral al final de la sistole. En un reciente estudio de Ca-
lafiore y cols.'® se observod que cuando esta distancia
era mayor de 10 mm las posibilidades de que la anu-
loplastia fuera efectiva para corregir la IM disminuian
significativamente, lo cual traducia una dilatacion ven-
tricular muy importante con un desplazamiento del
punto de coaptacion que era dificiimente corregible.
Es posible identificar con la ecocardiografia dos gru-
pos de enfermos en funcion de la direccion del jet de
insuficiencia 6. En primer lugar, un grupo con un jet ex-
céntrico (grupo asimétrico), que sufren una traccion
posterior, con antecedentes de infarto posteroinferior.
Por otro lado pacientes con un jet central, con traccion
apical (grupo simétrico) de ambas valvas, y con ante-
cedentes de infarto anterior extenso, con dilatacion
ventricular y fraccion de eyeccion muy reducida.

INDICACIONES

En la actualidad no existe un acuerdo unanime so-
bre las indicaciones para la insuficiencia mitral isqué-
mica. Puesto que son varios los estudios que han de-
mostrado que estos pacientes tienen una peor
supervivencia respecto al grupo que no presentan IM,
y que ésta es un factor prondstico independiente du-
rante el seguimiento a medio plazo, se recomienda la
cirugia en aquellos casos con IM grado 4, asociando
habitualmente la revascularizacion miocardica’*. Co-
mo criterios de severidad se han de tener en cuenta el
célculo de los parametros ecocardiograficos®. Estos
son un un ORE = 20 mm?y un volumen regurgitante =
30 ml/latido. Otros factores que sin duda se han de va-
lorar a la hora de indicar la cirugia son la clase funcio-
nal preoperatoria, y la presencia de fibrilacion auricular
o hipertension pulmonar asociada.

Mas dificil aun es la toma de decisiones en los pa-
cientes que van a ser sometidos a cirugia de revascula-
rizacion miocardica y que presentan una IM grado 2 o
3. Para algunos autores'© estos pacientes no deben ser
sometidos a recambio o reparacion mitral, ya que segun
ellos la revascularizacion por si sola mejoraria la grave-
dad de la IM, y su prondstico no se ve limitado por la
existencia de un IM residual. Ademas, clasicamente la
mortalidad de la cirugia coronaria y mitral combinada es
superior a la observada en la cirugia coronaria aislada .
Sin embargo, existen estudios de seguimiento de los pa-
cientes que han sido sometidos a revascularizacion mio-
cardica aislada con IM grado 2 o 3, que muestran una
peor supervivencia, e identifican la IM como factor pro-
nostico independiente’? '3, Por otra parte los resultados
de la cirugia cuando se usan técnicas reparadoras han
mejorado en los Ultimos afos con una mortalidad qui-
rurgica que se centra en torno al 3-4%. Por lo tanto exis-
te una tendencia en la actualidad, y dependiendo de los

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA INSUFICIENCIA MITRAL CRONICA DE ORIGEN ISQUEMICO

resultados y experiencia del cirujano, a indicar la cirugia
mitral cuando se objetiva IM grado = 3, asociando siem-
pre si es posible la revascularizacion miocardica.

De todas formas, al tratarse de un grupo de riesgo,
es muy importante individualizar cada caso y estimar el
riesgo preoperatorio. Entre los factores que indican una
peor evolucion se encuentran un indice de volumen te-
lesistolico mayor de 60 ml/m? , hipertension pulmonar
mayor de 50 mm Hg, presencia de insuficiencia tricus-
pidea o disfuncion ventricular derecha. También se han
de valorar los estados de comorbilidad ascociada co-
mo son la edad, la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica, etc...”

TRATAMIENTO QUIRURGICO

La cirugia sobre la valvula mitral isquémica constitu-
ye un reto para el cirujano por varios motivos. En pri-
mer lugar se trata de pacientes con una funcién ven-
tricular deprimida, con patologia coronaria asociada
que exige un procedimiento mixto, por lo que el riesgo
esta aumentado. Ademas el tamafo normal de la auri-
cula izquierda hace muy dificil en ocasiones la exposi-
cion quirdrgica. Por ultimo, el mecanismo de la regur-
gitacion no es bien comprendido en ocasiones, lo cual
hace complicada su reparacion.

Como principios generales en esta cirugia se ha de
realizar una proteccion miocardica adecuada durante el
periodo de pinzado adrtico y una revascularizacion
asociada lo mas completa posible. Se requieren vias de
abordaje de la auricula izquierda que mejoren la expo-
sicién como son la via transeptal superior o la via de
Sondergaard modificada.

Basicamente las dos formas de solucionar la IM is-
quémica son el recambio valvular mitral con protesis y
la anuloplastia mitral con anillo. En la actualidad existe
una tendencia a realizar reparacion valvular con anulo-
plastia con anillo, ya que los resultados han mejorado
claramente en los ultimos afios con esta técnica.

El recambio valvular sigue siendo una opcién para al-
gunos autores, y con las técnicas que conservan el
aparato subvalvular, tratando de preservar la geometria
ventricular, se ha conseguido mejorar los resultados en
los Ultimos anos.

La anuloplastia mitral con anillo es la técnica de elec-
cion en la actualidad. Se recomienda sobre todo el uso
de los anillos completos rigidos o semirigidos, ya que
existe una dilatacion anular que afecta tanto al anillo pos-
terior como al anterior. La anuloplastia trata de reducir el
diametro anteroposterior del anillo mitral y aproximar el
punto de coaptacion entre ambos velos. Se dispone en
la actualidad de un anillo completo asimétrico disefado
especificamente para la IM isquémica (IMR Etlogix®, Ed-
wars inc) y esa asimetria se localiza en la region de P3,
y tiene el objeto de reducir la dilatacion anular y el des-
plazamiento en la region de la valva posterior y comisu-
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ra posteromedial por traccion, para asi conseguir apro-
ximar mejor las dos valvas. En general se tiende a usar
anillos de tamano pequefo («undersizing») para conse-
guir reducir la IM. Sin embargo en ocasiones la impor-
tante dilatacion ventricular y una profundidad de coap-
tacion mayor hace que esta anuloplastia sea insuficiente,
ya que el ventriculo se encuentra muy dilatado, y la IM
tiende a recurrir tras la anuloplastia.

En los pacientes con infartos anteriores extensos
que presentan IM central por dilatacion ventricular se
intenta utilizar un anillo rigido o semirigido , y en estos
casos también se intenta utilizar nuUmeros pequenos
que intentan reducir el diametro anteroposterior y asi
conseguir una mejor coapatacion de ambos velos.

RESULTADOS DE LA CIRUGIA

Clasicamente los resultados de la revascularizacion
miocardica y sustitucion valvular mitral asociada por IM
de origen isquémico mostraban una mortalidad eleva-
da que se estimaba en torno al 20%'9-?° segun los di-
ferentes estudios, y como factores determinantes de
una peor evolucion se identificaban la disfuncion ven-
tricular, la extension de la enfermedad coronaria, la cla-
se funcional preoperatoria y factores de comorbilidad
como la edad o la insuficiencia renal. En los Ultimos
anos estos resultados han mejorado con mortalidad
global entorno al 6-8%'".

Los resultados de la reparacion valvular muestran
una mortalidad en torno al 3-6% dependiendo de las
distintas series?'-2%- El principal problema es la recu-
rencia de la IM(>grado?) tras la anuloplastia, que en al-
gunas series llega hasta 15-20%2'2°, y probablemen-
te esta ocurra en los ventriculos mas dilatados en los
que la anuloplastia es insuficiente.

La supervivencia a 5 anos, cuando se comparan el
grupo de recambio valvular frente al de reparacion, se
muestra superior en algunos estudios en el grupo de la
reparacion (65-75% vs 50-65%)1%26-28, Sin embargo
estos resultados han de ser analizados con cautela, ya
que probablemente se estén comparando grupos de
pacientes diferentes.

Por ultimo la anuloplastia mitral en los pacientes con
miocardiopatia isquémica es defendida por algunos au-
tores®. Bolling y cols.®® muestran una serie de 48 pa-
cientes, 24 de ellos con miocardiopatia de origen isqué-
mico , en clase funcional avanzada, con IM grado IV. Un
Unico paciente fallecié en el postoperatorio y la supervi-
vencia a los dos anos fue del 71%, encontrandose la
mayoria de los pacientes en calse funcional I-Il.

CONCLUSIONES

La IM crénica de origen isquémico supone un mar-
cador de mal prondstico en los pacientes que han su-
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frido un infarto agudo de miocardio, y tienen recortada
su expectativa de vida y ven empeorada su clase fun-
cional. Aunque todavia se desconocen muchos as-
pectos de esta patologia, la tendencia actual es a indi-
car la actuacion sobre la valvula mitral asociada a la
revascularizacion miocardica, preferiblemente repara-
cion, cuando la IM es grado 3 ¢ 4. Queda por identifi-
car claramente que grupo de pacientes no se benefi-
cian de éste tratamiento y deben ser candidatos a otro
tipo de alternativas.
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Restauracion ventricular. Un nuevo concepto
diagnostico y terapéutico en los pacientes con
miocardiopatia isquémica

J. Cuenca y F. Estévez
Servicio de Cirugfa Cardiaca. Area del Corazdon. Complejo Hospitalario Juan Canalejo. La Corufa.

INTRODUCCION: CONCEPTOS
FISIOPATOLOGICOS

La morfologia y disposicion espacial de las fibras
miocardicas le confiere una mayor efectividad a la fun-
cion contractil cardiaca. Su orientacion oblicua, desde
la porcién media del ventriculo al apex, posibilita que
para un acortamiento de un 15% de longitud de la fi-
bra miocardica se produzca una eyeccion del 60% del
volumen ventricular (fig. 1). Como observamos de for-
ma esquematica, debido al movimiento del apex sobre
la base ventricular durante la sistole, se produce un
mecanismo de torsion’2.

Esta configuracion geométrica no sdlo afecta a la
eyeccion cardiaca, sino que el mecanismo de detorsion
ventricular también contribuye en gran medida al llena-
do ventricular de la fase protodiastolica®. Durante esta
fase se produce una aspiracion de la sangre auricular,

que supone entorno al 50-60% del llenado ventricular
rapido.

Cualquier enfermedad cardiaca que afecte a la es-
tructura y morfologia del corazdn, conlleva una altera-
cion en su funcion. Es bien conocida que la puesta en
marcha de mecanismos fisiopatologicos de «compen-
sacion» (fig. 2), tanto a nivel cardiaco (remodelado ven-
tricular: hipertrofia concéntrica/excéntrica, fibrosis...)
como a nivel sistémico (activacion neurohormonal), a
medio-largo plazo poseen un efecto deletéreo. Una
buena parte de las terapias farmacoldgicas (betablo-
queantes, IECA...) y quirurgicas (plastia circular endo-
ventricular) estan fundamentadas en tratar de contra-
rrestar dichos mecanismos de compensacion a
distintos niveles.

El aneurisma de ventriculo izquierdo es una dilata-
cién sacular, que comprende a todas las capas de la
pared libre del mismo, y frecuentemente localizado a

QWi
Y@

Fig. 1.—Representacion esquematica de la disposicion oblicua de las
fibras miocardicas (espiral) y del mecanismo de torsion posibilitando
una mayor eyeccion ventricular (60%).
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Fig. 2.—Mecanismos neurohormonales de adaptacion el fallo cardi-
aco (Tomado de www.portalesmedicos/portalcardio).

nivel antero-lateral y apical. Su origen generalmente
esta intimamente relacionado con un proceso fisiolo-
gico de adaptacion (remodelado ventricular) frente a
una cicatriz de necrosis miocardica transmural, tras el
infarto agudo de miocardio (IAM), que comprende el
adelgazamiento y la progresiva dilatacion de la mis-
ma. Dicha afectacion transmural, debe ser diferencia-
da de cicatrices no transmurales 0 de zonas que co-
rresponden a fibrosis miocardica difusa, que
producen zonas aquinéticas o disquinéticas pero que

RESTAUR'ACIO'N VENTRICULAR. UN NUEVO CONCEPTO DI{-\GNO'ST’ICO Y
TERAPEUTICO EN LOS PACIENTES CON MIOCARDIOPATIA ISQUEMICA

no corresponden a una ectasia bien definida de la pa-
red ventricular.

Actualmente ha disminuido la incidencia de ne-
crosis transmural debido al tratamiento trombolitico
y sobre todo a la angioplastia primaria tras el I1AM.
Estudios de Bogaert® y asociados con RMN, evi-
dencian que tras la recanalizacion de la arteria afec-
tada, se produce una necrosis de los 2/3 internos de
la pared ventricular, manteniéndose una zona de
miocardio epicardico viable. Esta zona previene un
extenso remodelado de la zona y la consiguiente for-
macion de un aneurisma (zona disquinética), com-
portandose angiograficamente como una zona de
aquinesia.

Por su similitud fisiopatologica, en la actualidad, se
engloban bajo el concepto de Area de Asinergia (no
contractil) todos los segmentos miocardicos cuya con-
tractilidad se encuentra por debajo de dos desviacio-
nes estandar de la media, con independencia de que
sean aquinéticos o disquinéticos.

Por tanto, el proceso de remodelado de la pared del
ventriculo a nivel de la cicatriz como del miocardio sa-
no, es el responsable de una alteracion de la morfolo-
gla eliptica cardiaca hacia una morfologia mas esférica,
gue como hemos visto resta efectividad a la funcion
cardiaca. Por otro lado, la dilatacion secundaria de la
cavidad ventricular, provoca un aumento de la tension
parietal no aneurismatica (ley de Laplace), que deter-
mina un mayor trabajo sistélico y un mayor consumo
de oxigeno pudiendo llegar a perder su capacidad con-
tractil, dilatdndose y agravando a su vez el deterioro de
la funcién cardiaca.

La alteracion de la morfologia ventricular provoca in
disbalance entre las fuerzas de traccion y coaptacion
del aparato subvalvular mitral, dando lugar a una insu-
ficiencia mitral funcional (IMF), asociada o no a dilata-
cion del anillo valvular® (fig. 3). Se trata de un tercer me-
canismo fisiopatolégico que contribuye a una
sobrecarga de volumen ventricular, exacerbando el re-
modelado ventricular.

Fig. 3.—Tomado de Comin y
cols.® Aorta (Ao), VI (Ventricu-
lo Izquierdo), MP (Musculo pa-
pilar), VM (Valvula mitral), Al
(Auricula izquierda), FC (Fuer-
zas coaptacion), FT (Fuerzas
traccion) y IMF (Insuficiencia
mitral funcional).
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El desarrollo de una IMF al menos moderada supo-
ne un deterioro clinico en la historia natural del pacien-
te y disminucion de la supervivencia®.

Frente al concepto de remodelado ventricular, surge
el de restauracion ventricular. Se trata de intentar una
normalizacion anatémica y morfolégica del miocardio.
Ademas de una adecuada revascularizacion miocardi-
ca para recuperar zonas viables, se hace necesario ac-
tuar sobre los mecanismos que conducen a un ventri-
culo distendido’-8. De hecho son varios los trabajos
que relacionan el indice de volumen telesistdlico de
ventriculo izquierdo (LVESVI calculado por RMN o ven-
triculografia) con mayor progresion a insuficiencia car-
diaca. White el al.? Muestran que los pacientes tras su-
frir IAM con LVESVI > 60 ml/m? tienen un mortalidad
cinco veces mayor comparado con los que presentan
volumentes normales (< 25 ml/m?). De forma similar, el
estudio GUSTO 1'% demuestra la importancia del volu-
men ventricular: entre los pacientes con trombolisis exi-
tosa tras IAM un 17% tenian dilatacion ventricular pro-
gresiva (> 40 ml/m?). La mortalidad a un afio era de un
16% si el LVESVI era entre 40-50 ml/m?, 21% si LVES-
VI entre 50-60 ml/m? y hasta un 33% de mortalidad si
LVESVI 60 ml/m?2.11

En este sentido se ha observado que tras la realiza-
cion de revascularizacion miocardica, la mortalidad y
los reingresos por ICC es mayor en los pacientes con
LVESVI superior a 100 ml/m2. Este parametro preope-
ratorio es el Unico predictor de mejoria de la fraccion
de eyeccion tras la revascularizcion’8. En las series de
Bolling y cols.'23, tras reparacion valvular mitral en pa-
cientes con miocardiopatia dilatada, en el seguimiento
observa un mortalidad tardia de hasta el 50% si el in-
dice telesistolico no se disminuye significativamente.

La revascularizacion aislada no cambia el volumen
ventricular izquierdo en los ventriculos dilatados (LVES-
VI >75 ml/m2), a pesar de la evidencia previa de viabi-
lidad en la zona aquinética (miocardio hibernado), y por
tanto no modifica la progresion del paciente hacia la in-
suficiencia cardiaca.

Por tanto hemos de entender el concepto de remo-
delado ventricular como una trilogia'® (tabla I).

Tabla |

I. Enfermedad

l i . Bevascularizocidm misedrdica
carpnaris

extensa { Hibarnada)

2. Plostia mitral (com anillo

2 Vihelo mitral, 3
. Fewible !uhr«:l:urr:l:fur'”]

(IM. » 2+)

3, Reduccidn ventricular
I - Plastia Circular
Endeventricular (DORY
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Por lo tanto, desde el punto de vista quirlrgico no
s6lo hemos de actuar restableciendo el flujo coronario,
sino que también hemos de corregir la existencia de
una insuficiencia mitral (IM) al menos moderada que
contribuye a la sobrecarga volumétrica y distension
ventricular. Actualmente se han obtenido buenos resul-
tados con el implante de anillos mitrales completos, fle-
xibles y sobrecorrectores'® (1 medidas menos que el
anillo nativo, definido por la distancia intertrigonal), que
favorecen las fuerzas de coaptacion de los velos mi-
trales.

Finalmente, la cirugia puede actuar sobre la morfo-
logia ventricular con diferentes técnicas. Clasicamente
el tratamiento de eleccion de los aneurimas ventricula-
res era farmacoldgico y se reservaba Unicamente el tra-
tamiento quirdrgico, mediante aneurismectomia y cie-
rre con sutura lineal, a pacientes con mala situacion
clinica y/o cardiopatias asociadas (con malos resulta-
dos), siendo realmente el trasplante cardiaco la Unica
alternativa eficaz que modificaba el prondstico de es-
tos pacientes. Sin embargo, el limitado nimero de do-
nantes, la presencia de comorbilidades o la edad avan-
zada, hacen que tan solo un minimo ndmero de éstos
pacientes puede realmente llegar a beneficiarse de es-
ta alternativa por lo que han surgido nuevas vias de in-
vestigacion dirigidas a determinar que pacientes se be-
neficiarian del tratamiento quirdrgico de su cardiopatia,
asi como de precisar cual es la técnica mas adecuada.

En el caso de los aneurismas ventriculares, la técnica
mas empleada para actuar sobre el musculo cardiaco y
reducir la cavidad ventricular, es la Plastia Circular En-
doventricular'”19, descrita por Vincent Dory colabora-
dores en 1985, que basicamente consiste en la exclu-
sion de la porcion aneurismatica no contractil y la
reconstruccion del apex para regenerar la morfologia
eliptica. Recientemente ha sufrido modificaciones para el
tratamiento de las zonas con infarto no transmural (aqui-
néticas). Existen otras técnicas como la ventriculectomia
lateral parcial izquierda (técnica de Batista?®) que suelen
emplearse en miocardiopatias dilatadas de origen idio-
matico o valvular, es decir, en ausencia de necrosis.

Finalmente, en cuanto al cuadro clinico de pacientes
tras sufrir IAM con zonas disquinéticas o aquinéticas,
la sintomatologia mas tipica comprende desde episo-
dios de insuficiencia cardiaca o angor de dificil trata-
miento médico, hasta la aparicion de arritmias ventri-
culares malignas que tienen su origen en la zona
perianeurismatica.

OBJETIVO

Evaluar nuestra experiencia frente a este tipo de pa-
tologia mediante la técnica de Dor, la cual pretende;
con la realizacién de una sutura circular endoventricu-
lar; la recuperacion anatoémica y geométrica del ventri-
culo izquierdo, evaluando sus resultados en cuanto a
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mortalidad precoz y mejoria de la calidad de vida vy
compararlo con los resultados publicados.

PACIENTES Y METODO
Pacientes

Desde junio de 1994 hasta abril de 2004 se han in-
tervenido 60 pacientes con aneurismas de ventriculo iz-
quierdo, 37 (84,09%) varones y 7 (15,9%) muijeres, con
una edad media de 64,51 + 9,43 anos (rango entre 46-
77). La gran mayoria (55, el 91,%) presentaban factores
de riesgo cardiovascular, siendo 45% fumadores, 20%
diabéticos, 51% con dislipemia, 65% con hipertension
arterial y 15% presentaban insuficiencia renal cronica al
menos ligera (Creatinina > 1,5 mg /dl). Ademas eran por-
tadores de sistema de desfibrilacion implantado 2 (3,3%)
de ellos y otros 2 (3,3%) de sistema de marcapasos. Un
gran grupo de pacientes (55, el 91%) presentaba ante-
cedentes de infarto de miocardio, de los cuales 8% no
habian sido transmurales, siendo el resto de localizacion
antero-septo-apical 70%, infero-basal 20% y presentan-
do afectacion en territorios anterior e inferior 2%. La si-
tuacion clinica preoperatoria incluia a 12 (20%) pacien-
tes con al menos disnea de pequefos esfuezos (NYHA
[l1-1V), siendo el valor medio de la clasificacion NYHA de
1,95 + 0,90; otros 46 (76%) presentaban angor de es-
fuerzos (valor medio de escala CCS de 1,86 + 1,28) y
17 (26,6%) habian tenido algun episodio documentado
de arritmias ventriculares malignas. El estudio preopera-
torio, ademas de bioquimica, hemograma y estudio de
coagulacion, incluyd la realizacion de un ecocardiogra-
ma transtoracico (68,18%) y un estudio hemodinamico
invasivo (95,45%), en 8 pacientes con arritmias ventri-
culares se realizd un estudio electrofisioldgico encami-
nado a la ablacion de las mismas sin éxito. La fraccion
de eyeccion preoperatoria media por ecocardiograma
transtoracico fue del 38,06% + 11,27% (rango entre
20%-70%) y por ventriculografia izquierda del 35,8% +
10,45% (rango entre 15%-65%). El estudio hemodina-
mico mostrd enfermedad coronaria severa de al menos
1 vaso principal en la totalidad de los pacientes, siendo
la media de 2,19 + 0,83 vasos principales enfermos por
paciente; ademas, 2 (3,3%) presentaban doble lesion
valvular aértica y otros 2 (3,3%) presentaban insuficien-
cia mitral severa.

La indicacion de la cirugia fue la presencia de taqui-
cardias ventriculares sostenidas e intratables en 17
(28,%), angor inestable e ICC en 33 (55%) e insuficien-
cia cardiaca en otros 19 (16%) pacientes.

Método

El estudio se compone de 60 pacientes seguidos in-
tervenidos en nuestro centro por aneurisma ventricular

RESTAUR'ACIO'N VENTRICULAR. UN NUEVO CONCEPTO DI{-\GNO'ST’ICO Y
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izquierdo y con cualquiera de la sintomatologia descri-
ta. El estudio se basa en un analisis descriptivo de la
poblacion incluida en el mismo, asi como la compara-
cion de los grados funcionales medios y la fraccion de
eyeccion (ecocardiograma transtoracico) preoperato-
rios y postoperatorios utilizando para ello la prueba T-
Student de muestras relacionadas con un intervalo de
confianza del 95%.

TECNICA QUIRURGICA

Todas las intervenciones se realizaron con circulacion
extracorpdrea, siendo el tiempo total de CEC medio
115,37 + 48,99 minutos (rango entre 54-300), y el
tiempo medio de clampaje adrtico 88,98 + 34,49 mi-
nutos (rango entre 20-200). Como método de protec-
cion miocardica, en nuestro centro utilizamos cardio-
plegia hematica fria intermitente por vias anterdgrada y
retrégrada, ya que creemos que en estos pacientes
con baja fraccion de eyeccion es de suma importancia
evitar el dano isquémico. En los dos pacientes que pre-
sentaban patologia de la valvula adrtica asociada fue-
ron sometidos en el mismo procedimiento a cirugia de
recambio de la misma, mientras que los dos pacientes
que presentaban insuficiencia mitral severa pudo ser
reparada la valvula con éxito en ambos casos. Ademas
52 (86%) fueron sometidos a cirugia asociada de re-
vascularizacion coronaria, realizandose un total de 2,05
+ 1,48 puentes por paciente. Como conducto de elec-
cion, utilizamos en todos los pacientes la arteria ma-
maria interna esquelitazada bilateral, con técnica (Y o
T) de Téctor??,

Descripcion de la
técnica quirdrgica

Una vez iniciada la circulacion extracorpérea e inserta-
do el drenaje de ventriculo izquierdo (vent), es sencillo de-
limitar por palpacion y vision directa la zona de aneuris-
ma de ventriculo izquierdo, ya que al ser la zona mas
adelgazada de la cicatriz se colapsa. Esta maniobra ad-
quiere cada vez una mayor importancia, dado que la me-
nor incidencia de infartos transmurales hace que con la
simple inspeccion visual sea dificil delimitar claramente la
zona de disquinesia/aquinesia. Una vez localizado se re-
aliza una incision de 3-4 cm sobre el mismo paralela a la
arteria descendente anterior (fig. 4a), accediendo al inte-
rior en donde se suele encontrar abundante material
trombdtico. Desde el interior se determina la extension de
la cicatriz endocardica y se identifica su unidn con el mio-
cardio normal a lo largo de toda la circunferencia del
Aneurisma (fig. 4b). Si no existe calcificacion, la cicatriz
septal se diseca hasta su union con el miocardio sano y
posteriormente se reseca, utilizandose como parche fig.
4b para el cierre de la cavidad ventricular (fig. 6). En los
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Fig. C

Fig. 4.—A, By C demuestran los tres primeros pasos de la técnica
quirdrgica de la restauracion ventricular descrita en el texto.

casos de calcificacion septal o cuando se trata de un
aneurisma inferior con una pequefa cicatriz endocardica,
empleamos un parche de Dacron para este mismo fin. El
remodelado eliptico del ventriculo se realiza, creando un
nuevo apex mediante una sutura en Fig. 4C bolsa de ta-

Fig. 6.—Ventriculotomia izquierda a nivel del infarto anterior trans-
mural. Se aprecia ellimite entre miocardio sano y tejido fibroso cica-
tricial.
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baco con un monofilamento 2/0 ¢ 3/0, como fue descri-
ta por Fontan y colaboradores?’, a lo largo de toda la cir-
cunferencia del aneurisma en la unidn entre miocardio sa-
no y cicatriz endocérdica (fig. 4c).

Esta sutura se realiza a suficiente profundidad para
evitar que se desgarre cuando se anude manteniendo
una tension suficiente para reducir el cuello del aneuris-
ma y darle una forma oval de aproximadamente 3 cm.
de diametro mayor por 2 cm. de diametro menor. El par-
che, de cicatriz endocardica o material protésico, se re-
cortara con esa morfologia y dimensiones y sera sutu-
rado de forma continua con un monofilamento
igualmente entre la unidn de miocardio sano y cicatricial
(fig. D), con lo que se produce la exclusion de la porciéon
de miocardio septal, anterior o inferior no contractil de la
cavidad ventricular. Finalmente, los tejidos de la pared
miocardica excluidos son suturados uno sobre otro de
forma lineal y reforzados con tiras de teflon para incre-
mentar la hemostasia (fig. 4d y 4f). Esta técnica gene-
ralmente se acompana de una revascularizacion mio-
cardica extensa que debe incluir la arteria descendente
anterior aunque esté completamente ocluida de forma
cronica o sea de mala calidad, con el fin de recuperar el
miocardio hibernado de las porciones basales del septo
y la realizacion de una plastia mitral, si el paciente pre-
senta una insuficiencia mitral al menos moderada.

Fig. 5.—D, E y F demuestran los tres ultimos pasos de la técnica qui-
rdrgica de la restauracion ventricular descrita en el texto.
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RESULTADOS

Un total de 4 (6,6%) pacientes fallecieron, todos ellos
en el postoperatorio inmediato y en situacion de fraca-
so cardiaco refractario, hay que destacar que de entre
los 56 (93%) que fueron intervenidos de forma electiva,
solo fallecieron 3 (5,3%) frente a 1 (25%) paciente fa-
llecido entre los 4 (6%) que fueron intervenidos en si-
tuacion de urgencia.

El tiempo medio de ventilacion mecanica fue de 36,2
+ 77.34 (rango entre 3-384) horas por paciente. Si ex-
cluimos del grupo, un paciente con 384 horas de intu-
bacion que posteriormente fallecio, el tiempo medio se-
ria 21,71 + 27,63 horas (rango entre 3-120).

Una gran parte de los pacientes (80%) precisé apo-
yo inotrépico, si bien la duracion del mismo (entre los
no fallecidos) se limité a 2,39 + 4,17 dias por término
medio. En 5 (8,3%) pacientes se precisd de un baldn
de contrapulsacion intraadrtico (4 [80%] de ellos elec-
tivos y 1 [20%] urgente) siendo la duracion de la asis-
tencia de 1,75 = 0.957 dias por término medio. De es-
tos 5 pacientes fallecio 1 (el 20% de los que requirieron
balén de contrapulsacion). La situacion de shock car-
diogénico en 2 (3,3%) pacientes requirio la realizacion
de trasplante cardiaco de urgencia, con buena evolu-
cion postoperatoria.

La estancia en unidad de cuidados intensivos fue por
término medio de 2,98 + 3,69 (rango entre 1-20) dias
siendo la estancia postoperatoria total media de 7,55
+ 10,14 dias (rango entre 3-64).

En cuanto a la situacion clinica postoperatoria, se re-
alizd una escala de NYHA a los 6 meses de la cirugia,
permaneciendo solamente 2 (3,3%) de los 56 (93%)
pacientes vivos con disnea para esfuerzos pequenos
(NYHA 1), y el resto (54; 90%) sin disnea o disnea de
esfuerzos importantes (fig. 7).
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El valor medio de la clasificacion NYHA fue de 1,44
+ 0,583, siendo estadisticamente significativo (p 0,002)
con respecto al grado NYHA preoperatorio (fig 8).

De los 46 pacientes que padecian angor de esfuer-
z0os en el preoperatorio, solamente 8 (13%) contindan
con angina para esfuerzos importantes a los 6 meses
(fig. 7), ninguno de ellos presenta angina de esfuerzos
moderados, pequefos o de reposo, siendo el valor
medio de la escala CCS a los 6 meses de 0,24 + 0,52
(fig. 8), encontrandose diferencias estadisticamente
significativas (p 0,0002). En cuanto a las arritmias ven-
triculares malignas (17, el 28%) solamente recidivaron
en 1 (5,8%) paciente con aneurisma inferior (fig. 5), si
bien no se habia realizado nuevo estudio electrofisiold-
gico, si se habian realizado estudios de Holter en va-
rias ocasiones. Los dos pacientes portadores de siste-
ma de desfibrilacion no presentaron datos de
taquicardias ventriculares al interrogar los dispositivos.

Dentro de las pruebas realizadas a lo largo del se-
guimiento se realizé un ecocardiograma transtoracico
al 25% de los pacientes al primer mes y sexto mes tras
la cirugia, la fraccion de eyeccion media al mes fue de
41,14% + 10,72% y de 48,5% + 11,15% a los 6 me-
ses.

Comparando la fraccion de eyeccion preoperatoria
con la fraccion de eyeccion a 1 mes y 6 meses, no ob-
tenemos significacion estadistica (p 0,245 al mes, p
0,106 a los 6 meses) (fig. 9).

DISCUSION

Como hemos comentado, el principio fundamental
en la cirugia de restauracion ventricular, consiste en la
reconstruccion funcional de la cavidad ventricular, con
exclusion maxima de las zonas aquinéticas y elimina-

90%

80%
70%

60%

50%

B pre Qx

40%

B Post Qx

30%

20%

10%

0% -1

NYHA > 1I Angor

Arritmias

Fig. 7.—Situacion clinica 6 me-
ses postcirugia (p [ 0,05).
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M Post Qx

Disnea-NYHA
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Fig. 8.—Situacion clinica 6 meses postcirugia (p [ 0,05). Clase NY-
HA y CCS media pre y poscirugia.

cion del movimiento paraddjico, asociando siempre
que sea posible la cirugia de revascularizacion miocar-
dica y de reparacion mitral (IM > 2).

En los resultados publicados en la literatura, la ma-
yoria de los pacientes experimentan una gran mejoria
clinica y funcional, aunque en algunos pacientes no se
ha podido objetivar una correlacion entre esta mejoria
y un aumento de la funcién ventricular. Ademas, las
curvas de supervivencia publicadas son significativa-
mente superiores respecto a las de los pacientes sin
tratamiento quirdrgico, especialmente en pacientes
con enfermedad coronaria de tres vasos.

Cabe comentar, como referencia, los resultados de
un estudio multicéntrico realizado en 13 centros de Eu-
ropa y Estados Unidos denominado « RESTORE»23
(Reconstructive Endoventricular Surgery returning Tor-
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sion Original Radius Elliptical shape to left ventricle) que
ha registrado 1.198 pacientes entre 1998 y 2003. En
él, se evaluaron los resultados precoces y a 5 anos de
seguimiento. La edad media de los pacientes era de
63 + 10 afios, todos tenian antecedente de infarto an-
terior y el 67% de los pacientes presentaban disnea en
clase funcional NYHA llI-IV. La fraccion de eyeccion
media preoperatoria era de 29,6 + 10% y el LVESVI
80,4 + 51,4 ml/m2. En el 95% de los pacientes se re-
alizé revascularizacion miocardica asociada, en el 22%
reparacion mitral y en el 1% sustitucion valvular mitral.
La mortalidad hospitalaria fue del 5,3% (8,7% en pa-
cientes en los que se anadié reparacion/recambio mi-
tral y un 4% en pacientes en los que no se realizo, sien-
do estadisticamente significativa esta diferencia). Hubo
necesidad de implantar balén de contrapulsacion en el
8.2%; de asistencia ventricular izquierda en el 0,7% vy
de ECMO (Extracorporeal membrana oxygenation) en
0,3%. Postoperatoriamente la fraccion de eyeccion
media pasd a 39 + 12% (p < 0,01 respecto al preope-
ratorio), lo que supone un incremento de un 10%. El
LVESVI postquirdrgico es de 56,6 + 34,3 ml/m2, tra-
duciéndose en un descenso de 23,8 mli/m2 (p <
0,01).A 5 afios la supervivencia es del 68,6% =+ 2,8%,
y el porcentaje de pacientes libres de ingreso hospita-
lario por fallo cardiaco del 8%. Asimismo, el 85% de los
pacientes a los cinco afos de seguimiento permane-
cen en clase funcional |-l de la NYHA.

Por andlisis de regresion logistica, se determinaron
los factores de riesgo de mortalidad precoz o tardia
tras la cirugia, resultando: edad mayor de 75 anos, cla-
se funcional NYHA avanzada (lll-IV), fraccion de eyec-
cion menor de 30% y LVESVI mayor o igual a 80 ml/m?
(figs. 10-13).

En este sentido cobra importancia la precocidad en
la indicacion quirdrgica. Ante un dano miocardico ex-

60
50
40
30 A
20 1
10 7
01

Fig. 9.—Fraccion de eyeccion

precirugia, al primer y al sexto Pre Surg

mes postoperatorio (no signifi-

cacion estadistica).

1 month Post Surg 6 month Post Surg
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Fig. 10.—Supervivencia®® LVVSVI preoperatorio. Fig. 12.—Supervivencia®® y fraccion eyeccion.
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Fig. 11.—Supervivencia®® global a 5 afios.

tenso cualquier técnica de revascularizacion esta con-
denada al fracaso. En experiencia de Dor, si el LVESVI
es mayor de 120 ml/m? la supervivencia a 6 anos se
sitta entorno al 50% frente al casi 90% si el LVESVI es
menor de 90 ml/m?. De forma similar, Cwajg y colabo-
radores?* evidencian unos malos resultados quirdrgi-
cos si el grosor de la pared ventricular izquierda es in-
ferior a 0,6 cm.

CONCLUSIONES DE NUESTRO ESTUDIO

Consideramos que la Plastia Circular Endoventricu-
lar es una alternativa quirdrgica adecuada para pa-
cientes en grado funcional NYHA IlI-IV que no sean
candidatos a trasplante cardiaco, ya que:

Fig. 13.—Supervivencia® y clase funcional NYHA.

1. Se produce una baja mortalidad en pacientes que
se intervienen de forma electiva (6,6%), siendo la ciru-
gia de urgencia o la necesidad de asistencia con baldn
intraadrtico variables que aumentan la mortalidad.

2. Aunqgue en nuestro estudio no resulta un aumen-
to significativo de la funcion sistdlica ventricular iz-
quierda, si se obtienen diferencias significativas en
cuanto a mejoria de grado funcional y la disminucion
de angor y por lo tanto se consigue mejorar la calidad
de vida de estos pacientes.

3. El hecho de que la plastia endoventricular actle
no solo sobre el aneurisma sino también sobre el teji-
do perianeurismatico contribuye a la desaparicion de
las arritmias ventriculares.

4. Finalmente, consideramos que esta técnica de
restauracion ventricular es segura y efectiva en el tra-
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Fig. 14.—Disefio del STICH trial.

tamiento de los pacientes con aneurismas de ventricu-
lo izquierdo, tras un infarto de miocardio fundamental-
mente de localizacion anterior.

Los resultados precoces y a corto plazo de las gran-
des series —grupo RESTORE— (fundamentalemente
en cuanto a mortalidad y mejoria de calidad de vida
—clase funcional NYHA—), son en general bastante si-
milares a los obtenidos por nuestro grupo; excepto en
cuanto a la mejoria significativa de la fraccion de eyec-
cidn postoperatoria, quizas por el escaso numero de
pacientes de nuestra casuistica, asi como por el me-
nor periodo de seguimiento de sdlo 6 meses. También
existen diferencias poblacionales importantes en cuan-
to al grado funcional NYHA avanzado (lll-IV): 20% en
nuestra serie frente al 67% en el grupo RESTORE.

Por otra parte, llama la atencion el diferente porcen-
taje de actuaciones quirdrgicas sobre la valvula mitral
(22% en el grupo RESTORE Vs 3,3% de nuestra serie).
En parte puede explicarse por la intensa actividad del
programa de trasplante cardiaco de finales de los anos
90, en los que muchos pacientes con FE disminui-
da,ventriculo dilatado (muy frecuentemente asociado a
insuficiencia mitral moderada/severa) y clase funcional
avanzada, eran candidatos para trasplante cardiaco.

PERSPECTIVAS DE FUTURO

En cuanto a nuestro estudio, trataremos de cuantifi-
car mediante Resonancia Magnética Nuclear el indice
de volumen telesistolico del ventriculo izquierdo (LVES-
VI) postquirdrgico con el fin de compararlo con los pre-
vios de cada paciente y obtener una valoracion de la
reduccion del volumen ventricular en un amplio nime-
ro de pacientes. No obstante, como hemos comenta-
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do, este indice es un marcador prondstico de gran im-
portancia. Otro objetivo en el que estamos trabajando
es el de realizar un seguimiento a medio-largo plazo
para poder contrastarlo con los obtenidos en la litera-
tura al respecto.

Cabe mencionar, por su importante repercusion, que
estamos a la espera de los resultados del STICH trial?®
(Surgical Treatment for Ischemic Herat Failure), que ran-
domiza pacientes con cardiopatia isquémica hacia tra-
tamiento médico, cirugia coronaria aislada o cirugia co-
ronaria mas restauracion ventricular. Este estudio
permitira conocer si la cirugia coronaria aumenta la su-
pervivencia en pacientes con coronariopatia y fallo car-
diaco y si hay un beneficio claro de las terapias de res-
tauracion miocardica (fig. 14).
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Reparacion valvular aortica

C. A. Infantes

Servicio de Cirugia Cardiovascular. Hospital Virgen Macarena de Sevilla.

Clasicamente el tratamiento quirdrgico de la patolo-
gia de la raiz adrtica incluia la sustitucion de la valvula
adrtica o de véalvula y aorta ascendente mediante pro-
tesis valvulada y anastomosis de arterias coronarias
(técnica de Bono-Bentall'). La implantacién de cual-
quier protesis valvular implica un aumento en la inci-
dencia de complicaciones como tromboembolismos,
endocarditis y hemorragias asociadas a la anticoagula-
cion, lo que ha impulsado el desarrollo de las técnicas
de reparacion.

El desarrollo de estas técnicas ha cobrado mayor im-
portancia, al convertirse la patologia de la raiz adrtica
en la principal causa de la insuficiencia adrtica en Es-
tados Unidos tras la disminucion de la enfermedad reu-
maticaZ.

La cirugia reparadora se basa en que la correccion
de la lesidn o alteracion de las proporciones de la raiz
adrtica que origind la disfuncion lograra corregir dicha
disfuncion. Para ello es fundamental la inspeccion vi-
sual operatoria y por ecocardiografia transesofagica.

La reparacion valvular presenta como ventajas la au-
sencia de necesidad de anticoagulacion, menor riesgo
de tromboembolismo y una mayor resistencia a la in-
feccion, a costa de una mayor exigencia técnico-qui-
rurgica y la necesidad de disponer de tejido sano que
garantice la durabilidad de la reparacion. La conserva-
cion de la estructura y flexibilidad de los velos sera el
principal requisito para iniciar con éxito la reparacion
valvular.

La posibilidad de reparacion adrtica es, en conse-
cuencia, mayor en la insuficiencia valvular que en la es-
tenosis, porque los velos de la estenosis adrtica suelen
presentarse desestructurados y calcificados, imposibi-
litando una reparacion factible o duradera.

ANATOMIA DE LA RAIZ AOGRTICA

El conocimiento de la anatomia y funcion de la raiz
adrtica ha permitido la aparicion de técnicas de repa-
racion (fundamentalmente Yacoub y David con sus va-
riantes).

La raiz adrtica es la porcion del tracto de salida del
VI compuesta por anillo aértico, velos, senos de Val-
salva y uniéon sino-tubular.

La unién sino-tubular es el limite superior de la raiz,
de seccion circular, que se continla con la aorta as-
cendente tubular o suprasinusal.

Los Senos de Valsalva son las protuberancias de la
raiz definidas por la inserciéon de los velos proximal-
mente y la union sinotubular distalmente. Reciben su
nombre en relacion con el nacimiento de las arterias
coronarias (no coronario, derecho e izquierdo).

Los velos son las estructuras que separan hemodi-
namicamenete la aorta del V.I. Tienen forma de semi-
luna. Reciben su nombre en relacion con las arterias
coronarias (valva no coronaria, valva coronaria derecha
y valva coronaria izquierda.). Las comisuras son las in-
serciones de los velos adyacentes.

Se denomina triangulo intervalvar al area comprendi-
da entre las inserciones de velos contiguas y las comi-
suras.

Se denomina anillo a la zona donde se insertan los
velos en la raiz. Se trata de una zona de engrosamien-
to muy rica en fibras colagenas. Proximalmente el 55%
de la zona subanular es fibrosa se corresponde con la
union mitroadrtica y el 45% es muscular. A pesar de
que éste seria el anillo anatomico, con frecuencia nos
referimos con el término anillo adrtico al plano de sec-
cidn que pasa por los puntos mas bajos de las tres co-
misuras, que seria mejor definido como unién ventricu-
lo adrtica o anillo adrtico funcional.

El tamafo vy la proporcion de los velos y el resto de
los componentes de la raiz adrtica fueron estudiados
por Kunzelman sobre cadaveres para intentar respon-
der dos cuestiones®*. La primera seria si el aspecto de
la raiz es estandar e independiente del tamano y la se-
gunda establecer las proporciones entre el tamarfo de
la raiz adrtica y el tamafo de los velos. Para ello se mi-
di6 el diametro y el area de la raiz adrtica a varios ni-
veles (1 cm por encima de la unién sino-tubular, unién
sino-tubular, senos y anillo), asi como la altura, el bor-
de libre la base y el area de los velos.

Las conclusiones de este interesante trabajo fueron:
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a) La geometria y proporciones de la raiz son cons-
tantes e independientes del tamano;

b) El anillo adrtico normal no excede de 25-27mm;
a partir de 29mm se considera ectasia del anillo (anu-
loectasia). Si nos centramos en la adecuada propor-
cion de los distintos elementos, se define anuloecta-
sia como la dilatacion del anillo que hace que el
diametro del anillo adrtico sea superior a la longitud
del borde libre, lo cual suele suceder a partir de los
29mm.

c) El diametro de la union sinotubular es 10-15%
menor que el diametro del anillo;

d) El seno no coronario es el mayor seguido del de-
recho, siendo menor el izquierdo;

e) La altura de los velos es 12-18mm, siendo el ve-
lo no coronario mayor que el derecho y el izquierdo el
menor.

f) La longitud de la base de los velos es 1,5 la lon-
gitud del borde libre.

g) El diametro de los velos es mayor que del anillo y
la union sinotubular.

h) El diametro del anillo adrtico supone 1,6 la media
de la altura de los velos y 0.8-0.9 la media del borde
libre de los velos.

i) La longitud del borde libre de los velos es mayor
que el diametro del anillo y que el diametro de la uniéon
sinotubular. Esta proporcion es fundamental para per-
mitir una adecuada coaptacion de los velos en el cie-
rre valvular.

FISIOLOGIA DE LA RAIZ AORTICA

Clasicamente se ha pensado que la valvula adrtica
funciona de manera pasiva abriendo se cuando la
presion en el ventriculo sobrepasa la de la aorta y ce-
rrando se cuando disminuye la presion ventricular. Sin
embargo se ha comprobado que la funcion de la ra-
iz adrtica es mucho mas compleja. Por un lado la par-
te superior de la raiz adrtica se expande en sistole. La
parte inferior se expande durante el llenado ventricu-
lar, y se contrae en el pico sistélico disminuyendo la
distancia que tienen que recorrer los velos para co-
aptar.

En un estudio experimental cuatridimensional reali-
zado por Lansac y cols® confirmaron que la expansion
de la raiz adrtica comienza en la base (unién ventricu-
lo-arterial) durante la fase de contraccion isovolumétri-
ca, progresa a las comisuras y finalmente afecta a la

REPARACION VALVULAR AORTICA

union sino-tubular (UST). Durante el primer tercio de la
sistole, la raiz adrtica alcanza su maxima expansion,
transformando su morfologia de cono truncado de la
diastole en una mas cilindrica. El incremento en el area
de la base de la raiz del 39% y de las comisuras de
69% durante la sistole, reduciria la oposicion a la eyec-
cion, haciendo mas eficiente el trabajo del ventriculo iz-
quierdo.

Los senos de Valsalva también juegan un papel im-
portante, por un lado evitan que el velo ocluya el os-
tium coronario en sistole, permitiendo que se man-
tenga una cierta perfusion coronaria, y por otro
favorece la formacion de remolinos detras del velo
valvular. Los remolinos de flujo sanguineo generadas
en los senos de Valsalva (corrientes de DaVinci), tie-
nen un importante papel, para evitar el contacto de
los velos con la pared adrtica durante eyeccion y pa-
ra iniciar el cierre valvular, al final de la sistole, me-
diante un movimiento suave y sincrénico. En definiti-
va, su diseno y funcion permiten reducir el stress y la
fatiga del tejido valvular.

El triangulo intervalvar o subcomisural permite que
los senos actien de manera individualizada.

Una alteracion de cualquiera de los componentes de
la raiz adrtica puede provocar la insuficiencia adrtica
actuando de manera aislada o conjunta: Dilatacion de
la unidn sinotubular, anuloectasia, afectacion intrinseca
de los velos o dilatacion de los senos.

La valvula bicuspide

Se compone de dos velos desiguales, dos comisu-
ras, rafe medio y las arterias coronarias nacen del se-
no donde existe el rafe.

La vélvula bicuspide aparece en el 1-2% de la po-
blacién, afectando mas a los hombres (4:1). Su etio-
logia no es conocida, aunque hay varias teorias etio-
l6gicas que la atribuyen a un flujo sanguineo fetal
anormal o buscan un origen hereditario al encontrar
una alta incidencia en familiares directos de pacientes
afectos (herencia autosémica dominante). Se asocia
con gran frecuencia a coartacion de aorta, ductus
permeable y defectos en las proteinas microfibrilares
(fibrilina 1) que da lugar a la degeneracion de la capa
media adrtica.

Mas del 35% de los pacientes con valvula bicus-
pide van a tener complicaciones a lo largo de su vi-
da: a) Estenosis valvular adrtica debida a la fibrosis
precoz, calcificacion y degeneracion. b) Insuficien-
cia valvular adrtica debida al prolapso, retraccion fi-
brética, o la dilatacion de la unidn sinotubular y aor-
ta ascendente. c¢) Endocarditis que es una
complicacion muy frecuente en estos enfermos. d)
Aneurismas de aorta ascendente y e) Diseccion adr-
tica.
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FISIOPATOLOGIA Y CLASIFICACION
ANATOMO-FUNCIONAL DE LA
INSUFICIENCIA AORTICA

La aparicion de insuficiencia adrtica puede deberse
a la alteracion de cualquiera de los componentes de la
raiz adrtica:

1. Pared de la raiz aértica: 1.a) Dilatacion de la union
sinotubular. 1.b) Dilatacion de los senos de Valsalva.
1.c) Dilatacion del anillo adrtico (anuloectasia). 1.d) Di-
seccion adrtica que afecta a la raiz.

2. Velos valvulares: 2.a) Prolapso. 2.b) Perforacion.
2.c¢) Retraccion.

Para la comprension y abordaje de la fisiopatologia
se procedid a la clasificacion de los mecanismos de
insuficiencia adrtica trasladando los conceptos ela-
borados para la insuficiencia mitral. De este modo se
distinguen tres grandes grupos con varios subgru-
pos:

Tipo I. Ausencia de coaptacion con movilidad de los
velos conservada. Incluye los casos mas favorables pa-
ra lograr una reparacion exitosa. Determina la aparicion
de un jet de regurgitacion central visible por ecocar-
diografia, perpendicular al plano del anillo adrtico. Se
subdivide en:

— Tipo la.- Dilatacion de la union sinotubular (por
aneurisma de aorta ascendente tubular o suprasinusal).
Generalmente en pacientes ancianos con aortas ate-
roscleréticas. La ligera dilatacion o traccion de la union
sinotubular es capaz de originar insuficiencia adrtica
central con mas facilidad que la dilatacion o traccion
moderadas de los senos de Valsalva®.

— Tipo Ib.- Dilatacion de la union sinotubular con ex-
tension a los senos de Valsalva (aneurisma de raiz adr-
tica). Aparece con frecuencia en patologias con dege-
neracion de la capa media de la pared adrtica, como
s. Marfan o s. Ehnler Danlos.

— Tipo lc.- Dilatacion anular adrtica (anuloectasia).
Suele asociarse al mecanismo Ib, es decir, aneurisma
de raiz adrtica, a valvula bicluspide y en ocasiones a re-
gurgitacion mitral. Puede aparecer de forma aislada en
ancianos.

— Tipo Id.- Disrupcion o perforacion de los velos (en-
docarditis, traumatica...)

Tipo 1. Ausencia de coaptacion con movilidad de los
velos aumentada. Determina la aparicion de un jet ex-
céntrico con direccion oblicua al anillo adrtico. Se de-
be a prolapso de uno 0 mas velos aodrticos. Puede ser
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idiopatico o secundario a diseccion adrtica con afecta-
cion de la base de implantacion del velo prolapsante.
En casos tipo | de larga evolucion la sobredistension
cronica de los velos puede determinar su remodelacion
de modo que cuando se procede a la correccion del
mecanismo original persiste un prolapso de los velos,
que puede poner en riesgo el éxito de la reparacion y
que exige procedimientos asociados para su compen-
sacion.

Tipo lll. Ausencia de coaptacion con movilidad de los
velos reducida. Suele aparecer en pacientes reumati-
cos 0 degenerativos asociados a estenosis calcificada
o fibrética y no suele ser susceptible de técnicas de re-
paracion, aungue se puede intentar una decalcificacion
de los depdsitos, afeitado de las zonas fibrosas y mo-
dificacion de rafes.

SELECCION
DE PACIENTES

Todos los pacientes con insuficiencia adértica pura y
velos normales por ecocardiografia deben considerar-
se candidatos para la preservacion valvular y ser estu-
diados.

Debe considerarse como contraindicacion absoluta
la presencia de velos inadecuados por la existencia de
calcificacion, fibrosis o engrosamiento intensos, fenes-
tracion de los velos amplia o prolapso severo (particu-
larmente del velo coronario izquierdo).

Seran contraindicaciones relativas:

a) La indicacion de anticoagulacion permanente.

b) El prolapso moderado de los velos que afecta al
velo coronario derecho, al no coronario 0 a ambos.

¢) Anuloectasia severa (mayor de 29 mm) o grandes
aneurismas de raiz (6,5 - 7 cm.), porque suelen aso-
ciarse a velos elongados con prolapso severo.

d) Diseccién adrtica aguda, particularmente si la pa-
red de los senos esta disecada y si se utiliza la técni-
ca de remodelado de la raiz.

Aunqgue la presencia de una valvula adrtica bicuspi-
de o con prolapso de velos no es una contraindicacion
para la reparacion, debe ser abordada por equipos con
experiencia.

Los pacientes que se consideran candidatos de-
ben someterse a estudio preoperatorio que incluye:
ecocardiografia transtoracica preoperatoria, aorto-
grafia y coronariografia; y TAC y/o RMN segun nece-
sidad.

La ecocardiografia transtoracica preoperatoria valo-
rara:
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— Velos adrticos: numero, grosor, movilidad, coapta-
cion y si alguno prolapsa.

— Senos de Valsalva, si alguno esta dilatado.

— Diametros, medidos en diastole, del anillo, senos,
UST y aorta ascendente. Se consideran limites supe-
riores de la normalidad las cifras siguientes: a) Anillo:
16 mm/m?. b) Senos: 21 mm/mZ2. ¢) Unién sinotubu-
lar: 19 mm/m?.

— Tipo de regurgitacion adrtica (la, Io, Ic, Id, I, 1l

Con los datos obtenidos debe decidirse si es un can-
didato adecuado y cual va a ser la técnica de recons-
truccion mas probable.

La observacion en quirdéfano confirmara los hallazgos
del eco (dar especial atenciéon a descartar el prolapso
de velos) y aportara las mediciones del borde libre de
los velos y del anillo adrtico.

Control intraoperatorio de los resultados: La Ecocar-
diografia Transesofagica (ETE) intraoperatoria al inicio
de la intervencion debera confirmar los datos de lo an-
terior y a la salida de circulacion extracorpérea debera
valorar el resultado de la reparacion.

SELECCION DE LA TECNICA

La eleccion de una u otra técnica depende del me-
canismo de la insuficiencia adrtica. Segun cada caso
encontraremos:

1. Unidn sinotubular (UST) dilatada con senos y ani-
llo normales: Remodelado de la UST mediante la sus-
titucion de la aorta ascendente tubular por prétesis tu-
bular recta supracoronaria que reduce el diametro de
la UST.

2. UST dilatada, seno o senos dilatados, anillo nor-
mal: Remodelado de la raiz, incluyendo los senos afec-
tados (Yacoub o David II).

3. UST dilatada, seno o senos dilatados, anillo nor-
mal, en un paciente con diagndéstico o alta probabilidad
de Marfan y para algunos autores todo paciente joven:
Remodelado de la raiz con estabilizacion de anillo (Da-
vid Ill) o reimplante de la valvula adrtica (David 1, V).

4. UST, senos y anillo dilatados: Remodelado de la
raiz con estabilizacion de anillo (Yacoub con anuloplas-
tia de Elkins o David lll) o reimplante de la valvula adr-
tica (David 1, V).

5. Diseccion tipo A con afectacion de senos: Re-
modelado de la raiz, incluyendo los senos afectados
(Yacoub o David Il) o reimplante de la valvula adrtica
(David 1, V).

REPARACION VALVULAR AORTICA

UST Senos Anillo Marfan Técnica
Dilatada Normal  Normal No Tubo supracoronario
Dilatada  Dilatado Normal No David Il
Dilatada  Dilatado Normal Si o probable David I, lll o V
Dilatada  Dilatado Dilatado - David I, lll o V
Disecada Disecada Dilatado - David I, 1o V

TECNICAS DE REPARACION VALVULAR:
PROTESIS TUBULAR SUPRACORONARIA,
REMODELADO DE RAiZ Y REIMPLANTE
VALVULAR

Hay basicamente tres técnicas conservadoras de la
valvula adrtica para pacientes con insuficiencia valvular
debida a patologia de la raiz adrtica:

— Remodelacion de la UST por protesis tubular rec-
ta en posicion supracoronaria.

— Remodelado de la raiz adrtica (Técnica de Yacoub)
y

— Reimplante de la valvula adrtica (Técnica de Da-
vid914).

Las dos Ultimas técnicas requieren el reimplante de
los ostia coronarios en la proétesis tubular implantada.

Remodelacion de la UST mediante la sustitucion de la
aorta ascendente tubular por protesis tubular recta en
posicion supracoronaria: Se realiza cuando el aneurisma
afecta a la aorta ascendente tubular con dilatacion de la
UST que provoca un desplazamiento centrifugo de las
comisuras y los velos impidiendo su coaptacion. La re-
construccion de la UST, mediante el mismo tubo de da-
cron, cuyo diametro se determina midiendo el diametro
del anillo valvular. La condicion fundamental siempre se-
ra que el diametro del injerto sea inferior al borde libre de
los velos. La mortalidad de esta técnica se sitla por de-
bajo del 3% si consideramos la experiencia obtenida con
injertos de nula porosidad”.

Remodelado de la raiz adtica: El remodelado de la
raiz adrtica consiste en resecar los tres senos adrticos,
recortar una protesis de Dacrdn para crear tres len-
gUetas que sustituyen los senos y suturarla al anillo adr-
tico histolégico.

Reimplantacion de la valvula adrtica: El anillo adrtico
funcional (unién ventriculo-adrtica) y los tres velos (con
sus tres comisuras y triangulos intercomisurales) son
resuspendidos en el interior de una protesis de Dacron.
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Presentaria en comparacion con la remodelacion las
ventajas y desventajas ya citadas.

Entre las técnicas de remodelado y reimplantacion
existen unas diferencias que se consideran tedricas
ventajas 0 desventajas del remodelado frente a la reim-
plantacion:

a) El remodelado preserva mejor la funcionalidad de
la raiz permitiendo cierto grado de expansion.

b) En el remodelado los velos no chocan con la pro-
tesis y su apertura y cierre es mas fisioldgico, lo
que podria dar mayor durabilidad a la reparacion.

c) El remodelado precisa menor tiempo quirdrgico.

Asi como diferencias que se consideran ventajas de
la reimplantacion frente al remodelado:

a) Al actuar sobre el anillo, impide que con el tiem-
po aparezca dilatacion anular obteniendo resulta-
dos mas constantes en el tiempo.

b) Presenta menor riesgo de sangrado en las suturas.

Dentro de estas dos grandes familias de técnicas (re-
modelado y reimplantacion) se han descrito numerosas
variantes que pretende conservar las ventajas respec-
tivas y disminuir a anular las desventajas.

REMODELADO DE LA RAIZ AORTICA.
TECNICA DE YACOUB

Esta técnica se caracteriza por:

1. Mantener la capacidad de expansion de la raiz
adrtica durante la sistole y las corrientes sangui-
neas en los senos de Valsalva. En la técnica de
remodelado se recorta el tubo de Dacrén con tres
lengletas en su extremo proximal, que crean
uNos Neosenos pero No inmovilizan los triangulos
intercomisurales.

Aprovechar el anillo adrtico anatdbmico, que no se
afecta en la diseccion ni en la patologia aneuris-
matica, y por tanto proporciona un excelente ma-
terial para la sutura de la protesis de Dacron.

La elevacion y aproximacion de las comisuras has-
ta proporcionar una adecuada superficie de coap-
tacion es un punto critico de esta intervencion.

Descripcion de la
técnica de Yacoub®?®

Se instaura la circulacion extracorpdrea con canula-
cion arterial en el arco aodrtico, en los aneurismas cro-
nicos, o en Arteria Femoral o Axilar, en las disecciones

Monocardio N.2 3 ¢ 2005 ¢ Vol VIl ¢ 106-114

PO CASe
& %
& i
2 s

S NS
Canpiono”

agudas. La Aorta ascendente es clampada y abierta
(salvo en diseccion donde se procedera a paro cardio-
circulatorio en hipotermia profunda). Aplicamos cardio-
plegia hematica anterégrada y retrograda. Se inspec-
ciona de la valvula adrtica para confirmar las
posibilidades técnicas.

Una vez decidida esta técnica se practica reseccion
de toda la pared adrtica enferma hasta 2-3 mm por en-
cima del anillo adrtico anatémico. Los ostia coronarios
se liberan en 2 botones.

Un paso fundamental de esta técnica es la ade-
cuada seleccion del tamano de la protesis. Las tres
comisuras son estiradas en direccion vertical, me-
diante tres puntos de referencia situados justo por
encima de cada comisura, hasta comprobar la co-
rrecta posicion de los velos y su capacidad de co-
aptar sin prolapsar. El tamafo de la prétesis de Da-
crén se determinada midiendo la distancia entre las
comisuras, en esta posicion. La distancia entre las
tres comisuras es generalmente igual y cada una de
ellas representa un tercio de la circunferencia, sien-
do esta distancia generalmente equivalente al dia-
metro de la protesis a emplear. Alternativamente se
puede usar un obturador para medir el orificio entre
las comisuras.

Ademas de la medicion con esta maniobra, debe-
mos considerar que el diametro de la proétesis sera el
diametro de la nueva unién sinotubular, por lo que de-
be ser inferior a la longitud del borde libre del velo®. Es-
ta condicion es indispensable para conseguir una ade-
cuada coaptacion de los velos. Debemos evitar el uso
de proétesis de calibre 24 mm o menor porque afiaden
una importante postcarga al ventriculo.

Un extremo del tubo es recortado a modo de tres
lengUetas que sustituyan los senos. La anchura de
cada lenglieta debe ser un tercio de la circunferencia
y su profundidad 1,5 veces la profundidad de los se-
nos del paciente, medidos desde el punto mas alto
en las comisuras a la base del velo. Este exceso de
Dacron dara morfologia de neosenos tras suturar la
protesis.

Sutura de la prétesis al anillo adrtico con monofila-
mento de cuatro ceros.

Los ostia coronarios son movilizados y anastomosa-
dos al tubo de Dacron.

Finalmente se realiza la anastomosis distal de la pro-
tesis de Dacron a la Aorta ascendente.

Modificaciones posteriores de la técnica han sido, re-
alizar incisiones en el tubo mas estrechas y cortas con
resuspension de las comisuras por dentro de la prote-
sis de Dacron por encima del apex de las incisiones en
el tubo.

Yacoub rara vez recurre a una anuloplastia, conside-
rando que en los pacientes con anuloectasia el tama-
no de los velos suele ser lo suficientemente grande co-
mo para permitir la coaptacion a pesar del crecimiento
anular.
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La dilatacion de los senos no es un mecanismo de
insuficiencia adrtica por si sola, pero obliga a su susti-
tucion, si es excesiva, para prevenir el riesgo de rotu-
ra. Cuando se realiza esto, la creacion de pseudose-
nos no parece imprescindible con la técnica de
remodelado (Yacoub), ya que al preservar los triangu-
los intercomisurales, los velos no chocan con la pared
del injerto.

Resultados de la
técnica de Yacoub

La serie publicada por Yacoub® consta de 158 pa-
cientes con 46,6 anos de edad media. Las patologias
de base eran 92 pacientes con aneurisma cronico de
aorta ascendente o raiz, 17 con diseccion cronica 'y 49
con diseccion adrtica aguda. De ellos, 68 pacientes te-
nian diagnodstico de Sindrome de Marfan.

La mortalidad hospitalaria fue del 4,6% para los pa-
cientes con aneurismas cronicos y del 18,4% en las di-
secciones agudas.

La supervivencia actuarial a 1, 5, 10 y 15 anos era
del 93.3%, 88%, 79% y 58% respectivamente para el
grupo global y del 96.8%, 91.2%, 82% y 60% respec-
tivamente para los intervenidos con carécter electivo.
La supervivencia para los pacientes con Marfan fue del
90.9%, 85.3% y 81.9% a 1, 5y 10 anos, significativa-
mente mejor que el 86.7%, 76.7%, y 60.7% respecti-
vamente para aquellos sin Marfan.

Durante el seguimiento la presencia de insuficiencia
adrtica se juzgo ausente o trivial en el 63%, ligera a mo-
derada en el 33.3%, y severa en el 3%. La funcion de
la valvula adrtica se mantuvo estable a lo largo del se-
guimiento, presentando progresion de su insuficiencia
adrtica aquellos pacientes que presentaban una insufi-
ciencia aodrtica residual moderada tras la intervencion.
Tras un periodo de seguimiento medio de 2025 dias la
probabilidad acumulada de ser reintervenido por nue-
va insuficiencia aortica fue del 3%, 11% y 11% alos 1,
5y 10 afos respectivamente. El porcentaje de pacien-
tes con Sindrome de Marfan libres de reoperacion a los
1, 5y 10 anos fue del 98.8%, 89% y 89%, similar al
grupo sin Marfan.

Respecto a las complicaciones relacionadas con
la valvula solo dos pacientes, al inicio de la expe-
riencia y en los que se realizd expansion de velos
con pericardio bovino, presentaron problemas. Uno
de ellos endocarditis a los 5 anos y otro un trombo-
embolismo.

REIMPLANTACION
VALVULAR AORTICA
(TECNICA DE DAVID)

Esta técnica se caracteriza por:

REPARACION VALVULAR AORTICA

1. Sustituir la raiz adrtica desde la unidn ventriculo-
arterial, por lo que la porcién mas proximal de la
protesis permite dar un nuevo diametro al anillo
aortico, corrigiendo su dilatacion o evitando su
progresion a largo plazo.

2. Se pierde la capacidad de expansion de la raiz
adrtica durante la sistole y las corrientes sangui-
neas en los senos de Valsalva en la técnica clasi-
ca (David I). Se han desarrollado variantes técni-
cas para permitir la creacion de neosenos que
mantengan las corrientes DaVinci, evitando una
excesiva tension en los velos.

3. La elevacion y aproximacion de las comisuras has-
ta proporcionar una adecuada superficie de coap-
tacion es otro punto critico de esta intervencion.

Descripcion de la
técnica de David

Se instaura la circulacion extracorpérea con ca-
nulacién arterial en el arco adrtico, en los aneuris-
mas cronicos, o en Arteria Femoral o Axilar, en las
disecciones agudas. La Aorta ascendente es clam-
pada y abierta (salvo en diseccion donde se proce-
dera a paro cardiocirculatorio en hipotermia profun-
da). Aplicamos cardioplegia hematica anterégrada y
retrégrada. Se inspecciona de la valvula adrtica pa-
ra confirmar las posibilidades técnicas, fundamen-
talmente confirmando el adecuado estado de los
velos.

Para la técnica de reimplantacion se reseca la pared
adrtica aneurismatica, en la extension que el caso re-
quiera, y se diseca la raiz proximalmente, separandola
de la arteria pulmonar, el tracto de salida ventricular de-
recho y el techo de la auricula izquierda, hasta visuali-
zar el tracto de salida ventricular izquierdo. Se colocan
puntos de traccion sobre para las comisuras que faci-
litan las maniobras posteriores.

Se tallan los dos botones de pared adrtica corres-
pondientes a los ostia coronarios y se resecan los se-
nos de Valsalva, dejando una banda de 2-3 mm de an-
chura por encima de la base de implantacion de los
velos.

Es importante realizar una adecuada eleccion del ta-
mano de la prétesis tubular que formara la raiz. Las tres
comisuras son estiradas en direccion vertical, median-
te tres puntos de referencia situados justo por encima
de cada comisura, hasta comprobar la correcta posi-
cion de los velos y su capacidad de coaptar sin pro-
lapsar. El tamafo de la prétesis de Dacron se determi-
nada midiendo la distancia entre las comisuras, en esta
posicion.

La eleccion del calibre del injerto realizada con este
método debe ser similar al obtenido de acuerdo con la
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formula propuesta por David '9(1992) en su descripcion
original de la técnica, considerando la altura promedia-
da de los velos:

Diametro del tubo = (4/3 x altura media de los velos) + 5

Este algoritmo se basa en la relacion de proporcio-
nes dimensionales fisiologicas de la raiz adrtica. En
condiciones normales, dos tercios de la altura de los
velos valvulares adrticos constituyen su zona de carga
en diastole, mientras que el tercio central forma parte
de la banda de coaptacion. Asi pues, en una raiz adr-
tica ideal el diametro interno del anillo a nivel ventricu-
loarterial seria de 4/3 de la altura promedio de los ve-
los, aproximadamente. El suplemento convencional de
5 milimetros se afiade para compensar el espesor de
la pared adrtica.

Si como parte de la reparacion se desea construir
unos nuevos senos de Valsalva (técnicas de David IV y
David V), al diametro del tubo ideal hay que anadirle en-
tre 4 y 8 milimetros. Estas técnicas exigen ademas pli-
car el injerto en su extremo proximal y sobre la uniéon
sinotubular para adecuarlos al diametro ideal calculado
y perfilar los neosenos.

Es conveniente marcar en el injerto los puntos co-
rrespondientes a las comisuras, para realizar un ade-
cuado promedio de las suturas.

A continuacion se coloca una corona de puntos en
U simple apoyados en parchecitos de teflon, en un pla-
no subvalvular (unién ventriculoarterial), desde el tracto
de salida ventricular izquierdo hacia fuera. Estos pun-
tos se pasan por el extremo proximal del injerto de da-
cron, espaciandolos proporcionadamente a su dispo-
sicion en la unién ventriculoarterial.

Una vez completada la anastomosis proximal, se re-
aliza la resuspension comisural mediante tres puntos
apoyados en parches de teflon. Debe prestarse espe-
cial atencion a su alineacion correcta y al manteni-
miento de un nivel adecuado de tension entre el rema-
nente de pared adrtica y el injerto cuando este se
encuentre presurizado.

Una vez fijadas las comisuras se procede a reali-
zar una sutura continua que fije el remanente de pa-
red sinusal (2-3 mm por encima del borde de im-
plantacion de los velos) al injerto. A menudo, debido
a la dilatacion de los senos la banda de pared su-
pravalvular es redundante dentro del injerto y toma
un aspecto festoneado. Es necesario con esta sutu-
ra distribuir este exceso de tejido, consiguiendo ade-
mas que este quede bien aplicado contra la pared
del injerto.

Tras finalizar la reimplantacion se reevalla la valvula,
con especial atencion a la disposicion de la banda de
coaptacion de los tres velos.
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Los pasos finales de la intervencion incluyen la reim-
plantacion de los botones coronarios y la anastomosis
adrtica distal en el nivel adecuado al caso.

DIFERENCIAS
HEMODINAMICAS ENTRE
AMBAS TECNICAS

Es importante conocer el impacto sobre la dina-
mica de la raiz adrtica que tiene cada una de las téc-
nicas de preservacion de la valvula adrtica. Es éste
un aspecto, que quizas por la aparicion de lesiones
de stress en los velos, pueda tener importancia a lar-
go plazo.

En 1999 el grupo de Yacoub'' compara la dindmica
de la raiz adrtica mediante ecocardiografia transtoraci-
ca y transesofégica en diez pacientes sometidos a re-
modelado de la raiz (técnica de Yacoub), otros diez in-
tervenidos mediante reimplantacion (técnica de David)
y diez pacientes control sanos.

Se identificaron tres fases distintas en el movimiento
de los velos aodrticos:

Primera fase: Apertura rapida, que se realiza a ve-
locidad semejante en los sujetos sanos (20,9 cm/s)
y en los pacientes con Yacoub (27,1 cm/s); y signi-
ficativamente mas rapida respecto a ambos grupos
en los pacientes con reparacion tipo David (58.3
cm/s).

Segunda fase: Cierre sistdlico lento, del 12.5 % de
la apertura maxima en los sujetos sanos, 10.8 % en pa-
cientes con Yacoub y significativamente mas lenta, res-
pecto a ambos grupos, 3.8% en los pacientes con Da-
vid.

Tercera fase: Movimiento sistdlico rapido de cierre: a
26.3 cm/s en personas sanas, a 32.4 cm/s en el gru-
po de Yacoub y significativamente mas lento, 21.8
cm/s en el grupo de David.

Los pacientes intervenidos mediante técnica de
reimplante (David) presentaban una distensibilidad re-
ducida a todos los niveles de su raiz adrtica, mientras
que los pacientes con remodelado (Yacoub) solo pre-
sentaban esta alteracion a nivel de las comisuras, fren-
te a sujetos sanos.

Solo se aprecid contacto sistélico de los velos con
la prétesis adrtica en los pacientes sometidos a reim-
plante de su raiz.

Este trabajo concluye que solo se aprecian caracte-
risticas de apertura y cierre de los velos adrticos “casi
normales” en los pacientes sometidos a técnicas de
preservacion de los velos adrticos, que respetan la
morfologia y movimiento independiente de los senos
de Valsalva (remodelado).
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TECNICAS COMPLEMENTARIAS A LA
REMODELACION O REIMPLANTACION
VALVULAR AORTICA

Si bien las técnicas de reparacion valvular son mu-
cho mas eficaces para la correccion de la insuficiencia
valvular tipo |, en muchos pacientes el mecanismo cau-
sante de la regurgitacion no es unico. La insuficiencia
tipo | puede acabar generando un prolapso por elon-
gacion o lesiones de estrés en los velos valvulares. Si
el prolapso no es excesivo y las lesiones de estrés no
son extensas, se pueden completar las técnicas pre-
vias con técnicas asociadas que mejoran la compe-
tencia valvular al corregir las lesiones asociadas. Las
técnicas mas importantes son:

Anuloplastia de Elkins

Pretende la estabilizacion del anillo aértico me-
diante la colocacion de multiples puntos en el plano
subvalvular que pasan desde el interior de la aorta al
exterior, donde se pasan por una cinta de dacrén. Es
una técnica que se puede asociar a la técnica de re-
modelado para evitar la anuloectasia tardia, espe-
cialmente indicada en pacientes con diagndstico de
sindrome de Marfan establecido o probable, y segun
autores en todo paciente joven. En nuestra expe-
riencia preferimos la técnica de reimplantaciéon a la
combinacion de la técnica de remodelado con la
anuloplastia, porque aunque el comportamiento he-
modinamico puede ser mejor con el remodelado, la
estabilidad en el tiempo de los resultados nos pare-
ce mejor en el reimplante.

Correccion del prolapso de un velo

Existen basicamente tres técnicas: La plicatura del
borde libre, el reforzamiento del borde libre y la plica-
tura del triangulo intercomisural:

a) Si alguno de los velos (no coronario y/o derecho,
habitualmente) presenta prolapso, puede realizar-
se una plastia de acortamiento mediante un pun-
to de plicatura de 5-0 en la zona media de su bor-
de libre (nddulo de Arancio).

Otra alternativa es pasar un punto en sutura con-
tinua de PTFE de 6-0 que recorre el borde libre
del velo prolapsante, fijandolo en cada extremo a
la pared adrtica y acortando el borde libre ajus-
tando la tension del punto hasta reducir el pro-
lapso.

Anuloplastia subcomisural: ElI prolapso se
acompana en ocasiones de ensanchamiento

REPARACION VALVULAR AORTICA

del triangulo subcomisural. Se puede dar un
punto que reduce este espacio de modo que
ambas agujas entran en la pared de un seno de
Valsalva para salir por el seno de Valsalva con-
tiguo. Dado que las agujas entran en la proxi-
midad del borde de insercién de un velo y sa-
len en la proximidad del borde de insercion del
velo contiguo, el punto queda contenido en la
pared del espacio triangular intervalvar. La ade-
cuada tensién ejercida al anudar el punto per-
mitira una plicatura del anillo adrtico y evitara
su distension posterior. La anuloplastia puede
realizarse en una o varias comisuras segun los
hallazgos.

Reparacion de la insuficiencia aértica en
valvulas bicuspides

En la valvula bicUspide la experiencia del equipo qui-
rdrgico es importante para lograr unos adecuados re-
sultados. La mayoria de los pacientes tienen un velo
anterior, en la porcion adyacente al tabique interventri-
cular, con un rafe medio donde deberia encontrarse la
comisura entre los velos coronaricos izquierdo y dere-
cho. Siempre que el velo posterior sea normal puede
intentarse la reparacion.

La técnica consiste en eliminar el rafe medio del
velo anterior y cerrar el defecto creado con sutura
continua. A continuacion se ajusta la longitud de los
bordes libre de ambos velos mediante puntos de pli-
catura para conseguir que ambos queden al mismo
nivel.

El procedimiento se completa con una plicatura de
ambos triangulos subcomisurales mediante anuloplas-
tia subcomisural. Dado que podemos lograr una re-
duccioén del anillo, deberemos comprobar de nuevo la
competencia valvular y emplear una protesis tubular
supracoronaria en caso de que encontremos una pa-
red adrtica dilatada o adelgazada.
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Hipertension pulmonar
tromboembolica cronica

J. A. Blazquez Gonzélez y J. M.* Cortina Romero
Servicio de Cirugia Cardiaca. Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

CONCEPTO

La enfermedad pulmonar tromboembdlica crénica
se origina a partir de eventos embdlicos Unicos o mul-
tiples que permanecen atrapados en el sistema arterial
pulmonar o del desarrollo in situ en las arterias pulmo-
nares de trombos que evolucionaran hacia tejido fibro-
SO y que se incorporaran a la pared arterial. Ello deter-
mina la obstruccion en grado variable de las arterias
pulmonares, con la posibilidad de desarrollo de hiper-
tensiéon pulmonar (HTP)'.

En la gran mayoria de los pacientes que presentan
HTP tromboembdlica cronica (HTPTC), el origen de la
misma es un episodio de tromboembolismo pulmonar
(TEP) masivo en lugar de mdultiples recurrencias de
eventos embdlicos.

Una vez el trombo se integra en la pared arterial, la
obstruccion de la luz vascular es un fenémeno progre-
sivo, independientemente de que se produzcan o no
recurrencias de eventos tromboembdlicos agudos.

La naturaleza progresiva y cronica de la instauracion
de la HTP permite que inicialmente el desarrollo de hi-
pertrofia ventricular derecha compense el aumento de
la resistencia arterial pulmonar. No obstante, la trom-
bosis progresiva del resto de lecho vascular o los cam-
bios histopatoldgicos reactivos de los territorios vascu-
lares no afectados dan lugar al fracaso ventricular
derecho?3,

INCIDENCIA

Determinar la incidencia de la HTP de origen trom-
boembdlico es complejo. La incidencia de la oclusion
trombdtica cronica de las arterias pulmonares depen-
de del porcentaje de pacientes en los que no se re-
suelven los episodios agudos de TEP. Aproximada-
mente en el 0.1%-0.5% de los pacientes que sufren
TEP agudo clinicamente documentado, el sistema fi-
brinolitico fracasa y el trombo se organiza y fibrosa, re-
canalizandose parcialmente e integrandose en la pared
vascular del sistema arterial pulmonar'#. No obstante,

mas del 50% de los pacientes diagnosticados de en-
fermedad pulmonar tromboembdlica crénica no pre-
senta el antecedente de TEP agudo clinicamente do-
cumentado, por lo que la incidencia de esta
enfermedad probablemente sea mayor que la que se
puede estimar a partir de la incidencia del TEP agu-
do®8. En nuestra serie, el antecedente de episodios de
TEP agudo documentados en los pacientes afectos de
HTPTC se registra en el 90% de los casos. Estas dife-
rencias pudieran radicar en la accesibilidad para la re-
alizacion de una tomografia axial ante la sospecha de
TEP de series relativamente acotadas en el tiempo.
Independientemente de la incidencia exacta de la
HTPTC, es un hecho contrastado a partir de las oclu-
siones trombdticas pulmonares objetivadas en los es-
tudios necropsicos, que esta es una enfermedad infra-
diagnosticada®’""®. Ello es de suma importancia si
tenemos en cuenta la posibilidad de curacion de estos
pacientes con HTP mediante la realizacion de la trom-
boendarterectomia pulmonar®7.16-21,

ANATOMIA PATOLOGICA Y PATOGENESIS

Caracteristicamente la enfermedad pulmonar trom-
boembdlica cronica afecta a los territorios arteriales
pulmonares proximales, desde el tronco de la arteria
pulmonar hasta las arterias segmentarias?.

Las arterias pulmonares no obstruidas por el material
tromboembdlico estan expuestas de forma cronica a al-
to flujo y, circunstancialmente, a alta presion. En los pa-
cientes con enfermedad pulmonar tromboembdlica cré-
nica se desarrolla HTP con oclusiones del lecho arterial
pulmonar inferiores al 50%. Es por ello, que ademas del
mecanismo hemodinamico de redistribucion del flujo
sanguineo se ha propuesto la existencia de mecanismos
de estimulacion neuronal simpatica y hormonales que
afectarian también al lecho arterial pulmonar inicialmen-
te no ocupado por material tromboembdlico y contribui-
rian al establecimiento de la HTP10:23,

La vasculatura arterial pulmonar distal desarrolla los
cambios caracteristicos de la HTP primaria, incluyendo
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lesiones plexogénicas®. La progresion de la HTP como
consecuencia de los cambios histopatoldgicos secun-
darios reactivos en el lecho vascular inicialmente no
afectado por el material tromboembdlico puede llegar a
contraindicar la tromboendarterectomia pulmonar, por lo
que la indicacion de la intervencion quirlrgica ha de ser
precoz una vez establecido el diagndstico de HTPTC.

Existen varios factores que contribuyen a que a los
eventos tromboembdlicos agudos no se resuelvan y se
establezca la enfermedad pulmonar tromboembdlica
cronica: el volumen del material embdlico del episodio
agudo puede ser de una magnitud tal que se sobre-
pase la efectividad de los mecanismos de tromboalisis;
la oclusion total de una rama arterial pulmonar protege
a la porcion distal del trombo de la exposicion a las
sustancias tromboliticas; la naturaleza del émbolo pue-
de no ser susceptible de ser disuelta por los mecanis-
mos convencionales de trombolisis (trombo fibroso or-
ganizado, grasa, etc); los mecanismos de trombolisis
pueden estar alterados, o el paciente puede presentar
un estado de hipercoagulabilidad?®-%°. En nuestra serie
de pacientes con HTPTC, el estudio de hipercoagula-
bilidad es positivo en el 45% de los mismos.

Existen ademéas otras circunstancias que contribuyen
a que el episodio tromboembdlico agudo no se resuel-
va; catéteres venosos centrales permanentes y cables
de marcapasos endocavitarios se han demostrado co-
mo fuente de embolias pulmonares recurrentes.

Tras la impactacion del material tromboembdlico en
la arteria pulmonar, existen dos posibilidades evoluti-
vas: el trombo se organiza y se recanaliza en forma de
canales endotelizados separados por tractos fibrosos,
0 bien el trombo se organiza y fibrosa sin recanalizar-
se y obstruyendo totalmente el lumen arterial.

Una vez el trombo se fibrosa y endoteliza no es sen-
sible a la terapia trombolitica o anticoagulante. Histo-
patoldégicamente el trombo organizado esta constituido
por material fibroso bien estructurado, fibras elasticas
y presenta vasos sanguineos penetrantes.

DIAGNOSTICO

Examen clinico

La sintomatologia y exploracion fisica de los pacien-
tes afectos de HTPTC no difiere de la de aquellos afec-
tos de HTP de otra etiologia. No existen sintomas o
signos especificos de la enfermedad pulmonar trom-
boembdlica crénica.

Inicialmente, la sintomatologia esta claramente rela-
cionada con €l gjercicio fisico. La disnea de esfuerzo es
el sintoma de inicio mas frecuentemente asociado a
HTPTCS,14,22,28,31-34_

La angina es otro sintoma frecuente que representa
un estadio avanzado de la enfermedad, y es conse-
cuencia de la perfusidon coronaria insuficiente de un
ventriculo derecho hipertroéfico.
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En fases avanzadas de la enfermedad el gasto car-
diaco se reduce y permanece fijo, y los pacientes expe-
rimentan episodios de sincope o presincope. Durante el
gjercicio fisico la fraccion de eyeccion del ventriculo de-
recho disminuye como consecuencia del aumento de la
presion arterial pulmonar, y aunque la fraccion de eyec-
cion del ventriculo izquierdo se mantiene, el volumen te-
lediastolico ventricular izquierdo se reduce de forma muy
significativa, lo que condiciona la aparicion de los episo-
dios de sincope como consecuencia de la reduccion del
gasto cardiaco izquierdo®®®,

El dolor toréacico inespecifico aparece hasta en la mi-
tad de los pacientes con HTP severa.

La hemoptisis es un hallazgo también inespecifico de
todas las formas de HTP y es consecuencia de la dila-
tacion de las arterias pulmonares sometidas a alta pre-
sién intravascular.

El examen fisico de los pacientes revela signos de
sobrecarga de presion del ventriculo derecho y en es-
tadios avanzados de la enfermedad signos de disfun-
cion ventricular derecha (hepatomegalia, edema perifé-
rico y ascitis). En pacientes con HTP severa se puede
desarrollar regurgitacion tricuspidea, con la consi-
guiente semiologia de insuficiencia tricuspide (onda v
prominente en el pulso venoso yugular, tercer ruido de
origen ventricular derecho, murmullo holosistdlico). La
cianosis es un hallazgo terminal en los pacientes afec-
tos de HTP, y es resultado de la asociacion entre la re-
duccion marcada del gasto cardiaco con vasocons-
triccion sistémica y la alteracion de la relacion
ventilacion-perfusion pulmonar, siendo infrecuente ob-
jetivar acropaquias. La voz bitonal y la disfonia son ha-
llazgos poco frecuentes, y su substrato anatomico es
la compresion del nervio recurrente laringeo izquierdo
como consecuencia de la dilatacion de la arteria pul-
monar.

Pruebas complementarias
Radiografia de torax

Evidencia crecimiento del ventriculo derecho y dila-
tacion de las arterias pulmonares centrales sin creci-
miento de la silueta de las cavidades izquierdas. Se
puede objetivar la presencia de regiones de oligoemia
que sugieren oclusion arterial pulmonar. No obstante,
hay que resefiar que un porcentaje elevado de pacien-
tes con grado importante de HTP no muestra altera-
ciones en la radiografia de torax®’.

Electrocardiograma
Muestra hallazgos compatibles con hipertrofia de

ventriculo derecho, desviacion del eje a la derecha, de-
presion del segmento ST e inversion de la onda T en



O"O Cags e
& <
S %
« >

% NS
Canpion©”

las derivaciones precordiales anteriores, y con menos
frecuencia imagen de bloqueo de rama derecha del
Haz de His.

Pruebas de funcion respiratoria

Son necesarias para excluir la presencia de enfer-
medades parenquimatosas pulmonares restrictivas u
obstructivas que pudieran condicionar la presencia de
HTP. La capacidad de difusion (DLCO) suele estar re-
ducida en los pacientes afectos de enfermedad trom-
boembdlica crénica. Esta puede ser la Unica anomalia
detectada en las pruebas de funcién respiratoria y per-
sistir alterada incluso durante los 12 meses subsi-
guientes a la realizacion de una tromboendarterectomia
pulmonar efectiva®®.

Gammagrafia de perfusion pulmonar

La gammagrafia de perfusion pulmonar es una prue-
ba de imagen que se incluye en el protocolo diagnods-
tico de todos los pacientes afectos de HTP. La pre-
sencia de defectos de perfusion segmentarios
distingue a los pacientes en los que el origen de la HTP
es el tromboembolismo pulmonar de aquellos en los
que la etiologia de la HTP es otra®28, Ello es de suma
importancia en el planteamiento terapéutico, ya que
mientras que en la HTPTC existe la posibilidad de cu-
racion mediante la realizacion de la tromboendarterec-
tomia pulmonar, en el resto de formas de HTP, la oxi-
genoterapia, los vasodilatadores y el trasplante
pulmonar constituyen las opciones terapéuti-
0686’7’16’17’20’21’39’40.

Es por ello que la gammagrafia de perfusion pulmo-
nar se ha establecido como el mejor test de screening
para la deteccion de la enfermedad pulmonar trombo-
embodlica cronica. Una gammagrafia de perfusion pul-
monar completamente normal excluye el diagnéstico
de tromboembolismo pulmonar crénico. En la mayoria
de los pacientes afectos de HTP no tromboembdlica la
gammagrafia de perfusion pulmonar es practicamente
normal 0 muestra defectos de perfusion difusos. La
presencia de un defecto de perfusion segmentario o
mayor independientemente de que esté o no asociado
a defecto en la ventilacion pulmonar, es muy sugeren-
te de obstruccion arterial pulmonar crénica y es perti-
nente la realizacion de una angiografia pulmonar para
confirmar la presencia de enfermedad pulmonar trom-
boembdlica cronica.

A pesar de que la gammagrafia de perfusion pulmo-
nar es una prueba de realizacion obligatoria en la ca-
racterizacion de todos los pacientes afectos de HTP, es
importante resefar que la gammagrafia de perfusion
pulmonar es una prueba de imagen con sensibilidad
cualitativa pero no cuantitativa, lo cual significa que en
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ocasiones subestima la magnitud de la obstruccion
vascular?®41,

Tomografia computarizada

El escaner toracico es una prueba de imagen esencial
en el diagndstico y caracterizacion de la HTP de origen
tromboembdlico. Empleando tomografia computarizada
de alta resolucion la existencia de areas de atenuacion
aumentada da lugar a un patrén en mosaico que se co-
rresponde con areas no perfundidas, que es caracteris-
tico de la HTP de origen tromboembdlico. Las secuen-
cias realzadas con contraste evidencian la presencia de
trombos en el interior de la vasculatura pulmonar que de-
limitan la luz del vaso, crecimiento del ventriculo dere-
cho, dilatacion de las arterias pulmonares proximales,
discrepancias de tamario entre las arterias segmentarias
afectadas y las no afectadas, desarrollo de las arterias
bronquiales colaterales y cambios parenquimatosos se-
cundarios a infartos pulmonares®’42,

Ademas del aspecto diagnoéstico del escaner toraci-
co, recientemente se ha demostrado la capacidad pro-
nostica del mismo. Los hallazgos evidenciados en el
escaner toracico de alta resolucion preoperatorio se
correlacionan con la evolucion de los parametros he-
modinamicos tras la realizacion de la tromboendarte-
rectomia pulmonar. Los pacientes con evidencia de
afectacion de las arterias pulmonares centrales o seg-
mentarias presentan mejores evolucion clinica y opti-
mizacion de los parametros hemodinamicos que los
pacientes sin estos hallazgos radioldgicos*3-46,

Cateterismo cardiaco derecho

Los pacientes afectos de HTPTC presentan mayor
presion en la auricula derecha y gasto cardiaco mas
bajo que aquellos pacientes afectos de HTP de otra
etiologia para un mismo nivel de presion arterial pul-
monar. La presion de pulso fraccional (presion de pul-
S0 pulmonar/presion arterial pulmonar media) es mayor
en los pacientes con HTPTC que en los pacientes afec-
tos de HTP primaria. Ademas, se ha demostrado que
la presion de pulso es un predictor de mortalidad en
los pacientes afectos de HTPTC con resistencia vas-
cular pulmonar por encima de 1100 dinas-s-cm™47,

Angiografia pulmonar

La angiografia pulmonar confirma el diagnostico etio-
l6gico de la HTP y determina la viabilidad de trombo-
endarterectomia pulmonar en funcién de la localizacion
de la enfermedad®.

La angiografia pulmonar se realiza durante el catete-
rismo cardiaco derecho de forma rutinaria en aquellos
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pacientes afectos de HTP en los que se sospecha que
el origen de la misma es la presencia de enfermedad
pulmonar tromboembdlica cronica; en estos pacientes
el beneficio de establecer el diagnostico etiologico de
una causa tratable de HTP supera ampliamente el ries-
go asociado a la realizacion de una angiografia pulmo-
nar en un paciente afecto de HTP*8,

La apariencia de la obstruccion del sistema arterial
pulmonar de origen tromboembdlico crénico difiere de
los defectos de relleno intravascular que se objetivan
en los episodios tromboembdlicos agudos. Los hallaz-
gos caracteristicos son la dilatacion del sistema arterial
pulmonar proximal, la obstruccién de una o mas arte-
rias lobares y la presencia de trombos organizados que
se objetivan como defectos de replecion parciales a
modo de formaciones reticulares o bandas, 0 vasos
completamente trombosados*®.

Es importante resefiar que la interpretacion ade-
cuada de los hallazgos de la angiografia pulmonar en
el contexto de la enfermedad pulmonar tromboemboé-
lica crénica requiere personal muy experimentado®.
La inclusion del material trombdtico organizado en la
pared arterial de los vasos recanalizados determina
un contorno irregular del margen luminal de los mis-
mos, pero el engrosamiento de la pared asociado a la
dilatacion de los vasos proximales determinan que el
diametro luminal rellenado por el contraste pueda pa-
recer normal.

Angioscopia pulmonar

La angioscopia pulmonar consiste en la visualizacion
directa de la anatomia intravascular del sistema arterial
pulmonar mediante un sistema de fibra optica que se
introduce a modo de catéter central en la arteria pul-
monar. La oclusion arterial proximal al angioscopio me-
diante el inflado de un baldn intravascular que se im-
pacta en la pared vascular permite la obtencion de
imagenes de las paredes de la arteria pulmonar con el
lumen arterial exangle. Los hallazgos caracteristicos
obtenidos mediante angioscopia pulmonar consisten
en aspecto irregular de la intima con engrosamiento y
fiorosis de la misma y formaciones reticulares a través
de los pequenos vasos, que son el resultado residual
de trombos oclusivos recanalizados. La presencia de
material tromboembdlico o la oclusidon de los vasos
constituyen hallazgos diagnésticos.

La angioscopia pulmonar no es una prueba de ima-
gen diagndstica que se realice sistematicamente en los
pacientes afectos de HTP de posible origen trombo-
embolico, sino que se emplea fundamentalmente para
establecer el diagndstico diferencial entre la HTP pri-
maria y la enfermedad tromboembdlica distal y de pe-
queno vaso cuando con el resto de estudios anterior-
mente resefados No es posible establecer claramente
el diagndstico.
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Coronariografia

Se realiza en todos los pacientes mayores de 45
anos o en los de menor edad con factores de riesgo
para enfermedad arterial coronaria cuando se plantea
la posibilidad del tratamiento quirdrgico de la HTPTC.
Si existiesen lesiones coronarias angiograficamente
significativas se realizaria la revascularizaciéon miocardi-
ca durante el mismo procedimiento quirdrgico, al igual
que el tratamiento de cualquier otra afeccion cardiaca
que precisara cirugia para su correccion®,

HISTORIA NATURAL

El prondstico de los pacientes afectos de enfer-
medad pulmonar tromboembdlica crénica es muy
sombrio y la mayoria de ellos fallecen en el seno de
fallo ventricular derecho?':4551-53 | os pacientes pue-
den permanecer asintomaticos durante afios debido
a la progresion insidiosa de la enfermedad, com-
pensada por el desarrollo de hipertrofia ventricular
derecha®. Es por ello que el diagndstico se realiza en
estadios avanzados de la enfermedad cuando la dis-
nea o los signos de disfuncion ventricular derecha
incipiente se hacen evidentes y se ha establecido un
grado severo de HTP1454, Sin tratamiento quirlrgico
la supervivencia es muy reducida y esta se correla-
ciona con al grado de HTP en el momento del diag-
néstico'®47:95,

TRATAMIENTO
Tratamiento médico

La anticoagulacion representa la medida terapéutica
de caréacter médico fundamental en la HTPTC0.14.28.56,
El objetivo de la anticoagulacion es evitar la recurren-
cia de episodios embdlicos y la formacion de trombos
in situ en el sistema arterial pulmonar en las zonas de
éstasis sanguineo.

En la profilaxis de las recurrencias embdlicas, ade-
mas de la anticoagulacion cronica anteriormente rese-
flada, se emplean filtros de vena cava inferior®14.28:57,

Los diuréticos y los vasodilatadores son la base del
manejo de la disfunciéon ventricular derecha, aunque el
beneficio de estos agentes farmacoldgicos es transito-
rio debido a que la causa que condiciona el fallo del
ventriculo derecho es la obstruccion del sistema arte-
rial pulmonar, que es un factor etioldgico fijo no modi-
ficable salvo con la realizacion de la tromboendarte-
rectomia pulmonar. Asi pues, el tratamiento médico del
fallo ventricular derecho constituye Unicamente el tra-
tamiento sintomatico, y la tromboendarterectomia pul-

monar es el tratamiento etioldgico potencialmente cu-
ratiV09’16'36'58‘59.
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Recapitulando lo hasta aqui expuesto, el tratamien-
to médico en la enfermedad pulmonar tromboembdli-
ca cronica no influye en el prondstico vital, conside-
randose un tratamiento de soporte y nunca
curativo®10.45.47.54,

Tromboendarterectomia pulmonar
Indicaciones

La tromboendarterectomia pulmonar se ha definido
como el tratamiento curativo de eleccion de la
HTPTCG,7,16,17,20,21,89,45_

La tromboendarterectomia pulmonar se plantea co-
mo opcioén terapéutica en aquellos pacientes con HTP
de origen tromboembdlico sintomaticos y con eviden-
cia de repercusion hemodinamica o respiratoria en re-
poso O en egjercicio®. Cuando la resistencia vascular
pulmonar sobrepasa 300 dinas-s-cm™® y las lesiones de
la pared arterial pulmonar afectan a los territorios pro-
ximales se considera la idoneidad de la intervencion
quirtrgica’.

El factor determinante de la resecabilidad es la loca-
lizacién y extension de los trombos®°. Los trombos han
de estar situados en las arterias pulmonares principa-
les, lobares 0 segmentarias proximales, con objeto de
poder definir el plano de endarterectomia en su totali-
dad'89, Los trombos situados en ramificaciones arte-
riales mas distales no son accesibles a la tromboen-
darterectomia, segun la técnica quirdrgica establecida
para la realizacion de la tromboendarterectomia pul-
monar en el momento actual.

Es importante determinar en que cuantia el trombo
resecable es responsable del deterioro hemodinamico.
Cuando la severidad de afectacion de los parametros
hemodinamicos se corresponde con el grado de obs-
truccion del sistema arterial pulmonar, la tromboendar-
terectomia pulmonar puede ser realizada con una mor-
talidad perioperatoria minima, proporcionando la
resolucion definitiva de la HTP y un resultado funcional
Optimo en la mayoria de los casos®.

Recientemente se ha establecido una clasificacion
pronostica que relaciona la localizacion y extension del
trombo con el resultado de la tromboendarterecto-
mia®!. Segun esta clasificacién existen cuatro tipos
anatomopatolégicos de enfermedad pulmonar trombo-
embdlica cronica: tipo 1 (20 % de los casos de
HTPTC), consistente en trombos que ocupan las arte-
rias pulmonares principales y que se objetivan inme-
diatamente tras la realizacion de la arteriotomia pulmo-
nar; tipo 2 (70 % de los casos de HTPTC), consistente
en engrosamiento intimal y fibrosis proximal a las arte-
rias segmentarias, sin que se objetiven trombos en las
arterias pulmonares principales; tipo 3 (10 % de los ca-
sos de HTPTC), consistente en afectacion tromboem-
bdlica exclusiva de las arterias segmentarias distales y
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subsegmentarias; y tipo 4, consistente en vasculopatia
arteriolar distal sin enfermedad tromboembdlica ma-
croscopica, que es inoperable. Este tipo 4 de enfer-
medad pulmonar tromboembdlica crénica se define
por la presencia de enfermedad intrinseca de pequeno
vaso, aunque existe la posibilidad de formacion de
trombos secundaria al éstasis sanguineo. La enferme-
dad de pequeno vaso puede no estar relacionada con
eventos tromboembdlicos (HTP primaria) o aparecer en
el seno de la enfermedad tromboembdlica crénica co-
mo resultado de cambios arteriopaticos secundarios
reactivos de los lechos vasculares no afectados inicial-
mente por la obstruccidn vascular, pero sometidos a
sobrecarga de presion y de flujo debido a la derivacion
del flujo sanguineo'®.

Los pacientes con enfermedad pulmonar trombo-
embdlica cronica proximal (tipos 1y 2) presentan tras
la tromboendarterectomia pulmonar un mayor descen-
so de la presion arterial pulmonar, de la resistencia vas-
cular pulmonar y de la presion telesistolica del ventri-
culo derecho, y un aumento significativo del indice
cardiaco. Mientras que la mortalidad operatoria de los
pacientes con enfermedad pulmonar tromboembdlica
crénica de los tipos 1y 2 (enfermedad pulmonar trom-
boembdlica croénica proximal) es inferior al 3%, la de los
pacientes con enfermedad pulmonar tromboembdlica
cronica de los tipos 3y 4 (enfermedad pulmonar trom-
boembdlica cronica distal) es préxima al 15% 6.

Ademas del caracter prondstico de la clasificacion
anatomopatoldgica de la enfermedad pulmonar trom-
boembodlica crénica, los hallazgos del escaner toracico
preoperatorio permiten estimar la evolucion hemodina-
mica de los pacientes tras la realizacion de la trombo-
endarterectomia pulmonar. La presencia de afectacion
central extensa objetivada en el estudio radiolégico
preoperatorio se correlaciona con la presencia de evo-
lucion dptima de los parametros hemodinamicos tras

la realizacion de la tromboendarterectomia pulmonar®®
46

Objetivos

La tromboendarterectomia pulmonar se presenta co-
mo tratamiento potencialmente curativo de la HTPTC6-
21.8945 | a tromboendarterectomia pulmonar persigue
la consecucion de tres objetivos:

e Hemodinamico: la realizacion de la tromboendar-
terectomia pulmonar previene o reduce el deterio-
ro de la funcion ventricular derecha condicionada
por la hipertensién arterial pulmonar®:31:36,58,59.62,

e Respiratorio: la reduccion del espacio muerto tras
la reperfusion de los territorios vasculares obstrui-
dos optimiza la relacion ventilacion-perfusion, con
la t%onsiguien‘[e mejoria en el intercambio gaseo-
S03,
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e Profilactico: prevencion de los cambios arteriopa-
ticos secundarios de los lechos vasculares no
afectados inicialmente por la obstruccion vascular,
pero sometidos a sobrecarga de presion y de flu-
jo debido a la derivacion del flujo sanguineo’®. La
tromboendarterectomia pulmonar se ha de realizar
de forma precoz con objeto de evitar que la pre-
sencia de tales cambios arteriopaticos reactivos
(tipo 4 de enfermedad pulmonar tromboembdlica
cronica) limite la potencia curativa de la interven-
cion quirtirgica®°.

Contraindicaciones

La disfuncion severa del ventriculo izquierdo y la pre-
sencia de enfermedad pulmonar obstructiva o restricti-
va concomitante son las Unicas contraindicaciones ab-
solutas para la realizacion de la tromboendarterectomia
pulmonar®®64,

El nivel de resistencia vascular pulmonar, de presion
arterial pulmonar o el grado de disfunciéon ventricular
derecha no constituyen factores de exclusion de pa-
cientes tributarios de tromboendarterectomia pulmo-
nar, aunque la mortalidad es significativamente mayor
en los pacientes con resistencia vascular pulmonar ma-
yor de 1100 dinas-s:cm™®y PAP media mayor de 50
mmHg”-8%. En nuestra serie, ademas de la resistencia
vascular pulmonar y la PAP media, el indice cardiaco
también se comporta como factor predictor de la mor-
talidad hospitalaria.

La mayoria de los pacientes que se someten a la re-
alizacion de la tromboendarterectomia pulmonar pre-
sentan valores de presion arterial pulmonar menores
que los valores de presion arterial sistémica, aunque la
hipertrofia del ventriculo derecho puede condicionar la
instauracion de valores de presion arterial pulmonar en
rango suprasistémico.

La disfunciéon del ventriculo derecho no se conside-
ra una contraindicacion para la cirugia, ya que tras la
resolucion de la obstruccion arterial y el restableci-
miento del flujo pulmonar, la funcién del ventriculo de-
recho mejora e incluso puede llegar a normalizar-
se16:31.36.58,62 No obstante, la funcion severa del
ventriculo derecho, la edad avanzada y las enfermeda-
des concomitantes importantes aumentan la morbi-
mortalidad del procedimiento quirdirgico*’-66.67,

Consideraciones técnicas

La tromboendarterectomia pulmonar ha de ser bila-
teral, pues los estudios anatomopatolégicos demues-
tran la afectacion del sistema arterial de ambos lados
en la gran mayoria de los pacientes®. El abordaje qui-
rurgico que posibilita la realizacion de la endarterecto-
mia bilateral es la esternotomia media. Inicialmente se
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realizaron endarterectomias pulmonares unilaterales
mediante toracotomia lateral, pero los resultados fue-
ron poco satisfactorios debido a la afectacion del sis-
tema arterial pulmonar contralateral no tratado®’.

La técnica actual esta establecida desde los afos 80
e incluye endarterectomia pulmonar bilateral mediante
esternotomia media con soporte de circulacion extra-
corpérea y periodos de parada circulatoria en hipoter-
mia profunda®7:15.1852.68-70 " Esta metodologia posibilita
mantener exangles las arterias pulmonares y definir
correctamente el plano de la endarterectomia, que exi-
ge acceder a la capa media de la arteria pulmonar. En
los pacientes afectos de HTPTC la circulacion bron-
quial esta extraordinariamente desarrollada, por lo que
los periodos de parada circulatoria son esenciales pa-
ra obtener una adecuada visualizacion que posibilite la
realizacion de una endarterectomia completa'®4271, |La
parada circulatoria es intermitente. En nuestro grupo se
establecen periodos de parada circulatoria en hipoter-
mia profunda de 10 minutos de duracion, con resta-
blecimiento de la circulacion durante 5 minutos entre
los mismos. Habitualmente se completa la tromboen-
darterectomia con un tiempo acumulado de parada cir-
culatoria en cada arteria pulmonar inferior a 20 minu-
tos, por lo que no es preciso establecer sistemas de
perfusion cerebral selectiva debido al reducido tiempo
de parada circulatoria.

Otro recurso que optimiza la accesibilidad a las lo-
calizaciones mas distales de la enfermedad trombo-
embodlica es la realizacion de la tromboendarterectomia
con videoasistencia (angioscopia con fuente de luz fria),
que en nuestro grupo se aplica.

Es importante resenar que la visualizacion de mate-
rial trombdtico en la luz arterial es excepcional, y que
el aspecto macroscopico inicial de la pared arterial
puede aparentar ser normal. La eliminacion exclusiva
de trombos en el caso de que estuvieran presentes sin
la subsiguiente endarterectomia supone un tratamien-
to subdptimo de la enfermedad, ya que lo que condi-
ciona el desarrollo de la HTP es la reduccion/obstruc-
cion de la seccion de la vasculatura arterial pulmonar
debido al proceso de organizacion, fibrosis e inclusion
en la pared arterial de los trombos'® 4,

El punto critico del procedimiento consiste en deter-
minar de forma correcta el plano de la endarterectomia;
si el plano de diseccion es excesivamente profundo la
arteria pulmonar puede ser perforada y si no es lo su-
ficientemente profundo no se consigue la eliminacion
de todo el material tromboembdlico responsable del
desarrollo de la HTP.

Durante la fase de recalentamiento se realizaran los
procedimientos adicionales que sean precisos, tales
como cirugia de reparacion/sustitucion valvular y/o re-
vascularizacién miocérdica®®. En los pacientes afectos
de HTPTC existe invariablemente cierto grado de insu-
ficiencia tricUspide funcional, siendo severa en un por-
centaje importante de los casos®. Esta regurgitacion
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tricUspide es secundaria a la dilatacion anular con des-
plazamiento de los musculos papilares’. En nuestra
serie el 85% de los pacientes presentan insuficiencia
tricUspide, que es severa en el 60% de los casos. En
nuestro grupo realizamos anuloplastia tricUspide con
sutura segun la técnica de De Vega modificada en dos
sectores en los pacientes con insuficiencia tricuspide
severa. Otros grupos no realizan ningun tipo de repa-
racion sobre la valvula tricUspide, ya que asumen que
el remodelado del ventriculo derecho acontecera en
pocos dias tras la realizacion de la tromboendarterec-
tomia pulmonar y que ello permitira recuperar la com-
petencia triclispide!®36.:50.72.73,

El tratamiento integral de la enfermedad tromboem-
bdlica cronica incluye la implantacion de un filtro de
Greenfield en la vena cava inferior'®14.28.57  Sj previa-
mente a la realizacion de la tromboendarterectomia
pulmonar no ha sido implantado el filtro, este se im-
planta en el mismo acto quirdrgico o varios dias des-
pués de la realizacion del mismo.

Manejo postoperatorio

El manejo postoperatorio de los pacientes sometidos
a la tromboendarterectomia pulmonar es complejo y
constituye un elemento fundamental en la consecucion
del éxito de la intervencion quirdrgica.

La ventilacion mecanica de estos pacientes presen-
ta peculiaridades. Inicialmente los requerimientos ven-
tilatorios son mayores para compensar la acidosis me-
tabdlica resultante de la parada circulatoria, la
hipotermia profunda y el by-pass cardiopulmonar. El
volumen corriente que precisan para mantener un in-
tercambio gaseoso Optimo es significativamente mayor
que el que se precisa en otros postoperatorios inme-
diatos de cirugia cardiaca.

La ventilacion mecanica se mantiene al menos du-
rante 24 horas. Inicialmente se considerd que el man-
tenimiento de la ventilacion mecéanica contribuia a la re-
duccion de la incidencia de la lesion pulmonar por
reperfusion. Actualmente no existe base cientifica que
soporte tal afirmacion, y si es posible el paciente es ex-
tubado a lo largo del primer dia postoperatorio.

Los pacientes suelen ingresar en la Unidad de Cui-
dados Postoperatorios con un importante balance hi-
drico positivo. No obstante, el aumento del gasto car-
diaco como consecuencia de la reduccion de la
resistencia arterial pulmonar da lugar a importante diu-
resis espontanea. El aumento del gasto cardiaco vy el
elevado ritmo de diuresis tienen como consecuencia el
establecimiento de cifras de tension arterial sistémica
relativamente bajas. Sin embargo, en este contexto he-
modinamico el aporte de fluidos ha de ser muy caute-
loso.

La restriccion en el aporte de fluidos tiene como ob-
jeto minimizar el edema pulmonar de reperfusion y la
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hemodilucién. Se ha de mantener un hematocrito por
encima del 30% para optimizar la capacidad de trans-
porte de oxigeno y con ello reducir la repercusion so-
bre la oxigenacion tisular que tiene la instauracion del
edema pulmonar de reperfusion. Considerando todas
estas circunstancias, el aporte de volumen, si fuera
preciso, se realizara fundamentalmente a partir de he-
moderivados.

Como se comentara con anterioridad, la prevencion
de la recurrencia de los embolismos pulmonares se re-
aliza mediante el implante del filtro de vena cava infe-
rior y mediante el establecimiento del régimen de anti-
coagulacion’® 428,57 Una vez estabilizado el débito
sanguineo se inicia la anticoagulacion endovenosa con
heparina sodica, y se introducen los dicumarinicos a
partir del segundo dia del postoperatorio, fijando como
rango optimo de anticoagulacion permanente un INR
2.5-3.5.

Complicaciones

La tromboendarterectomia pulmonar presenta com-
plicaciones potenciales especificas adicionales a las
complicaciones comunes con el resto de cirugias car-
diotoracicas y a las relacionadas con la parada circula-
toria en hipotermia profunda. Estas complicaciones es-
pecificas asociadas a la tromboendarterectomia
pulmonar son la persistencia de la HTP y el edema pul-
monar de reperfusion’®,

Persistencia de la hipertension pulmonar

Existe un porcentaje de pacientes en los que no se
consigue reduccion significativa de la resistencia vas-
cular pulmonar tras la tromboendarterectomia pulmo-
nar.

Entre los pacientes en que no se objetiva una re-
duccién inmediata de las cifras de presion arterial pul-
monar se distinguen dos subgrupos con prondstico
evolutivo muy distinto. En un subgrupo de pacientes la
persistencia de cifras elevadas de presion arterial pul-
monar es consecuencia del mantenimiento de la hiper-
tonia vascular en el seno de factores de estrés posto-
peratorio inmediato, que una vez resueltos
condicionaran la relajacion de la vasculatura reactiva de
pequeno vaso, y con ello se conseguira una reduccion
sustancial en las cifras de presion arterial pulmonar™.
Incluso en los pacientes en que se consigue una re-
duccion inmediata significativa de la resistencia vascu-
lar pulmonar tras la tromboendarterectomia pulmonar,
de forma diferida se alcanza aun un descenso mayor;
esto refleja la progresiva regresion de la vasculopatia
pulmonar postobstructiva’ /6,

Existe otro subgrupo de pacientes en el que el man-
tenimiento de la HTP residual sera irreversible. En este
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subgrupo la indicacion de la tromboendarterectomia
pulmonar probablemente haya sido errdnea, ya que
constituyen el tipo 4 de enfermedad pulmonar trombo-
embolica croénica, que no es tributario de tratamiento
quirdrgico. Se trata de un error diagndstico que deter-
mina una complicacion postoperatoria grave, pues un
tercio de la mortalidad operatoria asociada a la trom-
boendarterectomia pulmonar tiene como factor desen-
cadenante la persistencia de la HTP. En estas circuns-
tancias, la persistencia de la HTP tiene su origen en un
factor fijo no modificable, por o que las medidas far-
macoldgicas para la reduccion de la presion arterial
pulmonar no son efectivas®.

Edema de reperfusion

El edema de reperfusion es la complicacion mas es-
pecifica de los pacientes sometidos a la tromboendar-
terectomia pulmonar. La gran mayoria de los pacientes
desarrollan cierto grado de edema pulmonar localizado
o lesion pulmonar por reperfusion; en nuestra serie se
ha documentado la presencia de edema pulmonar de
reperfusion en el 60% de los pacientes. Pero constitu-
ye una complicacion de importante relevancia en apro-
ximadamente un 10% de los pacientes'®?'. La lesion
pulmonar por reperfusion se desarrolla a partir de las
48-72 horas subsiguientes a la realizacion de la trom-
boendarterectomia, aunque en las formas mas graves
se instaura pocas horas después de la intervencion. Es
en estas formas mas agresivas en las que existe ma-
yor probabilidad de que el edema de reperfusion pro-
grese hacia la instauracion de sindrome de distress res-
piratorio.

El edema de reperfusion se define por la instauracion
de hipoxemia e infiltrados radiolégicos en las areas de
endarterectomia reperfundidas’”- "8, Siendo el edema
de reperfusion una complicacion especifica de la trom-
boendarterectomia pulmonar, su definicion es inespe-
cifica, pues esta es la expresion radioldgica y gasomé-
trica de fendbmenos tales como neumonia o edema
pulmonar de cualquier otra etiologia.

Existen varios condicionantes para el desarrollo de
edema de reperfusion. La persistencia de HTP residual
como consecuencia de la coexistencia de areas de en-
darterectomia pulmonar completa con areas extensas
de enfermedad tipo 4, se asocia con la presencia de
edema de reperfusion. Sin embargo, existe un impor-
tante porcentaje de pacientes en los que se realiza una
endarterectomia pulmonar técnicamente perfecta, con
la consiguiente reduccion inmediata de la presion arte-
rial pulmonar, y que desarrollan edema de reperfusion.
En estos Ultimos es realmente la reperfusion de areas
cronicamente oligoémicas/anémicas la que determina
el desarrollo de la lesidon pulmonar. Independiente-
mente de la asociacion del edema de reperfusion con
una forma u otra de comportamiento hemodinamico
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pulmonar, el mecanismo fisiopatoldgico esencial del
edema de reperfusion es la agresion mecéanica del en-
dotelio arterial pulmonar y el subsecuente aumento re-
activo de la permeabilidad endotelial. La realizacion de
una endarterectomia completa con denudaciéon endo-
telial total reduce significativamente la presencia y se-
veridad de esta complicacion como consecuencia de
la reduccion de la superficie endotelial con capacidad
reactiva.

Como ha sido sefialado previamente, el edema de
reperfusion es una complicacion especifica grave de la
tromboendarterectomia pulmonar. Es por ello que el
abordaje inicial de esta complicacion consiste en mini-
mizar la incidencia y severidad de la misma. La instau-
racion de un balance hidrico negativo, el mantenimien-
to de un hematocrito por encima del 30% y el empleo
de PEEP son medidas que se instauran de forma pre-
coz para la consecucion de tales objetivos profilacticos.

El edema de reperfusion esta mediado por neutréfi-
los, y se ha propuesto el empleo de moléculas blo-
queantes de la adhesion de los leucocitos al endotelio
como tratamiento preventivo de esta complicacion”.

Cuando el edema de reperfusion se ha establecido,
el componente fundamental del tratamiento es el so-
porte ventilatorio, que tiene como objetivo mantener
una SaO, por encima del 90% con la menor FiO, po-
sible y PEEP entre 5y 10 cmH,O"°. Junto con el so-
porte ventilatorio, el establecimiento de un balance hi-
drico negativo es otro elemento esencial en el manejo
del edema de reperfusion, contribuyendo este balance
hidrico negativo en el mantenimiento de unos niveles
del hematocrito por encima del 30% que permitan una
adecuada oxigenacion tisular. La consecucion de este
marcado balance hidrico negativo puede requerir el
empleo de la ultrafiltracion.

En la optimizacion del intercambio gaseoso en nues-
tro grupo empleamos ademas prostaciclina endoveno-
sa y oxido nitrico (NO) inhalado.

El papel de los esteroides en la prevencion y trata-
miento del edema de reperfusion es muy controverti-
do; en nuestro grupo, los esteroides Unicamente se
emplean de forma empirica cuando el edema de re-
perfusion evoluciona hasta la instauracion del sindro-
me de distress respiratorio.

RESULTADOS

El factor determinante del prondstico vital y de la me-
jorfa clinica de los pacientes sometidos a la tromboen-
darterectomia pulmonar es el grado de reduccion de la
resistencia y de la presion arterial pulmonares'®-21,

La consecucion de resultados hemodinamicos satis-
factorios con reduccién de la resistencia y la presion ar-
terial pulmonar ademas de determinar el prondstico vi-
tal, se correlaciona con la mejoria en el intercambio
gaseonso, en la clase funcional y en la calidad de vida
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de los pacientes sometidos a la tromboendarterecto-
mia pulmonar6.63.80.81 Mientras que previamente a la
intervencion quirdrgica la gran mayoria de los pacien-
tes se encuentran en clase funcional avanzada (NYHA
lIl'y IV), tras la realizacion de la tromboendarterectomia
pulmonar, el 95% de los pacientes se mantienen en
%ase funcional NYHA | y Il de forma estable®52.62.67.76,80-

Tras la realizacion de la tromboendarterectomia pul-
monar, la hipertrofia ventricular derecha regresa como
consecuencia de la desaparicion de la sobrecarga de
presion y se consigue el remodelado geométrico del
ventriculo derecho hacia la normalidad?6-31,36.58,59.62,83,84,
Este es el motivo por el que algunos grupos de trabajo
no realizan ningun tipo de reparacion tricuspide inde-
pendientemente del grado de regurgitacion, ya que asu-
men que el remodelado geométrico del ventriculo dere-
cho tras la realizacion de la tromboendarterectomia
pulmonar determinara la eliminacion de la insuficiencia
tricUspide’® 7273,

En aquellos casos en que los cambios adaptativos
del ventriculo derecho han progresado hasta el esta-
blecimiento de la disfuncion ventricular, tras la conse-
cucion de una tromboendarterectomia pulmonar efec-
tiva, se observa mejoria significativa e incluso
normalizacion de la funcidén ventricular dere-
Cha16,31 ,36,58,59,62,83_

En grupos experimentados la mortalidad operatoria
se sitla en 5-24%, si bien el limite superior de este in-
tervalo es debido a la inclusion de series histdricas, ya
que actualmente la mortalidad que ofrecen tales gru-
pos experimentados se sitla entre el 5-10%7913.15
1720806785 En |a reduccion de la mortalidad asociada
a la tromboendarterectomia pulmonar han contribuido
varios factores: optimizacion de la evaluacion diagnos-
tica y seleccion de los pacientes tributarios del trata-
miento quirdrgico, aumento de la experiencia de los
grupos quirdrgicos y avances en el manejo de las com-
plicaciones postoperatorias especificas de este proce-
dimiento'. En nuestro grupo, la evolucion temporal de
mortalidad hospitalaria esta intimamente relacionada
con la consecucion de tales factores, ofertando desde
el ano 2003 una mortalidad hospitalaria de 12%.

La ausencia de reduccion significativa de las resis-
tencias vasculares pulmonares tras la realizacion de la
endarterectomia tiene relacion directa con la presen-
cia de arteriopatia de pequefo vaso (tipo 4) concomi-
tante, y se asocia con aumento de la mortalidad ope-
ratoria y disminucién de la supervivencia a largo
plazo?218971 Es importante resefiar que en ocasiones
se realiza la tromboendarterectomia pulmonar en pa-
cientes en que existe constancia de la coexistencia de
enfermedad tipo 4 con enfermedad tromboembdlica
proximal, cuando se considera que la realizacion de la
tromboendarterectomia contribuira de forma sustan-
cial, aunque no integral, en la resolucion de la HTP. No
obstante, el riesgo quirirgico de estos pacientes es
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significativamente mayor que el de los pacientes que
presentan exclusivamente enfermedad proximal.

Los factores de riesgo identificados para la mortali-
dad precoz v tardia estan presididos por la persisten-
cia de la HTP en ambos casos?!7,

Los factores de riesgo relacionados con la mortali-
dad precoz de los pacientes sometidos a tromboen-
darterectomia pulmonar son la presencia de lesion pul-
monar de reperfusion, fallo del ventriculo derecho
debido a la presencia de HTP residual y el tiempo de
by-pass cardiopulmonar®®7186, En nuestra serie, los
predictores de la mortalidad hospitalaria identificados
estan vinculados con la situacion hemodinamica preo-
peratoria y la persistencia de HTP: nivel de resistencia
vascular pulmonar preoperatorio, indice cardiaco preo-
peratorio, nivel de PAP media postoperatoria y magni-
tud del descenso de PAP media tras la realizacion de
la tromboendarterectomia pulmonar en términos de va-
lor absoluto y porcentual.

Hasta en un tercio de los pacientes se realiza algun
procedimiento quirdrgico adicional, siendo los mas fre-
cuentes la correccion de foramen oval persistente o co-
municacion interauricular y la revascularizacion miocar-
dica. La realizacion de procedimientos quirdrgicos
adicionales a la tromboendarterectomia pulmonar no
aumenta el riesgo de mortalidad operatoria®. En nues-
tra serie, en el 60% de los pacientes se realiza algun
procedimiento quirdrgico concomitante adicional. Esta
mayor prevalencia de procedimientos concomitantes
radica en la mayor frecuencia de realizacion de repara-
cion valvular tricUspide con respecto a otros grupos de
trabajo

Con respecto a la mortalidad a largo plazo, los fac-
tores determinantes son la persistencia de la HTP y la
recurrencia de los eventos embdlicos pulmonares.

Alternativas terapéuticas

La HTPTC es una enfermedad de prondstico infausto
sin tratamiento quirdrgico. La alternativa terapéutica a la
tromboendarterectomia pulmonar es el trasplante pul-
monar o cardio-pulmonar'®8”. Siendo los resultados de
la tromboendarterectomia pulmonar los anteriormente
reflejados, con una mortalidad operatoria en los grupos
experimentados de 5-10%, y una supervivencia superior
al 75% a los 60 meses®, el trasplante pulmonar o car-
dio-pulmonar han de seguir considerandose una alter-
nativa de segunda linea, por sus menores tasas de su-
pervivencia a corto y largo plazo y por la morbilidad que
anade la inmunosupresion®7-9.18,17,20,28,45,85,86,88

Existe un subgrupo de pacientes afectos de HTPTC
que presenta criterios de resecabilidad pero no de ope-
rabilidad por la presencia de importante comorbilidad
asociada. Estos pacientes podrian beneficiarse de la
realizacion de angioplastia pulmonar percutanea, que
presenta mejores resultados en cuanto a la optimiza-
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cion de la clase funcional que el tratamiento médico
aislado®.
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