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PHD THESIS: MRS LORENA DIEZ-SOLORZANO:
Dear Dr Mestres,

I have evaluated the extended abstract of the PhD thesis of Mrs Lorena Diez-Solérzano on “VERY
LONG-TERM RESULTS OF SIMULTANEOUS MITRAL AND TRICUSPID VALVE REPAIR IN
RHEUMATIC VALVE DISEASE WITH THE DURAN FLEXIBLE ANNULOPLASTY"

The study involves 122 patients in which concomitant mitral and tricuspid valve repairs which
included placement of a flexible annuloplasty band were performed over a period of 25 years from
1974-1999. The series was evaluated in 2012 and follow-up was 99% complete. This is a
remarkably complete series with a mean follow-up of 26.8 years (range 11.3-37.0 years). This is in
itself one of the largest series on the subject internationally and certainly the most complete follow-
up data set.

There is much value in the details of manuscript. The series provides a valuable natural history of
multi-valvular rheumatic heart disease regardless of the therapy chosen at the initial presentation.
The author has provided information of clinical interest as to post-operative complications, the
need for reoperation and the required reoperative procedure, and the survival curve including the
cause of death. For example, | was surprised that 13.1% (n=16) of patients died of complications
related to anticoagulation or thromboembolism. The detail provided regarding the type of
reoperations required provides much insight into the progression of the disease and the durability
of repair.

There are several criticisms and some additions that would be helpful should the work be
submitted for peer reviewed publication. It is not a completely pure series as it does include a
small number of patients that required initial aortic procedures for rheumatic aortic valvular
disease. In these patients, the added risk of reoperation and complications related to an aortic
valve prosthesis need to be parsed out if one is primarily concerned with the natural history of
patients with only mitral and tricuspid valve involvement. The conclusion that the initial decision
to repair both valves is superior to replacing them is not objectively or intuitively obvious. This is
particularly true if the patient received an additional aortic prosthesis. Indeed, 13% (n=6) of
patients requiring a reoperation was for structural deterioration of a bioprosthetic valve in the
aortic position. Perhaps in this setting the other valves should have been replaced and not
repaired. There are no hemodynamic benefit suggested in these patients to counteract this
alternative conclusion. Thirteen percent (n=6) were reoperated early due to valve repair failure.
Clearly, these patients should have undergone replacement initially. If the patients required



anticoagulation with Coumadin for reasons such as long-term atrial fibrillation then subjecting
them to the increased need for a reoperation due to progression of disease may be a suboptimal
approach. The risk of mortality at reoperation was high (19.6%), therefore, perhaps an initial
strategy of replacement could have offset the risk of chronic anticoagulation. It is unfortunate that
there is not a comparison control group that underwent combined mitral valve replacement and
tricuspid valve replaced with a similar very long-term follow-up to answer these questions. The
addition of actuarial curves of the need for reoperation would be a nice addition to the work. Asa
surgeon evaluating the work, I would be interested on more detail on the types of repairs that were
performed initially. Were they primarily commissurotomies with a ring? Or were there leaflet
augmentations, chordal manipulations, and leaflet debridements as well? 1 am offering these
suggestions as avenues that further study and description of the database could take.

The effort that went into this work is monumental and the completeness of follow-up is remarkable.
The author is to be applauded for the study design, precise descriptions and clarity of the work. |
am of the opinion that this work warrants a PhD if all other requirements at your institution were
met.
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Comment
MITRAL AND TRICUSPID VALVE REPAIR WITH DURAN FLEXIBLE
ANNULOPLASTY IN RHEUMATIC VALVE DISEASE. LONG-TERM RESULT

by Lorena Diez-Solérzano

In this thesis, to be presented to the University of Cantabria, for the Degree of Doctor, Dra
Lorena Diez-Soldérzano analyses a very old series of simultaneous mitral and tricuspid valve
repair with the Duran flexible annuloplasty ring in 122 patients with rheumatic valve disease,
operated on from 1974 through 1999 in Santander, the majority in the first ten years,
presumably most of them by Carlos Duran, a Spanish pioneer, and obviously not by the
candidate. The follow-up extended from 11 to almost 40 years, with a mean of 26.8 years,
complete for 99.8% of patients, an important achievement for such an old series, thus making

this probably the largest and longest series ever published.

In my analysis of this work, | will commence by some comments to the series about the
patients and methods and its results and will follow by comments on the work of the candidate,

both with the patients and with the thesis itself.

Most of the patients had mitral valve stenosis and tricuspid valve regurgitation. At the time
when this series begun, surgery was the only treatment for this disease, almost exclusively of
rheumatic origin. Percutaneous balloon valvotomy came only much later. Closed mitral
commissurotomy was then used almost exclusively for treatment of pliable valves with no or

only vestigial regurgitation. The remainder were treated by open surgery.

In these cases, the commissurotomy was complemented by an annuloplasty with the flexible
Duran ring. We know now that the use of a complete ring in these valves may condition a
residual degree of stenosis, especially if the leaflets are thickened, which is most often the
case. Personally, | have tried to avoid it whenever possible, sometimes using a suture
posterior annuloplasty. This aspect is not discussed in this document which, unfortunately,
does not provide sufficient information to permit a correct evaluation of the anatomical and
pathological characteristics of the valves, but we know that many of the valves also had
significant regurgitation thus making the use of a ring unavoidable. Naturally, a residual degree

of valve stenosis may influence the long-term outcome.
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The method of tricuspid annuloplasty is still subject of debate. By the time this series had
begun, Norberto deVega, another Spanish pioneer, had described the suture technique that
carries his name, which is still performed by many surgeons around the world, including this
commentator and, apparently, also by the Santander group. In my experience, a modified
deVega annuloplasty, which we had described In 1983 and is, cited by Dra Lorena Diez-
Soldérzano, and have used in more than two thousand patients, has performed well in cases of
secondary regurgitation, while the primary forms mandate the use of a ring. The use of a ring
was pioneered by Duran and Carpentier, respectively with the flexible and rigid forms. The
superiority of rings rather than sutures has been claimed by many groups, but others found
nodifferences. Less good results with the de Vega technique may very well be due to

inappropriate technique as it is, paradoxically, less standardized than ring implantation

The results reported in this work are quite disappointing, but may be deceiving. By the end of
follow-up, only 22 patients (18% of the total) were alive and half of them were in NYHA class
lll or IV, that is, in need of a reoperation, which would add to the 46 patients (37.7%) who
required valve reoperation during the study period. The 30-year survival of under 20% is much
too low for a population with a mean age of 45 years at the time of the operation, especially
when compared with the 75% survival of the general population matched for age and sex.
However, | am not aware of any series of rheumatic patients with a survival similar to that of
the general population, irrespective of the method of treatment. Furthermore, it is well known
that tricuspid regurgitation, even when successfully treated, has a negative impact on survival,

also independently of the method.

So, which are the factors influencing these very poor (in the words of the authors) long-term
results? The unstoppable evolution of the rheumatic process, especially in younger patients,
conditions the performance of the valve after repair. This is the reason why many surgeons
prefer to replace the mitral valve in rheumatic cases, but | do not know of any series
demonstrating better survival after mitral valve replacement and the only advantage of this
procedure appears to be the significantly lower need for re-intervention, which is characteristic
of mitral repair. Hence, these patients need close and careful follow-up, and referral back to
surgery when they become symptomatic. In this regard, the series reported here leaves much
to be desired, judging from the 11 severely symptomatic patients awaiting repeat surgery. |

can only hope that this has been corrected since the end of the study.
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The second factor is the organic TR reported in all patients included in the series. This
condition is commonly associated to right ventricular dilatation and some degree of

dysfunction, also a factor of poorer survival, as demonstrated in many studies.1o

One worrying factor is the almost 20% mortality rate following reoperation, which the author
considers normal for reoperation after tricuspid valve repair. This may be acceptable, given the
historic component of this experience, but my most recent experience indicates that such
surgery may be performed with much lower and acceptable mortality and morbidity. When
required, reoperation must be performed sooner rather than late and preceded by clinical

optimization of the patient.

Dra Lorena Diez-Sol6rzano also found a previous closed commissurotomy to be a risk factor
for in-hospital mortality and alert for the potential consequences of percutaneous
commissurotomy in this regard. | do not only think that the two interventions can be compared,
but also do not have such negative experience in patients previously submitted to closed
commissurotomy. In fact, we have registered similar mortality and morbidity in cases that we
are still coming across with occasionally. In addition, in the last 20 years, we have operated on
61 patients who had a previous balloon mitral commissurotomy, and were able to repair the

valve in 62% of the cases, without mortality for the entire group.

In conclusion, this thesis analyses a historical series which may not have an important clinical
impact in current clinical work, as there has been important technical progress. While the
author, candidate to a Doctor’s Degree, has had no intervention in the treatment of the
patients included, it represents an important amount of work, both in the follow-up and in the
analysis of the data, done by the candidate and is a significant contribution to our knowledge.
In my opinion it justifies the attribution of the Degree of Doctor of the University of Cantabria if

it otherwise meets the requirements of the Institution.

Coimbra, 9t July, 2014

I

R

Manuel J Antunes, MD, PhD, DSc

Professor Catedratico, University of Coimbra Medical School
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A mi padre, que me guia y apoya
en todo momento desde muy arriba.







“Le véritable voyage de découverte ne consiste pas a chercher de nouveaux paysages,
mais a avoir de nouveaux yeux"
A la recherche du temps perdu. Marcel Proust (1871-1922)

Ecrivain francais

“The real voyage of discovery consists not in seeking new landscapes, but seeing with
new eyes”
In Search of Lost Time.Marcel Proust (1871-1922)

French novelist

“El verdadero viaje de descubrimiento no consiste en buscar nuevos paisajes, sino en
mirar con nuevos 0jos”
En busqueda del tiempo perdido. Marcel Proust (1871-1922)

Novelista francés
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ACC/AHA: American College of Cardiology/American Heart Association, o
Colegio Americano de Cardiologia/Asociacion Americana del Corazdn.
ACVA: Accidente cerebrovascular agudo.

ACXxFA: Arritmia completa por fibrilacién auricular.

ADA: American Diabetes Association, o Asociacion Americana de la
Diabetes.

ANOVA: Analysis of Variance, o Analisis de Varianza.

CEC: Circulacion extracorpdrea.

CIA: Comunicacion interauricular.

cm: Centimetros.

cm’: Centimetros cuadrados.

CPB: Cardiopulmonary bypass/Derivacion cardiopulmonar.

DM: Diabetes Mellitus.

DS/SD: Desviacion estandar/Standard deviation.

ECG: Electrocardiograma.

EPOC/COPD: Enfermedad pulmonar obstructiva cronica/Chronic obstructive
pulmonary disease.

FEV1: Forced expiratory volumen in 1 second, o volumen espiratorio forzado
en el primer segundo.

FG: Filtrado glomerular.

FVC: Forced vital capacity, o Capacidad vital forzada.

GC: Gasto cardiaco.

HTA: Hipertension arterial.

HTP: Hipertensién pulmonar.

IABP: Intra-Aortic Balloon pump, o baldn intraadrtico de contrapulsacion.
IAM: Infarto agudo de miocardio.

IC/CI: Intervalo de confianza/Confidence interval.
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- IECA: Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina.

- IMC/BMI: indice de masa corporal/Body mass index.

- INR: International Normalized Ratio, o Relacién Normalizada Internacional.

- INSS: Instituto Nacional de la Seguridad Social.

- IT: Insuficiencia triclspide.

- Kg/m?: Kilogramos/metro cuadrado.

- LDQ: Libro de quiréfano.

- L/min/m?: Litros/minuto/metro cuadrado.

- L/min: Litros/minuto.

- Lpm: Latidos por minuto.

- Mg/kg/min: Miligramos/kilo/minuto.

- Mm Hg: Milimetros de mercurio.

- n.s.: No significativo.

- n: Tamano de la muestra.

- No: Numero.

- NYHA: New York Heart Association, o Asociacion del Corazon de Nueva
York.

- OCDE: Organizacién para la Cooperacion y el Desarrollo Econdmicos.

- OMS: Organizacion Mundial de la Salud.

- OR: Operating Room/Sala de quirdfano.

- PAP: Presion arterial pulmonar.

- PAP,,. Presion arterial pulmonar media.

- PAS: Presion arterial sistdlica.

- PATS: Patient Analysis and Tracking System, o Analisis del Paciente y
Sistema de Rastreo.

- PCP: Presion capilar pulmonar.

- PIB: Producto interior bruto.

- ROC: Receiver Operating Characteristic, o Caracteristica Operativa del
Receptor.

- RHD: Rheumatic heart valve disease, o enfermedad valvular reumatica.

- SACYL: Sanidad de Castilla y Ledn.

- SC: Superficie corporal.

- SEPAR: Sociedad Espaiola de Patologia Respiratoria hasta 1988, afio en el
que se transforma en Sociedad Espariola de Neumologia y Cirugia Toracica.

- SERGAS: Servizo Galego de Saude, o Servicio Gallego de Salud.
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Introduction.

Reparative surgery is the gold standard even in rheumatic disease. We present
long-term results (38 years) of simultaneous mitral and tricuspid valve repair with

Duran flexible annuloplasty.

Material and methods.

Between 1974 and 1999, 122 consecutive patients (mean age, 45.1 £ 12.5
years) underwent combined mitral and tricuspid valve annuloplasty with a flexible ring
for rheumatic disease. Mitral repair included commissurotomy associated with a flexible
annuloplasty in 98 (80.3%), and isolated flexible annuloplasty in 24 (19.7%).
Associated procedures were repair of chordae tendineae in 19 patients (15.6%) and
papillotomy in 25 (20.5%). Tricuspid valve repair included flexible annuloplasty in 44
patients (36.1%) and annuloplasty combined with tricuspid commissurotomy in 78

patients (63.9%), with a chordate tendineae associated only in one case (0.8%).

Results.

Thirty-day mortality was 6 patients (4.8%). Predictors of early mortality were
previous mitral closed commisurotomy and postclamping time. Follow-up was 99.8%
complete and the median follow-up was 26.8 years. Late mortality was 94 patients
(77.1%) and the main cause was cardiac failure. Forty-six (37.7%) patients required
valve reoperation, of which 31 (67.4%) has been for a progression of rheumatic

valvular disease.

Conclusions.

Simultaneous mitral and tricuspid valve repair in rheumatic valve disease with
Duran flexible annuloplasty shows satisfactory thirty-day mortality. However,

progression of valvular disease is determinant of long-term results.
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MINI RESUMEN

Introduccion.

La cirugia reparadora valvular es el patrén oro incluso en la enfermedad
reumatica. Se presentan los resultados a muy largo plazo (hasta 38 afos) de la

reparacion simultanea mitral y tricispide con anuloplastia de Duran.
Material y Métodos.

Entre 1974 y 1999, 122 pacientes (edad media 45.1 + 12.5 anos) fueron
intervenidos realizandose una doble reparacién mitral y tricispide por enfermedad
organica reumatica. La reparacion de la valvula mitral consistié en una anuloplastia con
anillo flexible de Durdn® asociada a comisurotomia en 98 pacientes (80.3%) y
anuloplastia flexible aislada en 24 pacientes (19.7%). Se asocid ademas una
reparacion de las cuerdas tendinosas en 19 pacientes (15.6%) y papilotomia en 25
pacientes (20.5%). La reparacion valvular tricispide, se realizd en 78 pacientes
(63.9%) mediante una anuloplastia con anillo flexible y comisorotomia, y en 44

(36.1%) mediante una anuloplastia con anillo flexible de Duran® aislada.
Resultados.

La mortalidad hospitalaria fue de 6 pacientes (4.8%). La comisurotomia mitral
cerrada previa y el tiempo postisquemia constituyeron los principales factores
predictivos de riesgo. Con un seguimiento completo del 99.8 % y medio de 26.8 afos,
la mortalidad tardia ha sido de 94 pacientes (77.1%). La causa cardiaca (74 pacientes,
60.7%) ha sido el motivo mas frecuente. Un total de 46 (37.7%) pacientes han
precisado de una reoperacion, de los cuales 31 (67.4%) ha sido por progresion de la

enfermedad valvular reumatica.

Conclusiones.

La reparacion simultdnea mitral y tricispide en la enfermedad reumatica

organica con anuloplastia de Duran presenta unos resultados precoces satisfactorios.
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La progresion de la enfermedad valvular es determinante en los resultados a largo

plazo.
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INTRODUCTION

Rheumatic heart valve disease (RHD) has been almost eradicated in
westernized countries due to a steady improvement in socio-economic and healthcare
conditions. In the so-called underdeveloped countries, RHD still presents as an

epidemic and is a serious healthcare problem (World Health Organization, 2004).

Studies on the long-term outcomes after valve repair in RHD were published
some time ago (Kratz, 1985; McGrath, 1990; Antunes, 1983). RHD is currently
anecdotal in westernized countries and published data were accumulated ever the past
decades. Our knowledge confirms that in the case of RHD, early and late clinical results
are better if diseased valves can be repaired (Kay, 1989; Singh, 2006; Antunes, 1987;
Jokinen, 2007), when compared with valve replacement with any type of replacement
device. This holds true for the mitral and tricuspid valves, with reasonable doubts in

the case of the aortic valve (Bernal, 1998).

The worldwide-published experience on isolated mitral or combined mitral and
aortic valve disease of rheumatic origin associated to tricuspid valve disease is scanty.
There are some studies analyzing the results of surgery when tricuspid disease is
functional, namely by annular dilatation (Tang, 2006). However, when tricuspid disease
is organic, meaning that the leaflets or the tricuspid subvalvular apparatus have gross
rheumatic involvement with commissural fusion, retraction of the free margin and
thickening or calcification, the reported experience is very limited (Grinda, 2002;
Chaouch, 1989; Han, 2007).

In this retrospective study we analyze the very long-term results of the clinical
outcomes and predictive risk factors of early and long-term mortality and valve
reoperations in a series of patients with simultaneous rheumatic mitral and tricuspid

valve disease in which simultaneous annuloplasty with the Duran® flexible ring was
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performed. The stability of the repair techniques and the predictive risk factors for late

valve dysfunction are also assessed.

METHODS

Design of the study and study period

This is a retrospective study of patients included in the Departmental database

with organic disease of the mitral and tricuspid valves.

All patients with rheumatic disease of the mitral and tricuspid valves who
underwent simultaneous valve repair with the Duran® flexible ring at the Department
of Cardiovascular Surgery of the Hospital Universitario “Marqués de Valdecilla” in

Santander, between June 1974 and December 1999 were included.

This retrospective study analyzed the results of the interventions on the mitral
and tricuspid valves (sometimes associated to interventions on the aortic valve) with
special focus on short- and long-term outcomes. The risk factors that could influence

on the late results were also identified.

Preoperative assessment

The New York Heart Association classification (The Criteria Committee for the
New York Heart Association, 1994) was used to define the preoperative functional

status of the analyzed cohort of patients.

Preoperative hemodynamics and valvular function were assessed through M-
Mode, 2-dimensional transthoracic and transesophageal echocardiography and cardiac

catheterization.

The Duran® flexible ring

The Duran® flexible ring is a 3 mm thick Dacron ring containing radiopaque

material inside (Duran, 1976). It is a complete circumferential ring which smoothly
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adapts to the valvular anatomy, being flexible in every sense. It has a set distensibility
of 10% in an attempt to avoid the problems of obstruction to the diastolic flow. There
are three marks in the ring dividing its circumference in 3 equidistant parts to
individualize five sizes of ring: 26, 28, 30, 32 and 34 mm. There are no differences
between the mitral and the tricuspid ring.

Surgical procedure
Cardiopulmonary bypass

The operations were performed through median sternotomy under moderately
hypothermic cardiopulmonary bypass (28-32°C core temperature) with bicaval
cannulation and caval snaring. Myocardial protection was afforded with antegrade
crystalloid cardioplegia until 1993 and sequential retrograde through the coronary sinus

and antegrade blood cardioplegia with topical cooling with cold saline thereafter.

With the aorta cross-clamped the right atrium was opened and the tricuspid
valve inspected. Afterwards the left atrium was opened and the mitral valve inspected.

The procedure on the valve was left at the surgeon’s discretion.

Intraoperative assessment of valve anatomy

The attending surgeon assessed the valvular lesions and identified different
degrees of fusion and calcification of the leaflets, commissures and subvalvular

apparatus.

In the mitral position, the Duran® flexible ring was usually implanted in the
presence of a valve regurgitation degree 3/4 or 4/4 or in the case of incomplete repair

with residual insufficiency after open mitral commissurotomy.
In the tricuspid position, the flexible ring was also used in the case of

regurgitation degrees 3/4 o 4/4, dilated native ring and/or organic lesions with severe

coaptation defects.
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Prosthetic ring sizing

The size of the prosthetic ring was based on the intertrigonal distance of the
anterior mitral leaflet and the tricuspid septal ring according to previously described
techniques (Bernal, 1996).

Implant technique

In the mitral position single polyethylene terephthalate braided sutures
(Ethibond Excel®, Ethicon Inc®, Sommerville, NJ, USA) were used. Firstly two stitches
in each triangle were implanted. Usually 4-5 stitches were needed for the intertrigonal
space. Subsequent stitches were anchored anticlockwise. A total of 12-15 stitches were
needed. In the tricuspid position the implantation of the stitches started in the postero-
septal commissure and followed anticlockwise. Special care was taken in the

atrioventricular node area, where the stitches were displaced to the septal leaflet.

Intraoperative assessment of the repair

Intraoperative assessment was performed by injecting saline solution through
the repaired valve and observing the possible reflux (“water test”). Since 1993 the

injection of blood from the arterial line was used as described earlier (Pomar, 1978).

Postoperative assessment

All patients were evaluated at discharge with M-Mode, 2-dimensional
transthoracic and/or transesophageal echocardiography and/or cardiac catheterization
according to the clinical criteria of each study period. Patients were followed in the
outpatient clinic on annual basis. Those patients from remote areas were followed by

their own cardiologists or referring physicians as the medical coverage was increasing .

Reporting

Morbidity and mortality were reported according to the surgical Guidelines. The
Edmunds Guidelines (Edmunds, 1996) recently modified by Akins et al (Akins, 2008)
were used to define, describe and report morbidity and mortality after these cardiac

valve operations.
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Follow-up

Follow-up data acquisition was performed between March and June 2012 and

the database was locked for this particular study on June 30, 2012.

Follow-up survival and valve reoperations data was acquired through the
Hospital charts and records, telephone call or by surface mail. Information was also
requested from the referring hospitals and Social Security data, INSALUD (National
Institute of Health) card and related cards. Other valve complications such as

thromboembolism, endocarditis and valve-related hemorrhage were also registered.

Statistical analysis

The study sample has the characteristics and adequate size for statistical
analysis of the different clinical and surgical variables to be considered in the treatment
of these patients. The study sample has allowed for the performance of uni- and
multivariate analyses of risk factors associated with this type of surgery. Risk factors

analyzed included in-hospital and late mortality and valve reoperations.

All values were expressed as a mean % standard deviation. The event-free
curves were constructed using the actuarial method (Grunkemeier, 1977). The Chi-
square test with the Yates correction was used to compare percentages and the
Student’s ttest to compare mean values. Multivariate analysis identified those variables
with a p value <0.2. A stepwise logistic regression multivariate analysis was performed
using the Stata Intercooled, release 6 programme (Stata Corporation, College Station,
Texas, US). For logistic regression the /ogistic command was used; for ROC curves the
Iroc command was used; for the limits of the contingency tables the Isens command

was used; the contingency tables were constructed with the Istat command.

Definitions

“Very long-term” follow-up is a term defining extended periods of follow-up. In this
case the average follow-up was more than 25 years. This term is used according to our
follow-up. There are 127 references in which the term “very long-term” is used in the
title. In those cases follow-up extended from less than 10 years to a maximum of two

decades.
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“Post-clamping time” or “post-ischemic time” (Bernal, 2006) was defined as the
time of CPB minus the ischemic time. This post-clamping time is related to any problem
developing after the cross-clamp is released and prevents discontinuation from CPB. It
is assumed to be the reperfusion time.

RESULTS

Preoperative characteristics

This retrospective study included 122 patients with simultaneous organic

rheumatic disease of the mitral and tricuspid valves.

There were 103 female (84.4%) and 19 male (15.6%) patients with a mean age
of 45.1+ 12.5 years (range 14-74). Primary valve surgery was performed in 115
patients (94.3%) and repeat valve surgery in the remaining 7 (5.3%). Six patients had
a history of closed mitral commissurotomy (4.9%).Thirty patients were in NYHA class
II (24.6%), 73 (59.8%) in class III and 19 (15.6%) in class IV.

Associated conditions were pulmonary artery hypertension in 67 patients
(54.9%), previous central or peripheral thromboembolic events in 14 (11.5%), chronic
obstructive pulmonary disease (COPD) in 5 (4.1%) and type II diabetes mellitus in 5
(4.1%). On preoperative chest X-ray 72 patients (59%) presented with cardiomegaly.
Fifteen patients were in sinus rhythm (12.3%) and 107 in atrial fibrillation (87.7%).

The 122 patients presented with combined mitral and tricuspid valve disease of

rheumatic origin.

Valve anatomy and function

One hundred and five patients (86.1%) presented with mitral stenosis. Mean
mitral valve gradient was 16.1 £ 6.3 mm Hg. Mitral insufficiency was confirmed in 98
patients (80.3%). In 19 cases (15.6%) mitral insufficiency was degree 1, degree 2 in
21 cases (17.2%), degree 3 in 38 cases (31.1%) and 20 cases (16.4%) in degree 4.
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There was tricuspid stenosis in 17 patients (13.9%). Mean tricuspid gradient
was 5 £ 2.6 mm Hg. Different degrees of tricuspid insufficiency were confirmed in 117
patients (95.9%). There were 10 cases (8.2%) degree 1, 25 cases (21.4%) in degree
2, 51 cases (43.6%) in degree 3 and 31 cases (26.5%) in 4 degree.

In 35 patients (28.7%) there was associated aortic valve disease: 20 (16.4%)

presented with aortic stenosis and 35 aortic insufficiency.

Operations

There was a trend towards a progressive decline in the frequency of these
bivalvular annuloplasty operations from 1977 to 1980, remaining stable until 1987.

Later, there was only a case in 1999.

The mitral valve

The most frequently performed surgical procedure on the mitral valve was open
mitral commissurotomy plus flexible ring annuloplasty. This was performed in 98
patients (80.3%). In 24 patients (19.7%) an isolated ring annuloplasty was performed.
Repair of the chordae tendinae was associated in 19 patients (15.6%). The papillary

muscles were split in 25 patients (20.5%).

The tricuspid valve

In 78 patients (63.9%) an isolated ring annuloplasty was performed. In 44
(36.1%) tricuspid commissurotomy and ring annuloplasty were performed. In only 1

case (0.8%) a repair procedure on the tricuspid papillary muscles was performed.

The aortic valve

In 35 patients (28.7%) a procedure on the aortic valve was attempted. Valve
replacement was performed in 20 (57.1% of the aortic cases, 16.4% of the series); in

15 (42.9% of the aortic cases, 12.3% of the series) aortic valve repair was performed.
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Hospital mortality

There were 6 cases (4.9%) of hospital mortality. No patient died in the
operating room. The cause of death was cardiac failure in 4 (3.3%), neurological
damage in 1 (0.8%), and renal failure in 1 (0.8%).

The factors associated with hospital mortality and their p values were: systolic
pulmonary artery pressure (p=0.04), mean capillary pulmonary pressure (p=0.04),
previous CPB (p=0.04), previous closed mitral commissurotomy (p=0.02), inotropes
use in the OR (p=0.02), CPB time (p<0.01), post-ischemic time (p<0.01), severe
postoperative complications (p<0.01), reoperations for bleeding (p<0.01), renal

complications (p<0.01) and severe respiratory complications (p=0.03) .

On multivariate analysis post-clamping time was identified as the main

predictive risk factor for mortality.

Follow-up

Expected maximum follow-up time was 26,459 months. Actual follow-up is
26,429 months; therefore, follow-up is complete in 99.89%. Mean follow-up has been

26.8 years (range 11.3 — 38.0). Cumulative follow-up is 3,269.6 patient/years.

Late mortality

There were 94 cases of late mortality (77.1%). There were 74 patients (60.7%)
patients who died of cardiac origin. Thirty-nine patients (32.0%) died of cardiac failure,
11 patients (9.0%) of bleeding related with anticoagulation, 5 patients of
thromboembolism (4.1%) and in 19 patients the cause of death is unknown (15.6%).
Eleven patients (9.0%) died at successive cardiac reoperations. Nine patients (7.4%)
who died from non-cardiac causes: malignancy in 2 cases, liver disease in 2,

traumatism in 2, suicide in 1, sepsis in 1 and end-stage respiratory disease in 1.
On univariate analysis, late mortality of cardiac origin was significantly higher in

those patients aged older than 40 years. Mortality was 35% for those younger than 40
years and 73.2% for the older group (p<0.01).
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The presence of Type II Diabetes Mellitus (6.8% vs 0%, p=0.11), arterial
hypertension (6.8% vs 0%, p=0.11), cardiomegaly (63.5% vs 47.9%, p=0.09) and
COPD (6.8% vs 0%, p=0.11) was associated to a trend towards statistical significance.

Atrial fibrillation was also a risk factor for late mortality of cardiac origin.
Mortality for patients with atrial fibrillation was 61.7% and 33.3% for those in normal
sinus rhythm (p=0.04).

CPB, ischemic time and severe postoperative complications did not result in late
mortality predictive risk factors, so late mortality was similar for those patients with
prolonged cardiopulmonary bypass and aortic cross-clamping times and for those who

had any type of postoperative complication.

The main factors associated with late mortality on multivariate analysis were:
Age >65 afios, BMI <20 kg/m?, BMI >30 kg/m?, postclamping time (each 10 minutes),

and concomitant aortic valve surgery.

Figure 1 shows the actuarial survival curve, comparing the study cohort and the

general population with the same age and sex.
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Figure 1. Actuarial survival curve (blue line) comparing the study cohort and the
general population matched for age and sex (grey line).
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Reoperations

Out of 166 patients who survived the initial operation, 46 (37.7%) underwent a

reoperation at any time during the follow-up.

These reoperations were required for the following reasons: progression of RHD
in 31 patients (67.4%), early failure of valve repair in 6 (13.0%), structural
deterioration of bioprostheses implanted in the aortic position in 6 (13.0%),
perivalvular leak in 2 (4.4%) and prosthetic valve endocarditis in 1 (2.2%).

There were no reoperations for isolated tricuspid lesion. In 18 patients (39.1%)
there were abnormalities of the mitral valve, in 3 (4.4%) the lesion was only aortic and
the remaining of the patients had lesions in more than one valve: 11 (23.9%) mitral
and tricuspid, 8 (17.4%) mitral, aortic and tricuspid, 5 (10.9%) aortic and mitral and 1
(2.2%) aortic and tricuspid.

In 42 patients reoperated for mitral valve lesions, valve replacement was
performed in 39 (92.9%) and a new valve repair in 3 (7.1%). A mechanical valve
prosthesis was used in 26 (66.7%) and a tissue valve in 13 (33.3%).

Regarding the reoperations on the tricuspid valve, 9 (19.6%) patients of 46
reoperated underwent valve replacement and in 11 (23.9%) a new repair was
performed. A mechanical valve was implanted in 7 (15.2%) and a tissue valve in 2
(4.4%). In those patients who underwent a new repair procedure, in 6 (13.0%) the
previously implanted ring was resutured, in 3 (6.5%) a new flexible ring annuloplasty

was performed and in 2 (4.3%) a suture annuloplasty was performed.

All patients undergoing a reoperation on the aortic position underwent valve
replacement. A mechanical prosthesis was used in 15 (32.6%) and a tissue valve in 2
(4.4%).

In this reoperative series in-hospital mortality was 9 patients (19.6%).

On univariate analysis, the need for reoperation was significantly higher in

patients younger than 40 years than in the older group (61.0% vs 39.9%, p<0.005).
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Triple valve disease appears as a risk factor for reoperation; 31.9% of patients with
mitral and tricuspid valve disease were reoperated and 51.4% (p=0.04) of the patients

with mitral, tricuspid and aortic disease underwent a reoperation.

A higher number of reoperations were required when the mitral valve gradient
was higher. In patients with severe mitral stenosis (mitral gradient 210 mmHg), 50%
were reoperated whereas 6.7% (p<0.005) of the patients with no severe stenosis

required a reoperation.

In the reoperated patients the post-aortic clamping time (Bernal, 2006) was
48.9 £ 22.2 minutes and in the non-reoperated was 41.7 £ 17.9 minutes (p=0.07).
There was therefore a trend to a higher need for reoperation in patients with longer

postclamping time.

The main factors associated with need of valve reoperation on multivariate

analysis were a body mass index <20 kg/m? and concomitant aortic valve surgery.

Second reoperation

Eight patients had a second reoperation during the follow-up. The causes of
reoperation were: progression of RHD in one patient (12.5%), prosthetic valve
dehiscence in one (12.5%) and structural valve deterioration of a bioprosthesis in 6
(75%).

Third reoperation

Two patients required a third reoperation (the fourth cardiac operation), one for

non-infected prosthetic valve dehiscence and another for prosthetic valve endocarditis.

The figure 2 shows the probability of reoperation throughout the follow-up of
the study.
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Figure 2. Actuarial reoperation curve.

Complications

During the follow-up period 12 (10.3%) thromboembolic (TE) events were
registered and survived the TE episode. There were 6 central events with full recovery,
3 central events recovered with sequelae and 3 peripheral TE events. Other 5 patients
(3.0%) died due to a TE event. There were 4 cases of infective endocarditis, 2 treated
medically and 2 requiring reoperation. There were 11 (9.5%) non-fatal cases of major
anticoagulation-related hemorrhage that required transfusional requirements or
intervention and 11 (9.5%) patients who died due to anticoagulant-related

hemorrhage.

Current status

Twenty-two patients (18.0%) were still alive when the database was closed.
Eleven (50%) are in NYHA class I-II, 10 (45.5%) in class III and 1 (4.5%) in class 1V.
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DISCUSSION

Repair of the cardiac valves is the gold standard in valvular surgery. Rheumatic
heart disease is an active, progressive and dynamic pathological process. The involved
valves are actively diseased and surgical repair has a deadline. Scientific data currently
available are scanty and somewhat outdated. There is a lack of well-designed studies
focusing on the very long-term (>20 years) to appropriately know the durability of
valve repair (Bernal, 2008; Bernal, 2005; Bernal, 2004).

The cohort of patients historically selected in this study includes all patients
consecutively diagnosed of RHD with involvement of the mitral and tricuspid or mitral,
aortic and tricuspid valves. Contrary to other series, all patients in our cohort had
organic lesions of the tricuspid valve because of RHD. Organic lesion of the tricuspid
valve implies commissural, leaflet and subvalvular lesion. Under these circumstances
repairability is likely to be more difficult and the results, early and long-term, are
unknown. In all patients a simultaneous valve repair using the Duran® flexible ring was
performed with satisfactory early results. A 4.8% hospital mortality is a good surgical
result in a series of multivalvular patients over an almost 40-year experience and that
favorably compares with mortality outcomes published by others, ranging from 8 to
28% (Kratz, 1985; Kay, 1989; Han, 2007). In the current series, the analysis of
predictive factors for early mortality through uni- and multivariate analysis confirmed
the traditional risk factors: systolic and capillary pulmonary artery pressure, previous
commissurotomy, use of inotropes in the operating room, severe postoperative
complications, reoperations for bleeding, renal and respiratory complications, long CPB

time and long post-clamping time.

In our experience it is of interest to observe that past history of closed mitral
commissurotomy increases the risk of hospital mortality (Perez-Negueruela, 2012).
There is scanty information on the long-term results of percutaneous mitral valve
balloon dilatation and it is likely that these results are to be suboptimal in those
patients that had to be operated after balloon dilatation (Cruz-Gonzalez, 2009).

Recent studies from our group showed that the use of a prosthetic ring when

performing open mitral commissurotomy to treat rheumatic mitral stenosis seems to be
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a protective factor on the long-term (Bernal, 2010). This fact has been poorly
described according to our knowledge, however there is no doubt that any type of
mitral valve repair for ischemic or degenerative disease could eventually end with the
implantation of a prosthetic ring despite there is no annular dilatation (Chung, 2007;
Meyer, 2007; Bernal, 1993).

The main objective of this study was to analyze the results of the flexible ring
annuloplasty in simultaneous mitral and tricuspid repair on the long-term. A significant
fact of our experience is the very long study period. The follow-up of the cohort of 122
patients and 116 hospital survivors, mostly operated 30 to 40 years ago, was complex.
However, the databases of the public healthcare system by autonomous community
are quite complete and despite we could not know the actual cause of death in all

cases, we could accurately know the vital status of the patients and the date of death.

Nevertheless, we should not forget that the outcomes of this series of patients
over almost 40 years of experience are honestly suboptimal. A relatively young group
(mean age was 45 years) presented with a cumulative very long-term mortality of
82%. The high late mortality is associated to RHD itself. Forty-six (37.7%) patients
required a reoperation. The very serious problem is that reoperation was associated to
a high mortality (19.6%). These data have been seldom reported in the literature and
some studies from our group already showed that reoperations after repair of the
tricuspid valve are associated to a high mortality (Bernal, 2008; Bernal, 2005; Bernal,
2004).

Late mortality is predominantly cardiac in origin. As this is a young group of
patients, non-cardiac mortality is infrequent and most of them will die from end-stage
heart failure and in successive reoperations. This fact shows that RHD is not a curable
disease and that surgical treatment is only palliative, as most of the cardiac surgical
procedures. However, organic lesions of the mitral and tricuspid valves can
satisfactorily be repaired with results likely superior to valve replacement with a
prosthesis, according to our experience (Poveda, 1996; Sarralde, 2010; Bernal, 2010)
and that from others (Kratz, 1985; McGrath, 1990; Antunes, 1983; Kay, 1989; Singh,
2006; Antunes, 1987).
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Nowadays, the interest on the treatment of the RHD is raised since we must
assume that valvular surgery on rheumatic valves is likely to be the most common type
of valve surgery all over the world. Modern strategies for valve repair in RHD have
been recently discussed (Antunes, 2011; Mestres, 2012; Mestres, 2012; Antunes,
2013; Bernal, 2013).

Limitations

The main limitation is that this is a retrospective study. In current times in Spain

RHD is an uncommon disease thus preventing prospective studies.

Another limitation is the long study period. These patients were operated
between 1974 and 1999, which is a twenty-five-year inclusion period and the follow-up
extended until 2012 covering a span of almost forty years. However, all patients
included herein had the same repair procedure. This means that there is a uniformity

of criteria among the surgeons who performed these interventions.

CONCLUSIONS

Simultaneous repair of the mitral and tricuspid valves in RHD can satisfactorily

be performed with low hospital mortality (4.8%).

During a mean follow-up of 26.8 years and maximum of 38 years, late mortality
has been 82%. The main causes of death over this very-long term have been end-
stage heart failure due to progression of RHD and death after successive reoperations
due to valvular dysfunction. These outcomes have been related to the progression of
RHD.
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INTRODUCCION

La enfermedad valvular reumatica ha sido practicamente erradicada en los
paises el primer mundo, debido en gran parte a la mejora de las condiciones socio-
econdmicas y sanitarias. Por el contrario, en los paises subdesarrollados alcanza
proporciones epidémicas y continla siendo un importante problema de salud (World
Health Organization, 2004).

Los estudios a largo plazo después de la reparacién valvular en la enfermedad
reumatica son antiguos(Kratz, 1985; Mc Grath, 1990; Antunes, 1983), ya que la
enfermedad reumatica es anecddtica en las naciones desarrolladas y la experiencia
existente se remonta a décadas anteriores. El conocimiento acumulado muestra que
también en la enfermedad reumatica los resultados clinicos, tanto precoces como a
largo plazo, son mejores cuando es posible reparar la valvulas enfermas (Kay, 1989;
Singh, 2006; Antunes, 1987; Jokinen, 2007), comparandolos con la cirugia de
substitucién valvular por cualquier tipo de protesis. Esta afirmacion es cierta tanto para
la valvula mitral como para la valvula tricispide y, mucho mas dudosa para la

reparacion de la valvula adrtica (Bernal, 1998).

Todavia mas escasa la experiencia mundial publicada cuando a la enfermedad
mitral o mitro-adrtica de origen reumatico se asocia a una enfermedad de la valvula
tricispide. Existen diversos estudios que analizan los resultados cuando la lesién
tricispide es funcional o secundaria, es decir por dilatacion pura del anillo valvular
(Tang, 2006), pero en cambio, cuando la enfermedad triclspide es organica, cuando
los velos y/o el aparato subvalvular tricispide tienen lesiones macroscopicas
reumaticas, mayoritariamente alguin grado de fusién de las comisuras, retraccion del
borde libre de los velos y engrosamiento y/o calcificacion de los mismos y del aparato
subvalvular, la experiencia reportada es limitada (Grinda, 2002; Chaouch, 1989; Han,
2007).
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En este estudio retrospectivo histdrico analizamos a muy largo plazo los
resultados clinicos y los factores predictivos de riesgo de mortalidad hospitalaria,
mortalidad tardia y de reoperacion de una serie de enfermos con afectacion valvular
reumatica no solo de la valvula mitral, sino también de la valvula tricispide, a los que
se les realizb una anuloplastia simultdnea de ambas valvulas con un anillo de Duran®.
Se evalla la estabilidad de las técnicas reparadoras y los factores predictivos del riesgo

de disfuncién de la cirugia reparadora.

METODOS

Disefio y duracion del estudio

Se trata de un estudio retrospectivo histdrico, constituido los pacientes de la
base de datos de nuestro servicio con patologia organica de las valvulas mitral y

triclspide.

Forman parte del estudio todos los pacientes con afectacion reumatica
simultanea de las valvulas mitral y tricispide, a los que se les practicd cirugia
reparadora con anillo flexible de Duran® sobre ambas valvulas en el Servicio de Cirugia
Cardiovascular del Hospital Universitario Marqués de Valdecilla, Santander, durante el

periodo comprendido entre junio de 1974 y diciembre de 1999.

Mediante el estudio retrospectivo de los pacientes se analizaron los resultados
de las intervenciones realizadas sobre las valvulas mitral y tricispide, (en ocasiones
asociadas a intervenciones sobre la valvula adrtica), haciendo énfasis en los resultados,
tanto a corto como a largo plazo, y en la identificacion de los posibles factores de

riesgo que pudieron influir, modificando su curso, de manera significativa.

Datos preoperatorios

La clasificacion de la New York Heart Association (The Criteria Committee for
the New York Heart Association, 1994) fue usada para definir el estado preoperatorio

functional y analizar el grupo de pacientes.
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La funcion cardiaca y los parametros hemodinamicos preoperatorios fueron
evaluados mediante ecocardiografia Modo-M, ecocardiografia transtoracica vy
transesofagica y cateterismo cardiaco.

El anillo flexible de Duran®

El anillo flexible de Duran® es un anillo de Dacron de 3 mm de grosor que
contiene en su interior un material radiopaco (Duran, 1976). Su forma es
circunferencial, adaptandose perfectamente a la anatomia valvular, siendo flexible en
todos los sentidos y permitiendo una distensibilidad del conjunto de hasta un 10% de
su circunferencia total evitando los problemas de obstruccion al flujo diastdlico. Esta
marcado en 3 puntos que dividen su circunferencia en 3 partes equidistantes para
individualizar 5 tamafios de anillo: 26, 28, 30, 32 y 34 mm. No hay diferencias entre el

anillo mitral y tricuspideo.

Procedimiento quirdrgico
Circulacion extracorporea

Todos los pacientes fueron intervenidos quirdrgicamente mediante
esternotomia media y circulacién extracorpdrea (CEC) convencional, con hipotermia
moderada (26-30°C) y canulacion bicava con torniquetes. La proteccién miocardica se
realizd mediante cardioplegia anterdgrada cristaloide hasta 1993, y con cardioplegia
hematica por via retrograda a través del seno coronario y anterdgrada intermitente con

enfriamiento topico con suero salino frio a partir de entonces.

Bajo condiciones de isquemia miocardica se procedié a la apertura de la
auricula derecha para inspeccionar la valvula tricispide. Posteriormente se
inspeccionaba la valvula mitral tras la apertura de la auricula izquierda, y segun el

criterio del cirujano se decidia el tipo de procedimiento quirdrgico.

Valoracion intraoperatoria de la anatomia valvular

Las lesiones valvulares eran confirmadas por el cirujano durante la intervencion
quirdrgica e incluian diferentes grados de fusion y calcificacion en los velos, comisuras

y/o aparato subvalvular.
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En posicién mitral, el anillo flexible de Durdn® fue usado generalmente en
presencia de una regurgitacion grado 3 o 4/4 o reparacién incompleta con insuficiencia

residual después de una comisurotomia abierta.

En la posicién tricuspidea, el anillo flexible fue igualmente utilizado para
regurgitaciones grado 3 o 4/4, anillo nativo muy alargado y/o lesiones organicas
importantes con severos defectos de coaptacion.

Tamano del anillo

El tamafio del anillo se eligid de acuerdo a la distancia intertrigonal del velo
anterior mitral y el tamano del anillo septal tricuspideo segin técnicas descritas

previamente (Bernal, 1996).

Técnica quirdrgica

En posicion mitral se utilizaron puntos sueltos de sutura trenzada de teraftalato
de polietileno (Ethibond Excel®, Ethicon Inc®, Sommerville, NJ, USA). El primer paso
fue fijar dos puntos en cada trigono. Por lo general eran necesarios 4-5 puntos para el
espacio intertrigonal. Posteriormente los puntos se anclaban en sentido anti horario. En
total se precisaban de 12-15 puntos. En posicion tricispide se comenzd la disposicion
de las suturas iniciandose en la comisura postero-septal y siguiendo en direccion anti
horaria. Se tuvo especial cuidado en el area del nédulo auriculo-ventricular en la que el

punto se desplazaba ligeramente hacia el velo septal.

Valoracion intraoperatoria de la reparacion

La evaluacién intraoperatoria se realizd inyectando suero salino a través de la
valvula reparada y observando el posible reflujo. Desde 1993 la evaluacidn consistio en
la inyeccion de sangre procedente de la linea arterial de la maquina de CPB segun ha
sido descrito (Pomar, 1978).

Valoracion postoperatoria

Todos los pacientes fueron evaluados previamente al alta con ecocardiografia

bidimensional transtoracica y Modo M o ecocardiografia transesofagica y/o cateterismo
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cardiaco segun los criterios clinicos de cada época del estudio. Los pacientes fueron
seguidos en las consultas externas en revisiones periddicas. Aquellos pacientes
procedentes de areas lejanas fueron seguidos por los Servicios de Cardiologia de su
area de salud segun se fue ampliando la cobertura.

Comunicacion de la informacion

La mortalidad y morbilidad han sido definidas segun las guias quirdrgicas. Las
directrices descritas por Edmunds (Edmunds, 1996), recientemente modificadas por
Akins et al. (Akins, 2008) fueron usadas para definir, describir y comunicar la morbi-

mortalidad después de las intervenciones valvulares cardiacas.

Seguimiento

La recogida de datos del seguimiento se realizd en el periodo de tiempo
comprendido entre marzo y junio de 2012, estableciéndose la fecha final el dia 30 de
junio de 2012.

Se realizd de diferentes maneras segun la disponibilidad de los pacientes, se
intentd primero mediante la informacion a través de los datos de los registros del
Hospital, o mediante contacto directo a través de llamada telefénica o de carta a su
domicilio. Si esto no fuera posible se solicitaba informacion a los hospitales de
referencia o a través de los datos de la Seguridad Social, tarjeta sanitaria del INSALUD
y analogas. También se registraron otras complicaciones relacionadas con la valvula

como accidentes tromboembdlicos, endocarditis o hemorragias.

Analisis estadistico

La muestra obtenida posee las caracteristicas y el tamafo adecuados para el
analisis estadistico de las diferentes variables clinico-quirlrgicas presentes en el
tratamiento de estos enfermos. La representatividad de la muestra ha permitido la
realizacién de estudios univariante y multivariante de los factores de riesgo asociados a
este tipo de cirugia. Los factores de riesgo incluian la mortalidad hospitalaria,

mortalidad tardia y las reoperaciones valvulares.
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Todos los valores se expresaron como valor medio + desviacion estandar de la
media. Las curvas libres de suceso se efectuaron mediante el método actuarial
(Grunkemeier, 1977). El test de Chi cuadrado con correccion de Yates se utilizd para
comparar porcentajes. La ¢ de Student para comparar medias. El analisis multivariante
identificd aquellas variables con valor de p<0.2 realizandose un modelo analitico
multivariante de regresién logistica por el sistema de paso a paso, utilizando el
programa Stata Intercooled, release 6 (Stata Corporation, College Station, Texas). Para
la regresion logistica se empled el comando /ogistic, para las curvas ROC el comando
Iroc, los puntos de corte para hacer las tablas de contingencia se seleccionaron con el

comando Isens; las tablas de contingencia se realizaron con el comando Istat.

Definiciones

“A muy largo plazo” es un término subjetivo de tiempo que define periodos
de seguimiento muy altos pero variables segun el estudio. En este caso el seguimiento
medio ha sido superior a 25 afios. Existen 127 articulos que utilizan very long-term en
su titulo. Al mirar el periodo al que denomina de esta manera varia de entre menos de

una década hasta 2 décadas como maximo.
“Tiempo post oclusion adrtica” o “tiempo post-isquemia” (Bernal, 2006)
fue definido como el tiempo de CEC menos el tiempo de isquemia. Este tiempo post-

oclusion adrtica se relaciona con la existencia de problemas que impiden la

desconexion de CEC.

RESULTADOS

Caracteristicas preoperatorias

Este estudio retrospectivo esta constituido por 122 pacientes con patologia

organica reumatica simultanea de las valvulas mitral y tricispide.
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Ciento-tres eran mujeres (84.4%) y 19 varones (15.6%), con una media de
edad de 45.1 + 12.5 afos (rango: 14-74 afos). Se trato de la primera cirugia valvular
cardiaca en 115 pacientes (94.3%) y en los restantes 7 (5.3%) fue la segunda cirugia
valvular. Seis pacientes tenian historia de comisurotomia mitral cerrada (4.9%). Treinta
pacientes (24.6%) se encontraban en grado funcional II segun los criterios de la New
York Heart Association; 73 (59.8%) en clase funcional III y 19 (15.6%) en grado

funcional 1V.

Las condiciones comorbidas asociadas mas frecuentes fueron hipertension
pulmonar en 67 pacientes (54.9%), tromboembolismo en 14 pacientes (11.5%),
enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) en 5 pacientes (4.1%) y diabetes
mellitus en otros 5 pacientes (4.1%). En la radiografia de tdrax preoperatoria 72
pacientes presentaban cardiomegalia (59.0%). Quince pacientes se encontraban en

ritmo sinusal (12.3%) y 107 en fibrilacién auricular (87.7%).

Los 122 pacientes presentaban una enfermedad mitro-tricuspidea de origen

reumatico.

Anatomia y funcion valvular

Presentaban estenosis mitral 105 pacientes (86.1%). El gradiente mitral medio
de estos pacientes era de 16.1 = 6.3 mm Hg. En 98 pacientes se detectd insuficiencia
mitral (80.3%), siendo grado 1 en 19 casos (15.6%), grado 2 en 21 casos (17.2%),
grado 3 en 38 casos (31.1%), y grado 4 en 20 casos (16.4%)

La estenosis tricuspidea estaba presente en un 13.9% (n=17) de los enfermos
del estudio. El gradiente medio fue de 5 + 2.6 mm Hg. Se evidencié que 117 pacientes
(95.9%) presentaban algun grado de insuficiencia tricuspidea. Hubo 10 casos en grado
1 (8.2%), 25 casos (21.4%) en grado 2, 51 pacientes (43.6%) en grado 3 and 31
pacientes (26.5%) en grado 4.

En 35 casos (28.7%) los pacientes presentaban una valvulopatia adrtica. De

estos, 20 (16.4%) presentaban lesiones adrticas estenosantes y los 35 algin grado de

insuficiencia.
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Intervencion quirargica

Se apreci6 una fuerte tendencia a la disminucion progresiva de la frecuencia de
las reparaciones valvulares desde 1977 hasta 1980, permaneciendo posteriormente
estable hasta 1987. Sélo hubo una intervencion mas en 1999.

La valvula mitral

El procedimiento mitral que se realizd de forma mas frecuente fue la
comisurotomia abierta mas anuloplastia, practicado en 98 pacientes (80.3%). En 24
enfermos (19.7%) se realizd una anuloplastia con anillo aislada. Acompafiando a estas
técnicas se realizd una reparacion de cuerdas tendinosas en 19 pacientes (15.6%). La
comisurotomia alcanzd a los musculos papilares, seccionandolos longitudinalmente en
25 ocasiones (20.5%).

La valvula tricuspide

Sobre la valvula tricispide, a 78 pacientes (63.9%) se les practicé una
anuloplastia con anillo aislada y a 44 enfermos (36.1%) una comisurotomia tricuspidea
mas anillo. Ademas se completd con reparacion de musculos papilares en una ocasion
(0.8%).

La valvula adrtica

En 35 pacientes (28.7%) se practicod algun tipo de procedimiento quirdrgico
sobre la valvula adrtica. De ellos, en 20 enfermos (57.1% de los casos adrticos, 16.4%
de la serie) se practicd una substitucién valvular, mientras que en 15 (42.9% de los
casos aodrticos, 12.3% de la serie) se practicd una intervencidon reparadora sobre la

valvula.

Mortalidad hospitalaria

La mortalidad hospitalaria de la serie fue de 6 pacientes (4.9%). Ninguno
fallecid en el quirdfano, siendo todas las muertes acontecidas durante el curso
postoperatorio. La causa de muerte fue de origen cardiaco en 4 pacientes (3.3%),

problemas neuroldgicos en 1 paciente (0.8%) y renales en enfermo restante (0,8%).
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Los datos que tuvieron influencia en la mortalidad hospitalaria precoz, con su
valor de significacion estadistica fueron: menor PAP (p=0.04), menor PCP (p=0.04),
CEC previa (p=0.04), reparacion valvular con CEC previa (p<0.01), comisurotomia
mitral cerrada previa (p=0.02), empleo de inotrdpicos en quiréfano (p=0.02), mayor
tiempo de CEC (p<0.01), mayor tiempo post-isquémico (p<0.01), presencia de
complicaciones postoperatorias graves (p<0.01), reintervencion por sangrado
(p<0.01), complicaciones renales (p<0.01) y complicaciones respiratorias graves
(p=0.03).

En el analisis multivariante el tiempo post-isquémico constituyd el principal

factor predictivo de riesgo.

Seguimiento

El seguimiento maximo posible fue de 26459 meses y el seguimiento obtenido
ha sido de 26429 meses, por lo que el seguimiento en tiempo se ha completado en el
99.89%. El seguimiento medio ha sido de 26.8 afios, con un rango entre 11.3 y 38.0

anos. El seguimiento acumulado es de 3269.6 pacientes-afo.

Mortalidad tardia

La mortalidad tardia fue de 94 pacientes (77.1%), de los que 74 (60.7%)
murieron de causas cardiacas. 39 pacientes (32.0%) fallecieron de insuficiencia
cardiaca terminal, 11 pacientes (9.0%) de hemorragias graves, 5 pacientes de
fendmenos tromboembolicos (4.1%) y 19 pacientes desconocemos la causa de su
muerte (15.6%). Once pacientes (9.0%) murieron en las reoperaciones. Nueve
pacientes (7.4%) fallecieron de causas no cardiacas: cancer en 2 casos, enfermedad
hepatica en otros 2 casos, traumatismo en 2, suicidio en 1, sepsis en 1 y enfermedad

respiratoria terminal en otro caso.

En el andlisis univariante, la mortalidad tardia de origen cardiaco fue
significativamente mas alta para aquellos pacientes de mas de 40. La mortalidad fue

del 35% para los menores de 40 afios versus 73.2% para los mas afosos, p<0.01.
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La presencia de diabetes tipo II (6.8 versus 0%, p=0.11), hipertension arterial
(6.8% versus 0%, p=0.11), cardiomegalia (63.5% versus 47.9%, p=0.09), y EPOC
(6.8% versus 0%, p=0.11) tuvieron una tendencia a la significacion estadistica.

La fibrilacion auricular fue igualmente un factor de riesgo para la muerte tardia
de origen cardiaco. La mortalidad para los pacientes en presencia de fibrilacion fue de

61.7% versus 33.3% para aquellos en ritmo sinusal, p=0.04.

El tiempo de CEC, el tiempo post-isquemia y las complicaciones graves
postoperatorias no resultaron factores de riesgo de mortalidad tardia, asi, la mortalidad
tardia fue similar para aquellos pacientes con tiempos de circulacién extracorpdrea
uoclusidon aodrtica mas largos, o para los que tuvieran algin tipo de complicacién

postoperatoria.

Los principales factores determinantes de mortalidad tardia segun el analisis
multivariante fueron: edad >65 afios, IMC <20 kg/m? IMC >30 kg/m? tiempo post-

isquemia (cada 10 minutos) y cirugia concomitante de la valvula adrtica

La curva actuarial de supervivencia, comparada con una poblacidn general de la

misma edad y sexo se muestra en la figura 3.
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Figura 3. Curva actuarial de supervivencia (linea azul) comparada con la curva de
supervivencia de una poblacion general de la misma edad y sexo (linea gris).
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Reoperaciones

De los 116 pacientes que sobrevivieron al postoperatorio de la intervencion
quirdrgica, 46 (37.7%) fueron reoperados posteriormente.

En general de los 46 pacientes reintervenidos existe una progresion de la
enfermedad valvular reumatica en 31 (67.4%), un fallo precoz de la reparaciéon en 6
pacientes (13.0%), endocarditis en 1 (2.2%), deterioro estructural de la bioprétesis

adrtica en 6 pacientes (13.0%), y dehiscencia protésica en otros 2 pacientes (4.4%).

En 18 pacientes (39.1%) solo se encontraba alterada la valvula mitral, no hubo
ningun caso de reintervencidn por lesién tricUspide aislada, en 3 (4.4%) la lesion era
solamente adrtica, y en el resto de pacientes se presentaron lesiones en mas de una
valvula: 5 pacientes (10.9%) tenian alteracion mitral y adrtica, 11 (23.9%) mitral y
tricispide, 1 (2.2%) adrtica y tricuspide y en los restantes 8 (17.4%) la afectacion era

trivalvular (mitral, adrtica y tricispide).

De los 42 pacientes reintervenidos de la valvula mitral, se realizd una
substitucién valvular en 39 (92.9%) y una nueva reparacion valvular en 3 (7.1%). Se
empled una prétesis mecanica en el 66.7% (n=26) y una proétesis bioldgica en el
33.3% (n=13).

Los pacientes reintervenidos por la valvula tricispide, 9 (19.6%) del total de los
46 reoperados fueron sometidos a substitucion valvular y a los 11 restantes (23.9%) se
les realizd una nueva técnica reparadora. De los enfermos a los que se les recambid la
valvula, se empled una prétesis mecanica en el 15.2% (n=7) y una bioprotesis en el
4.4% (n=2). En cuanto a los pacientes a los que se les repard nuevamente la valvula,
a 3 (6.5%) se les realizd una nueva anuloplastia con anillo flexible, a 6 (13.0%) una
resutura de un anillo implantado previamente y a los otros 2 (4.3%) una anuloplastia

de sutura.
Todos los pacientes reoperados de la valvula adrtica fueron sometidos a

recambio de dicha valvula. Se emplearon prétesis mecanicas en el 32.6% (n=15) y

bioldgicas en el 4.4% de los pacientes (n=2).
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La mortalidad hospitalaria en esta serie de pacientes reoperados fue de 9 casos
(19.6%).

En el andlisis univariante, la necesidad de reoperacion fue significativamente
mayor entre los pacientes menores de 40 afios (61.0%) que entre aquellos mayores
(39.9%, p<0.005). También la triple enfermedad valvular aparece como un factor de
riesgo de reoperacion, se reoperaron el 31.9% de aquellos pacientes con afectacion
mitro-tricispide, mientras que fue el 51.4% (p=0.04) con afectacion mitro-tricispide y

aortica.

Pudo apreciarse un mayor numero de reoperaciones cuando el gradiente mitral
era mayor. En los pacientes con una estenosis mitral grave (gradiente mitral 210 mm
Hg) se aprecid un mayor nimero de reoperaciones (50%) frente a aquellos que no

presentaban estenosis grave en dicha valvula (6.7%), con una p<0.005.

En los enfermos reoperados el tiempo post-isquémico (Bernal, 2006) fue de
48.9 £ 22.2 minutos, mientras que el de los pacientes que no se reintervinieron fue de
41.7 £ 17.9 minutos, obteniendo una p=0.07, por lo que existe cierta tendencia a una
mayor necesidad de reoperacion en aquellos pacientes con tiempos de post-isquémico

mas largos.

El andlisis multivariante de la mortalidad tardia detecta como factores

predictivos de riesgo un IMC <20 kg/m? vy la cirugia concomitante de la valvula adrtica.

Segunda reoperacion

Ocho pacientes sufrieron una segunda intervencién quirirgica cardiaca durante
el seguimiento del estudio. Las causas de la reoperaciéon fueron: un caso (12.5%) se
reoperd por progresion de la enfermedad reumatica, otro caso (12.5%) por
dehiscencia de una protesis y 6 casos (75%) por deterioro estructural de una

bioprotesis.
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Tercera reoperacion

Dos pacientes tuvieron que ser sometidos a una tercera reoperacion (la cuarta
intervencién cardiaca), en este caso la causa de la reoperacién fue por dehiscencia de

una protesis en 1 paciente y por una endocarditis protésica en el otro caso.

El grafico 4 muestra la curva de probabilidad de reoperacion a lo largo del

tiempo de seguimiento del estudio.
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Figura 4. Curva actuarial de reoperacion.

Complicaciones

Durante el periodo de seguimiento se han registrado 12 casos de accidentes
tromboembodlicos (10.3%) que han sobrevivido: 6 centrales sin secuelas, 3 centrales
con secuelas y 3 embolias periféricas. Otros 5 pacientes (3.0%) murieron debido al TE.
Hubo 4 endocarditis infecciosas, 2 fueron tratadas médicamente y otros 2 requirieron
intervencidn quirdrgica. Ademas en 11 (9.5%) pacientes existieron episodios no letales

de sangrado mayor relacionados con el tratamiento anticoagulante, necesitando de
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transfusién o intervenciéon quirlrgica, y otros 11 (9.5%) pacientes murieron debido a

hemorragia relacionada con la anticoagulacion.

Estado actual

A fecha de cierre del seguimiento han sobrevivido 22 pacientes (18.0% del total
del estudio). De ellos 11 (50.0%) se encuentran en clase funcional I-II de la NYHA, 10

(45.5%) en clase funcional III y sélo una enferma (4.5%) en clase funcional 1V.

DISCUSION

La reparacion de las valvulas cardiacas constituye el patron oro de la cirugia
valvular. No obstante, la enfermedad reumatica es un proceso patoldgico activo y
progresivo. Las valvulas afectas siguen enfermando y la reparacidon quirdrgica tiene,
l6gicamente una fecha de caducidad. Los datos cientificos que disponemos son, por
una parte escasos y por otra, antiguos. Realmente faltan estudios significativos a muy
largo plazo (>20 afios) para conocer la durabilidad en el tiempo de la reparacion
valvular (Bernal, 2008; Bernal, 2005; Bernal, 2004).

El grupo de enfermos seleccionados historicamente en este estudio, incluye a
todos aquellos pacientes consecutivamente diagnosticados de una valvulopatia mitro-
tricispide o mitro-adrtica-tricispide de origen reumatico, pero a diferencia de la
mayoria de las series publicadas todos ellos tenian una lesion organica de la valvula
tricispide, es decir, afectacion reumatica de dicha valvula. La lesidn organica tricUspide
implica lesidn de las comisuras, velos y/o aparato subvalvular. En estas circunstancias,
la reparabilidad es mas dificil y los resultados, tanto a corto como a largo plazo, son
desconocidos. En todos los enfermos se realizd una reparacion simultdnea con doble
anillo flexible de Duran® de las vélvulas mitral y triciispide con un resultado inicial
satisfactorio. Una mortalidad hospitalaria del 4.8% es un resultado quirdrgico bueno en
una serie de pacientes polivalvulares que se remonta a mas de 40 afios de experiencia
y que se compara favorablemente con resultados de mortalidad publicados por otros
autores que oscilan entre 8% y el 28% (Kratz, 1985; Kay, 1989; Han, 2007). La
determinacién de los factores predictivos de riesgo de la mortalidad precoz mediante el
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andlisis uni- y multivariante ha mostrado factores de riesgo clasicos: PAP y PCP
elevadas, comisurotomia previa, uso de inotrépicos en quiréfano, complicaciones
postoperatorias graves, reoperaciones por sangrado, complicaciones renales y
respiratorias, tiempo de CEC y post-isquémicos largos.

En nuestra experiencia, por otra parte, es interesante observar céomo el
antecedente de comisurotomia mitral cerrada incrementa el riesgo de la mortalidad
hospitalaria (Perez-Negueruela, 2012). No hay mucha informacion sobre el resultado a
largo plazo de la dilatacion mitral percutanea y tal vez, este resultado pudiera ser poco
satisfactorio en aquellos pacientes que deban ser intervenidos quirdrgicamente

después de la dilatacion con baldn (Cruz-Gonzalez, 2009).

En recientes estudios de nuestro grupo quirirgico el uso de un anillo protésico
durante de la comisurotomia mitral abierta para tratar quirdrgicamente la estenosis
mitral reumatica aparece como un factor protector de los resultados a largo plazo
(Bernal, 2010). Este hecho ha sido descrito pobremente segin nuestro conocimiento,
pero no cabe duda de que cualquier reparacion valvular mitral por enfermedad
degenerativa o isquémica debe finalizar con la implantacién de un anillo protésico,

aunque no exista una dilatacion anular (Chung, 2007; Meyer, 2007; Bernal, 1993).

El objetivo final del estudio era analizar los resultados de la anuloplastia flexible
en la reparacion mitrotricuspidea de origen reumatico a largo plazo. Uno de los hechos
mas significativos de esta experiencia es el largo periodo de estudio, por lo que el
seguimiento de estos 122 pacientes, la mayoria de los cuales se operaron entre 1974 y
1984, es decir, hace entre 30 y 40 afios fue complejo, pero las bases de datos de los
servicios de salud publica de cada comunidad autdnoma, son muy completas y aunque
no permiten conocer la causa exacta de la muerte, si podemos conocer el status vital

del paciente y la fecha del posible fallecimiento.

No obstante, los resultados a lo largo de estos 40 afios de experiencia son,
sinceramente, malos. Un grupo relativamente joven (edad media de 45 afios) ha
presentado a lo largo del seguimiento una mortalidad del 82%. La elevada mortalidad
tardia es debida a la propia enfermedad reumatica. Un total de 46 enfermos (37.7%)
han precisado una reoperacion. El grave problema es que la reoperacion esta asociada

una muy elevada mortalidad (19.6%). Este dato ha sido escasamente reportado en la
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literatura cientifica y varios estudios de nuestro grupo ya mostraron que las
reoperaciones después de la reparacion valvular tricispide comportan una elevada
mortalidad (Bernal, 2008; Bernal, 2005; Bernal, 2004).

El resto de la mortalidad es mayoritariamente de origen cardiaco. Como se trata
de un grupo joven de enfermos, la mortalidad no cardiaca es escasa y la mayoria
fallece a lo largo del tiempo de insuficiencia cardiaca terminal y en las sucesivas
reoperaciones. Este hecho demuestra que la enfermedad reumatica es incurable y que
el tratamiento quirdrgico es simplemente paliativo, como la mayoria de procedimientos
de cirugia cardiaca. No obstante las lesiones organicas de las valvulas mitral y
tricispide de etiologia reumatica se pueden reparar satisfactoriamente, con resultados
probablemente superiores a la substitucion por una prétesis, segun nuestra propia
experiencia (Poveda, 1996; Sarralde, 2010; Bernal, 2010) y la de otros autores (Kratz,
1985; McGrath, 1990; Antunes, 1983; Kay, 1989; Singh; 2006; Antunes, 1987).

El interés en el tratamiento presente de la enfermedad valvular reumatica es
elevado ya que debemos asumir que la cirugia valvular de etiologia reumatica es el
procedimiento quirdrgico cardiaco mas frecuente en todo el mundo. Recientemente se
ha discutido sobre las diversas estrategias modernas para la reparacion valvular en la
enfermedad reumatica (Antunes, 2011; Mestres, 2012; Mestres, 2012; Antunes, 2013;
Bernal, 2013).

Limitaciones

La limitacién principal de este estudio es su caracter retrospectivo. En Espaia,
la ausencia de enfermedad valvular reumatica en la actualidad impide cualquier tipo de

estudio prospectivo.

Otra limitacion es la duracién del estudio. Todos los enfermos incluidos fueron
intervenidos entre 1974 y 1999, conformando un periodo de 25 afios de inclusion con
un seguimiento hasta 2012, lo que cubre un lapso de tiempo de alrededor de 40 afios.
A pesar de ello, todos los pacientes tienen en comun el tipo de procedimiento
reparador efectuado. Es decir, hay una uniformidad de criterios entre los cirujanos que

realizaron estas intervenciones.
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CONCLUSIONES

La reparacidon simultanea de las valvulas mitral y tricispide en la enfermedad
valvular de etiologia reumatica se puede realizar satisfactoriamente con una escasa
mortalidad (4.8%).

A lo largo del seguimiento la mortalidad tardia ha sido del 82% con un
seguimiento medio de 26.8 afios y maximo de 38 afios. Las principales causas de
muerte a largo plazo han sido la insuficiencia cardiaca terminal como progresion de la
enfermedad reumatica valvular y la muerte en las sucesivas reoperaciones por
disfuncién valvular, estando estos resultados marcados por la progresion propia de la

enfermedad reumatica.

81






1. INTRODUCCION

83






1. INTRODUCCION

1. INTRODUCCION

En muchas partes del mundo, en particular en los paises industrializados, la
fiebre reumatica aguda, es hoy mucho menos comin de lo que fue a principios y
mediados del siglo XX. A finales del decenio de 1940, los pacientes con fiebre
reumatica y cardiopatia reumatica representaban mas del 50% de los nifios en edad
escolar en quienes se reconocian problemas cardiovasculares en los Estados Unidos
(Fauci, 2008).

La frecuencia de la fiebre reumatica ha disminuido en forma importante en los
paises industrializados, en los que esta enfermedad se ha vuelto poco frecuente. Sin
embargo, en muchos paises en desarrollo, los cuales constituyen casi el 66% de la
poblacion mundial, las infecciones estreptocdcicas, la fiebre reumatica y la cardiopatia

reumatica sigue siendo un problema de salud publica muy importante.

La menor frecuencia de fiebre reumatica aguda y la baja prevalencia de
cardiopatia reumatica en los paises industrializados han originado que muchos médicos
y autoridades en salud publica hayan llegado a la conclusion incorrecta de que estos
padecimientos ya no representan un problema. Sin embargo, los brotes dispersos e
inesperados de fiebre reumadtica aguda tanto en adultos como en nifios
estadounidenses en los afios 80 confirmaron la capacidad de esta enfermedad
potencialmente grave para reaparecer y plantear problemas de salud publica
importantes. La enfermedad sigue siendo un problema importante de salud en muchos
paises en desarrollo. Ni los agentes antimicrobianos ni otras medidas de salud publica
han sido del todo eficaces para controlar la fiebre reumatica ni en el mundo

industrializado ni en los paises en desarrollo (Gerald, 2006).
Es evidente que un nivel de vida mas alto y la disponibilidad de atencién

primaria contribuyen a reducir el nimero de casos de fiebre reumatica, pero no

constituyen una solucién definitiva, y la prevencion y la lucha contra la fiebre
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reumatica y la cardiopatia reumatica siguen siendo aspectos importantes del programa
de la OMS de enfermedades cardiovasculares (World Health Organization, 2004).

Los médicos formados en Estados Unidos o Europa Occidental, no llegamos a
comprender completamente la magnitud del problema en los paises en vias de
desarrollo. La enfermedad es agresiva en Oriente Préoximo, el subcontinente indio y
areas seleccionadas de Africa y Sudamérica, pero también en poblaciones aborigenes
como las de Nueva Zelanda y Australia, o incluso en China (Gerald, 2006).

La incidencia global de cardiopatia reumatica no puede conocerse con precision
debido a las dificultades inherentes para el diagndstico de la enfermedad y la falta de
registros operativos actualizados. Otro elemento importante para acercarse a la
prevalencia real de esta enfermedad es la utilizacidn de la ecocardiografia, que permite
detectar hasta 10 veces mas la valvulopatia reumatica que los simples datos clinicos.
Por lo tanto la verdadera incidencia de enfermedad reumatica esta infravalorada
(Marijon, 2007).

Existen diferencias notables en cuanto a la epidemiologia de unos paises a
otros: en los que estan en vias de desarrollo la fiebre reumatica es endémica y
continlia siendo una de las principales causas de muerte de origen cardiovascular y
supone del 25 al 45% de las muertes en personas menores de 50 afios. La incidencia
anual de fiebre reumatica es 100-200 veces mayor que la observada en paises
desarrollados y fluctda entre 100-200 por 100.000 nifos en edad escolar (desde los 5 a
los 17-18 afos segun estudios). La prevalencia de cardiopatia reumatica por cada 1000
ninos en algunas zonas alcanzan los siguientes niveles: Egipto, 10; Tailandia, 1.2-2.1;
India, 6-12; Pakinstan, 1.8-11; Sri-Lanka, 100-150; con una muy alta prevalencia en
China, Taiwan, la Polinesia Francesa y Americana, Sudafrica y entre la poblacién Maori
de Nueva Zelanda (Olivier, 2000). En los paises desarrollados se ha convertido en una
rara enfermedad con una incidencia media anual de 0.5 por cada 100.000 nifios en
edad escolar. Las incidencia fluctia entre 0.23-1.88 por cada 100.000 en los Estados
Unidos, Japén, Dinamarca, Gran Bretafa y Australia. En Francia, se observd una
incidencia similar, 0.08-1.15 por cada 100.000 nifios (Olivier, 1999).

La evolucion de la cardiopatia reumatica ha sido muy rapida con los afos

durante el pasado siglo XX. Si bien se creia desaparecida de nuestro entorno cientifico,
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ha vuelto a repuntar con la poblacién inmigrante. Mas de seis millones de personas de
areas donde la fiebre reumatica es endémica han emigrado al territorio espafiol. El
cambio fue especialmente intenso durante la Ultima década. Pero esta poblacién trae
también consigo las enfermedades endémicas de su pais de origen, y entre las

afecciones cardiacas destaca la enfermedad valvular reumatica.

No obstante, lo que diferencia a Espafia de sus vecinos europeos es que el nivel
sanitario se consiguié mas tarde, por lo que la enfermedad reumatica ha sido frecuente
en nuestro medio hasta hace relativamente pocos afos. El “milagro econdmico
espafiol” fue el nombre dado al auge econémico ocurrido en Espafia entre 1959 vy
1973. Este milagro fue iniciado por las reformas impulsadas por los llamados
tecndcratas que establecieron politicas para impulsar el desarrollo en Espafia bajo la
direccién del Fondo Monetario Internacional. La aplicacién de estas politicas tomo la
forma de planes de desarrollo y fue un éxito en gran medida: Espafa disfrutd de la
segunda mayortasa de crecimiento en el mundo, un poco por detras de Japdn, y se
convirtid en la novena economia mas grande del mundo, sblo después de Canada.
Espafia se unid a los paises industrializados, dejando atrds la pobreza y el
subdesarrollo endémico que habia experimentado desde la pérdida de la mayoria de su
imperio en el siglo XIX. Asi Espafa debe ser englobada con las naciones de su entorno
donde la asistencia sanitaria tiene los recursos econémicos y la calidad de los paises
desarrollados y ademas, a diferencia de otras dreas como los Estados Unidos, esta
asistencia de calidad se extiende a toda la poblaciéon (Andreu, 2007), pero conservando

todavia una relativa alta tasa de enfermedad reumatica.

Ya en el informe SESPAS-1995 de la Comisién Europea se informaba que
Espafia disfrutaba de una posicion mas bien positiva en cuanto a la situaciéon sanitaria
con respecto a los paises de la Unidn. En el citado informe se muestra la relacion entre
la esperanza de vida al nacer y el desarrollo econdmico general (estimado en términos
de PIB real) en paises industrializados y puede apreciarse como la esperanza de vida
en nuestro pais es mayor que la de la media de los paises de la OCDE mientras que

nuestro desarrollo econdmico es relativamente débil (Navarro, 1995).

Ademas, como la historia de la Cirugia Cardiaca abierta en Espana es tan

antigua como la de los paises desarrollados, disponemos de muchos afos de
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experiencia en el tratamiento quirdrgico de las cardiopatias, permitiendo que el

presente estudio tenga dos caracteristicas significativas:

1. El nimero de pacientes incluidos es alto, con 122 enfermos, siendo un grupo
muy homogéneo, ya que todos presentaban una valvulopatia reumatica
mitrotricuspidea, a la que se le realizd cirugia reparadora con anillo flexible de
Duran® (Medtronic, Minneapolis, MN, USA).

2. El seguimiento es a muy largo plazo. Se ha realizado un seguimiento completo

en el 99.89%, con un seguimiento medio de 26.8 afios, y maximo de 38 afios.

El seguimiento conseguido en este estudio a muy largo plazo es dificil y exige un
gran esfuerzo, pero nuestro pais reune ciertas caracteristicas que lo hacen mas facil
que en otros estados. La asistencia sanitaria es gratuita para todos los espafioles, con
total acceso a los Hospitales y Centros de Salud. Los enfermos valvulares intervenidos
quirirgicamente van a requerir posteriormente asistencia sanitaria y medicacién. Por
otra parte, la poblacion espafiola adulta, a partir de los 40-50 afos, cambia de
domicilio de forma excepcional. Todos estos factores contribuyen a que en Espana el
seguimiento a muy largo plazo sea razonablemente factible. En nuestra experiencia, el
contacto directo con aquellos enfermos que permanecen vivos 0 con sus familiares, si
éstos han fallecido, ha permitido alcanzar cifras de seguimiento elevadas. En caso de
no poder contactar directamente con ellos, la informacion proporcionada por los
Servicios de Cardiologia y de Cirugia Cardiaca de las Comunidades Autdnomas de
donde procedian ha permitido completar considerablemente la calidad del seguimiento.
También la informacion procedente de los Servicios de Admision de los hospitales de la
red publica de las comunidades han contribuido a la alta tasa de seguimiento, y por
ultimo, la informacion de las bases de datos de los diversos servicios de salud de cada
comunidad nos han informado sobre el estatus vital del enfermo, aunque en caso de

fallecimiento a veces no ha sido posible conocer la causa del mismo.

El tratamiento quirdrgico de la valvulopatia reumatica ha sido estudiado
profundamente. Probablemente constituya una de las enfermedades cardiacas mas
ampliamente estudiadas, aunque hay que mencionar que la mayoria de estos estudios
se realizaron hace dos o tres décadas (Bailey, 1949; Lillehei, 1957; Carpentier, 1971;
Duran, 1979; Vega, 1981; Antunes, 1983; Nunley, 1984; Revuelta, 1985).
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Son escasos los estudios actuales de seguimiento a largo plazo de los pacientes
intervenidos por una valvulopatia reumatica en los paises desarrollados. Tal vez,
salvando la experiencia de nuestro grupo quirdrgico (Poveda, 1996; Gutiérrez Morlote,
2000; Duran, 2001; Revuelta, 2002; Bernal, 2004, 2005, 2008, 2010; Pont6n, 2006;
Diaz, 2006; Garcia , 2007; Sarralde, 2008; Merino, 2008; Sarralde, 2010), uno de los
mas recientes es el trabajo publicado por el grupo del profesor Carpentier en Paris,
donde se analiza a muy largo plazo (29 afios) la experiencia en la cirugia reparadora
de la valvula mitral en la enfermedad reumatica en 951 pacientes con insuficiencia
mitral (Chauvaud, 2001), o el de Terrence Yau, en Toronto, Canada, que tuvieron un
72% de pacientes libres de reoperaciones a los 10 afos (Yau, 2000). En general, las
bases de datos de publicaciones cientificas en Medicina mencionan pocos estudios
modernos sobre tan vieja enfermedad y la mayoria de ellos incluyen series con
periodos cortos de seguimiento, ya que el conocimiento actual de la valvulopatia de

origen reumatico no se halla en estos paises.

La mayoria de la cirugia cardiaca se practica en paises emergentes, con
grandes desequilibrios en el reparto de la riqueza y gran desigualdad en cuanto al
acceso a la sanidad, en los que el sistema sanitario es muy irregular, de tal forma que
un porcentaje pequeio de la poblacion puede acceder a una medicina de calidad, en la
cual se debe incluir la cirugia cardiaca. Algunos de los centros que realizan mayor
numero de intervenciones de Cirugia Cardiaca realizan se hallan en paises
econdmicamente emergentes: Brasil, Delhi y Pekin (Steer, 2002). Y es desde dénde
nos llegan los mas recientes estudios en la patologia quirdrgica reumatica. Cabe
destacar el estudio del Departamento de Cirugia Toracica y Cardiovascular en
Pungnap-dong Songpa-gu, en Korea del Sur, del afio 2012 (Kim, 2012) comparando los
resultados a largo plazo en 236 pacientes con o sin reparacion tricuspidea en la
substituciéon valvular mitral por enfermedad reumatica. En el grupo con reparacién de
la valvula tricispide, la supervivencia libre de insuficiencia moderada-grave a los 5
afos fue 92.9 + 2.9%, y en el grupo sin reparacion tricuspidea de 60.8 + 6.9%
(p<0.001). Muy importante también el realizado en el Servicio de Cirugia Tordacica y
Cardiovascular en Dakar, Sénégal (Ciss, 2009) revisando 100 casos de reparacion
valvular mitral en nifios con enfermedad reumatica, en el que concluyen que la
reparacion es mejor que la substitucién, si bien los resultados dependen de la seleccién

de los pacientes y la evaluacion cuidadosa de las lesiones; o el del Heart Institute, de
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1. INTRODUCCION

la Universidad de Sao Paulo, en Brasil (Pomerantzeff, 2000), con el estudio de 201
pacientes a los que se les habia realizado una reparacion valvular mitral, con una curva
de supervivencia libre de reoperacion de 43.3% + 13.7% a los 125 meses. Todo lo
anterior permite afirmar que la intervencion valvular cardiaca mas frecuente en el

mundo es el tratamiento quirldrgico de la valvulopatia de origen reumatico.

El antecedente a partir del cual se disend el presente estudio constituye la
experiencia de nuestro grupo quirdrgico comprobando que el anillo flexible de Duran®
protege de la necesidad de reoperaciéon valvular a largo plazo, tanto en la posicion

mitral como tricUspide (Pontdn 2006; Bernal 2010).

Por tal motivo parece interesante aportar estudios en los que se analice

selectivamente a los pacientes con reparacion mitral y tricispide con anillo flexible.
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2. ANATOMIA DE LAS VALVULAS
AURICULOVENTRICULARES

Las valvulas auriculoventriculares son dos complejas estructuras o aparatos que
ocupan los orificios auriculoventriculares, tanto el derecho como el izquierdo. Tienen
forma de embudo membranoso fijado por su base al borde del orificio
auriculoventricular, sobresaliendo en ambos ventriculos (Ruviére, 1988). Estan
formadas por unos finos velos o valvas que se insertan en un esqueleto fibroso que da
estabilidad al sistema, de las cuales nacen unas estructuras filamentosas llamadas
cuerdas tendinosas (chordae tendineae) que unen los velos al musculo ventricular por

medio de los musculos papilares.

La interaccién armoniosa de todos los elementos, junto con la de las masas
miocardicas auricular y ventricular, depende de los tejidos de conduccién, asi como de
la cohesién mecanica proporcionada por el esqueleto fibroelastico cardiaco. Durante el
ciclo cardiaco, todas las partes cambian sustancialmente de posicion, forma,

angulacién y dimensiones.
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2. ANATOMIA DE LAS VALVULAS AURICULOVENTRICULARES

2.1 VALVULA MITRAL

El complejo valvular mitral por tanto esta constituido por lo siguiente:
« el orificio y su anillo;
. las valvas;
« las cuerdas tendinosas ( chordae tendineae ) de apoyo, de diversos
tipos;

« los musculos papilares.

2.1.1 Orificio mitral

El orificio mitral es una zona de transicién, bien definida, entre la pared
auricular y la base de las cuspides. Es mas pequefio que el orificio tricuspideo
(circunferencia media: 9,0 cm en los varones, 7,2 cm en las mujeres) (Ranganathan,
1970). El orificio, aproximadamente circular, es casi vertical durante la didstole y a 45°
del plano sagital, pero con una ligera inclinacion hacia delante. Su cara ventricular mira
anterolateralmente a la izquierda y un poco hacia abajo, hacia la punta del ventriculo
izquierdo. Es casi coplanar con el orificio tricuspideo, pero posterosuperior a él,
mientras que es posteroinferior y ligeramente a la izquierda del orificio adrtico. Los
orificios mitral, tricuspideo y adrtico estan intimamente conectados en el centro por el
cuerpo fibroso central, que abordaré mas profundamente en el apartado esqueleto
fibroso del corazén. Cuando las cuspides de la valvula mitral se cierran, forman una

zona Unica de coaptacién, llamada comisura.

El anillo de la valvula no es un simple anillo fibroso, sino que contiene
elementos fibrocolagenos de consistencia variada, donde se origina el nucleo fibroso
de las valvas. Estas variaciones permiten cambios importantes de la forma y
dimensiones del anillo durante las distintas fases del ciclo cardiaco y aseguran una

optima eficacia de la accidn valvular.

El anillo es muy fuerte en las caras internas de los trigonos fibrosos izquierdo y

derecho. Prolongandose desde estas estructuras, los dientes coronarios anterior y
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posterior (tendones subendocardicos fibrosos, fusiformes) rodean parcialmente el

orificio en la union auriculoventricular.

Entre las puntas de los dientes, las masas miocardicas auricular y ventricular
estan separadas por una hoja mas tenue de tejido conjuntivo fibroelastico, deformable.
Extendiéndose en sentido anterior entre los trigonos, el nucleo fibroso de la parte
central de la clspide adrtica anterior de la valvula mitral es continuacién de la cortina
subadrtica que desciende desde las mitades adyacentes de las cUspides izquierda y no

coronaria de la valvula adrtica.

2.1.2 Cuaspides de la valvula mitral

Desde las primeras descripciones, estas cuspides se han descrito como
estructuras apareadas. Por tanto, el nombre de “valvula bicUspide” es mas explicito
aunque erroneo (las valvas no tienen forma de cuspide o de pico) e, indudablemente,

menos llamativo que el término clinico “mitral”.

Sin embargo, la confusidn, la controversia y las dificultades de cuantificacion
han surgido porque casi siempre se encuentran pequefias valvas accesorias entre las
dos valvas principales. Estos problemas pueden resolverse si se describe la valvula
mitral como formada “por un continuo velo fijado alrededor de toda la circunferencia
del orificio mitral” (Harken, 1952). Su borde libre tiene varias indentaciones, dos de las
cuales son lo suficientemente profundas y regulares para ser denominadas los

extremos de una zona de aposicion, solitaria y oblicua, o comisura.

No obstante, es mas habitual que estos dos extremos anteromedial vy
posterolateral sean designados como dos comisuras, la posicion de cada una de las
cuales se nombra como se ha indicado. Los nombres oficiales de estas valvas, anterior

y posterior, aunque sencillos, inducen algo a error debido a la oblicuidad de la valvula.

Cuando la valvula esta abierta, puede verse su clspide anterior (adrtica,
septal, mayor o anteromedial) custodiando una tercera parte de la circunferencia del
orificio y mostrando su forma semicircular o triangular, con pocas o0 ninguna

indentacién marginal. Su nucleo fibroso (lamina fibrosa) se prolonga en la cara de
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salida, por detras de los bordes de la cortina subadrtica fibrosa, con los trigonos
fibrosos derecho e izquierdo.

Entre ellos se contintia con la propia cortina fibrosa y, mas alla de los trigonos,
con las raices de los dientes fibrosos anulares. La valva tiene una profunda zona
rugosa en media luna que recibe varias cuerdas tendinosas. La cresta que limita el
borde externo de la zona rugosa indica la maxima extension de la superficie de
contacto con la valva mural en el cierre completo. Entre la zona rugosa y el anillo
valvular, se aprecia una zona lisa que carece de inserciones de cuerdas, aunque su
nucleo fibroso tiene extensiones para las cuerdas insertadas en la zona rugosa. La
valva anterior no tiene zona basal, continuandose, por el contrario, en la cortina

valvular.

Dependiendo de su insercion anular y en continuacion con la cortina subadrtica,
esta criticamente situada en la entrada y la salida del ventriculo. Durante el llenado
ventricular pasivo y la sistole auricular, su superficie auricular lisa es importante para
dirigir un suave flujo de sangre hacia la punta y el vértice del ventriculo. Después del
comienzo de la sistole ventricular y el cierre de la valvula mitral, la cara ventricular de
su zona lisa se funde con la cara lisa de la cortina subadrtica que, con las paredes
fibrosas restantes del vestibulo adrtico subvalvular, forma los limites lisos de la salida

ventricular.

La valva posterior (mural, ventricular, menor o posterolateral) suele tener dos
0 mas indentaciones menores. La falta de definicidn de las comisuras intertricuspideas
principales produjo desacuerdo y confusién sobre la extension territorial de de esta
valva y la posible existencia de conchas accesorias. Sin embargo, el examen de la
valvula en la posicidn cerrada muestra que la valva posterior puede definirse
practicamente como todo el tejido valvular posterior a los extremos anterolateral y
posteromedial de la principal zona de aposicién con la valva adrtica. Asi definida, tiene
una insercién mayor en el anillo que la valva anterior, custodiando los tercios de las

inserciones circunferenciales.

Hay otras indentaciones que generalmente dividen a la valva mural en una
“concha” media relativamente grande y “conchas” anterolateral y posteromedial mas

pequefas. Cada concha tiene una zona mate, rugosa, en forma de media luna, que
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recibe la insercion de las cuerdas en su cara ventricular que define la zona de aposicion

de las valvas en el cierre completo.

Desde la zona rugosa hasta unos 2-3 mm de su insercion anular hay una zona
lisa, membranosa, carente de cuerdas. Los 2-3 mm de la base son gruesos y
vasculares y reciben cuerdas basales. La relacion entre las zonas rugosa y lisa de la
valva anterior es de 0.6, aproximadamente. En la “concha” media de la valva posterior
es de 1,4. Asi pues, hay mucha mas cantidad de valva mural en aposiciéon con la valva

aortica durante el cierre de la valvula mitral.

Figura 5. Valvula mitral mostrando el velo anterior (A), velo posterior (P) y ambos trigonos
(T). Imagen cedida por el Dr. Cagigas, propiedad de la coleccion del Servicio de Cirugia
Cardiovascular del Hospital Universitario “Marqués de Valdecilla” de Santander.

2.1.3 Cuerdas tendinosas mitrales (chordae tendinae)

Las cuerdas tendinosas son estructuras de colageno fibroso que soportan las

valvas auriculoventriculares.

En el ventriculo izquierdo, las cuerdas falsas, que conectan los musculos

papilares entre si o con la pared ventricular, incluido el tabique, o que cruzan
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directamente entre puntos de la pared (y/o del tabique), estan presentes
aproximadamente en la mitad de todos los ventriculos izquierdos humanos y muchas
veces cruzan el orificio de salida subadrtico. Muchas contienen prolongaciones de los
tejidos ventriculares de conduccidn. Estas bandas ventriculares izquierdas pueden

identificarse a menudo en la ecocardiografia transversal.

Las cuerdas verdaderas generalmente se originan en pequefias proyecciones
de la punta o bordes del tercio apical de los musculos papilares, pero, a veces, lo
hacen en la base de éstos o directamente en las paredes del ventriculo y en el tabique.

Su papel, si lo tienen, esta todavia por establecer.

Las cuerdas verdaderas de la valvula mitral pueden dividirse en intercuspideas
(o comisurales), cuerdas de la zona rugosa, como las cuerdas especiales en columna,
llamadas cuerdas “de hendidura” y cuerdas basales. Casi todas las cuerdas verdaderas
se ramifican a partir de un tronco Unico poco después de su origen en el tercio apical
de un musculo papilar o contindan como cuerdas Unicas, dividiéndose en ramas
multiples cerca de su insercion. Por el contrario, las cuerdas basales son estructuras

solitarias que van desde la pared ventricular a la valva mural.

Hay una variacion tan grande entre la disposicion de las cuerdas en los
corazones normales, que cualquier clasificacion detallada perderia gran parte de su
importancia clinica. Baste decir que, en la mayoria de los corazones, las cuerdas
sostienen los bordes libres completos de las comisuras valvulares, junto con diversas
proporciones de sus caras ventriculares y bases. Hay algunas pruebas que indican que
las valvulas con zonas no sostenidas en el borde libre tienen tendencia al colapso en

etapas posteriores de la vida.

2.1.4 Musculos papilares

Los dos musculos que sostienen las clspides de la valvula mitral varian también

en longitud y anchura y pueden ser bifidos.

El masculo anterolateral se origina en el miocardio mural esternocostal y el

posteromedial, en la region diafragmatica.
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Las cuerdas tendinosas nacen en su mayoria de la punta y tercio apical de cada
musculo, pero, a veces, se originan cerca de la base. Las cuerdas de cada musculo
papilar divergen y se insertan en las zonas de cierre correspondientes de ambas

cuspides valvulares.

Figura 6. Valvula mitral y aparato subvalvular. Imagen cedida por el Dr. Revuelta,
propiedad de la coleccion del Servicio de Cirugia Cardiovascular del Hospital Universitario
“Marqués de Valdecilla” de Santander.
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2.1.5 Apertura de la valvula mitral

Al principio de la diastole, la apertura es pasiva pero rapida, separandose y
proyectandose las valvas hacia el ventriculo en el momento en que la presidn auricular
izquierda supera la presion diastdlica ventricular izquierda. El llenado ventricular pasivo
avanza a medida que la sangre auricular corre hacia la punta, dirigida por la cuspide

adrtica colgante de la valvula.

Las valvas empiezan a flotar pasivamente juntas, girando alrededor de sus
inserciones anulares, para ocluir en parte la entrada ventricular. Tiene lugar ahora la
sistole auricular corriendo a chorro la sangre y reabriendo las valvas. Una vez
alcanzado el llenado maximo, de nuevo las valvas flotan rapidamente juntas. El cierre
va seguido de la sistole ventricular que comienza en los musculos papilares y continda
rapidamente en forma de contraccion general de las paredes y tabique. La contraccién
coordinada de los musculos papilares eleva la tensidn de las cuerdas y facilita la unién

de los puntos correspondientes de las valvas opuestas, evitando la eversion.

Con la excitacion general mural y septal, la presion del ventriculo izquierdo se
eleva rapidamente. Las valvas se distienden como un globo hacia la cavidad auricular y
las caras auriculares de las zonas rugosas entran en maximo contacto. La contraccién
papilar precisa y la tension creciente de las cuerdas tendinosas contindian evitando la

eversion y mantienen la competencia valvular.

Como se explicara mas adelante en el apartado de fisiologia de la valvula
mitral, los orificios y las valvas de ambas valvulas auriculoventriculares sufren
considerables cambios de posicidn, forma y superficie durante el ciclo cardiaco. Ambas
valvulas se desplazan anteriormente y a la izquierda durante la sistole, la valvula mitral

disminuye la superficie de su orificio (anillo) hasta un 40%.

Su forma varia también, pasando de circular a semilunar en el apogeo de la
sistole, siendo la concavidad de la media luna la inserciéon anular de su valva adrtica.
Aunque se mantiene convexa, la insercion de su valva mural se contrae hacia la pared

anterior del corazon.
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2.2 VALVULA TRICUSPIDE

Los comentarios generales ya hechos con relacion a la valvula mitral son
igualmente aplicables a la tricispide. Por tanto, como seria de esperar, la valvula tiene
un orificio con su anillo de soporte, valvas, diversidad de cuerdas tendinosas y

musculos papilares.

2.2.1 Orificio de la valvula tricaspide

El mayor orificio valvular (circunferencia de 11,4 cm aproximadamente en los
varones y 10,8 cm en las mujeres, segun Silver y cols, 1971) se ve muy bien desde su

cara auricular.

Hay una clara linea de transicion entre la pared auricular y las lineas de fijacion
de las valvas de la valvula. Sus bordes no estan exactamente en un mismo plano; en
su primera parte es casi vertical, pero aproximadamente a 45° del plano sagital y algo
inclinado hacia la vertical, de modo que “mira” (por su cara ventricular)
anterolateralmente a la izquierda y algo hacia abajo. Groseramente triangular, sus
bordes se denominan anterosuperior, inferior y septal, correspondientes a las lineas de

fijacion de las valvas.

El anillo de la valvula tricispide es un término mal definido, que se utiliza sin
uniformidad. Las descripciones elementales muchas veces hacen aparecer los cuatro
orificios valvulares como rodeados por anillos uniformes de tejido colageno, con los
anillos interconectados por densas masas de coldageno que en las valvulas mitral y
tricispide estan situadas precisamente en las uniones auriculoventriculares (que

también, supuestamente, separan las masas auricular y ventricular).

Si bien que sirve para separar completamente las masas miocardicas auricular y
ventricular, excepto en el punto de penetracién del haz auriculoventricular, el tejido
conjuntivo que rodea el orificio de las valvas auriculoventriculares varia en densidad y

disposicion alrededor de la circunferencia valvular.
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Procedentes del trigono fibroso derecho, del cuerpo fibroso central, hay un par
de tendones subendocardicos curvos, fusiformes, o “dientes” (fila coronaria) que
rodean parcialmente la circunferencia; esta Ultima es completada por mas tejido

areolar tenue, fibroelastico, deformable, con surcos.

La cantidad de tejido fibroso varia también con el sexo y la edad (Walmsley y
Watson, 1978). Sin embargo, el tejido de la unidn auriculoventricular alrededor del
orificio tricuspideo es menos robusto que los elementos similares encontrados en las

inserciones de la valvula mitral.

Ademas, en la valvula tricispide, la insercion topografica de las valvas libres no
corresponde plenamente al nivel interno de insercidon del nucleo fibroso de la valvula
en el tejido conjuntivo auriculoventricular de la union. Lo que mejor se aprecia en el
corazén examinado a simple vista es la linea de la valva y esta caracteristica se

observa también con mas facilidad en la clinica.

2.2.2 Valvas de la valvula tricaspide

Generalmente en la valvula tricUspide se pueden distinguir tres valvas y de ahi
su nombre. Estan situadas septal, anterosuperior e inferiormente, correspondiendo a
los sectores del borde del orificio ventricular asi llamados. Cada una de ellas es una
reduplicacién de endocardio que encierra un nlcleo coldgeno, continuada por los
bordes y en su cara ventricular por fasciculos divergentes de cuerdas tendinosas y

confluentes basalmente con el tejido conjuntivo del anillo.

Al pasar desde el borde libre al borde de insercién, todas las valvas de la
valvula auriculoventricular muestran una zona aspera, lisa y basal. La zona aspera es
relativamente gruesa, opaca y desigual en su cara ventricular, donde se insertan, la
mayoria de las cuerdas tendinosas. La cara auricular de la zona aspera entra en
contacto con la superficie comparable de las valvas adyacentes durante el cierre
completo de la valvula. La zona lisa es suave y translicida, recibe pocas cuerdas

tendinosas y su nucleo fibroso es mas fino.
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La zona basal, que se prolonga unos 2-3 mm desde la insercion circunferencial
de las valvas, es mas gruesa, contiene mas tejido conjuntivo y estd inervada y

vascularizada, conteniendo las inserciones del miocardio auricular.

La valva anterosuperior es el elemento mayor de la valvula tricispide. Se
inserta principalmente en la unién auriculoventricular de la cara posterolateral de la
cresta supraventricular, pero se prolonga a lo largo de su rama septal hasta el tabique
membranoso, terminando en la comisura anteroseptal. Con frecuencia, una o mas

muescas indentan este borde libre.

La insercién de la valva septal pasa desde la comisura inferoseptal en la pared
ventricular posterior, a través del tabique muscular, y forma un angulo a través del

tabique membranoso a la comisura anteroseptal.

La insercion de la valva inferior es totalmente mural y protege la cara
diafragmatica de la union auriculoventricular; sus limites son las comisuras

anteroinferior e inferoseptal.

Figura 7. Valvula tricaspide. Imagen cedida por el Dr. Cagigas, propiedad de la coleccion del
Servicio de Cirugia Cardiovascular del Hospital Universitario “Marqués de Valdecilla” de
Santander.
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2.2.3 Cuerdas tendinosas

Estas cuerdas se parecen a las que sostienen la valvula mitral. En el ventriculo
derecho, el nimero y dimensiones de las cuerdas falsas es también irregular y se

distribuyen de manera similar.

Las cuerdas verdaderas de la valvula tricispide se insertan en varias partes
de las caras ventriculares o bordes libres de las valvas. Tandler (1913) las dividi6 en
cuerdas de primero, segundo o tercer orden, segun la distancia entre la insercién y el

borde de las valvas.

Autores posteriores han seguido generalmente esta clasificacién, aunque el
esquema tiene escaso valor funcional o morfologico. Sin embargo, segun su

morfologia, es posible distinguir varios tipos (Lam, 1970; Silver 1971).

Las cuerdas en forma de abanico tienen un corto tronco del que irradian
ramas para insertarse en los bordes (o en la cara ventricular) de las zonas de aposicion

entre las valvas y en los extremos de valvas adyacentes.

Las cuerdas de la zona aspera se originan en un solo tronco que, por lo
general, se desdobla en tres componentes que se insertan en el borde libre, la cara
ventricular de la zona aspera y en algin punto intermedio de la valva,

respectivamente.

Las cuerdas de borde libre son Unicas, en forma de hilos y frecuentemente
largas, pasando bien desde el vértice o bien desde la base de un musculo papilar hasta
una insercion en el borde, casi siempre cerca del punto medio de una valva o una de

sus conchas.
Las cuerdas profundas, también largas, pasan por detras de los bordes vy,

ramificandose en distinta proporcion, llegan a la zona aspera mas periférica o incluso a

la zona lisa.
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Las cuerdas basales son cuerdas o cintas planas, largas y delgadas o cortas y
musculares. Se originan en la pared ventricular lisa o trabecular y se insertan en el

componente basal de las valvas.

2.2.4 Musculos papilares

Los dos principales musculos papilares del ventriculo derecho se encuentran en
posicién anterior y posterior; un tercer mudsculo, de menor tamafo, esta en posicion
medial junto con otros varios, mas pequeios y variables, que se insertan en el tabique

ventricular.

El masculo papilar anterior es el mas grande. Su base se origina en la pared
ventricular anterolateral derecha por debajo de la comisura anteroinferior de la valva
inferior y se mezcla también con el extremo derecho de las trabéculas

septomarginales.

El miasculo papilar posterior o inferior nace en el miocardio por debajo de la

comisura inferoseptal. Frecuentemente es bifido o trifido.

El masculo papilar septal o medial es pequeio pero tipico y se origina en la

rama septal posterior de la trabécula septomarginal.

Todos los musculos papilares importantes envian cuerdas a componentes

adyacentes de las valvas que sostienen.

Sin embargo, una caracteristica del ventriculo derecho es que la valva septal
estd sujeta al tabique ventricular por cuerdas tendinosas individuales. Estas inserciones
septales nunca se ven en el ventriculo izquierdo. Cuando estan cerradas, las tres
valvas encajan firmemente entre si y el patrén de las zonas de aposicion confirma la

disposicion trifoliada de la valvula tricispide.
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3.1 HISTOLOGIA DE LAS VALVULAS
AURICULOVENTRICULARES

Los velos de las valvulas auriculoventriculares estan formados por una lamina
flexible de tejido conjuntivo que comienza en el anillo fibroso, estando reforzada
internamente por finos cordones ligamentosos que sirven de soporte (Gross, 1931).
Esta lamina estad recubierta en sus caras auricular y ventricular por una capa de

endocardio, fusionandose en el borde libre estas tres capas.

La lamina intermedia de tejido conjuntivo esta formada, en su mayor parte, por
tejido condroide denso, con pequenas células redondeadas o fusiformes y una
sustancia intersticial basdfila. La matriz extracelular de los velos tricuspideos contiene
fibras colagenas de los tipos I y III, elastina, proteoglicanos y mucopolisacaridos acidos
(Bashey, 1988; Roy, 2000).

La capa endocardica es mas gruesa en el lado auricular, donde la capa
subendotelial tiene una pequefa cantidad de tejido condroide y se apoya sobre una
capa de tejido conjuntivo, que contiene multiples redes de fibras elasticas y algunas

fibras musculares lisas.

En la vecindad del anillo fibroso, la capa subendocardica es muy laxa, y la

musculatura de la auricula penetra mucho en ella (Bloom, 1986).
En la cara ventricular, la capa endocardica tiene una estructura similar pero es

mucho mas fina. En muchas zonas las cuerdas tendinosas, que se extienden desde el

borde de las valvulas a los musculos papilares, penetran en esta capa y se fusionan
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con el tejido conjuntivo profundo. Estas cuerdas estan formadas por tejido conectivo
colageno denso recubierto de endocardio fino pero sin capa subendocardica.

Los anillos fibrosos que rodean a los orificios auriculoventriculares contienen
algo de grasa y de fibras elasticas, pero estan formados fundamentalmente por tejido
conjuntivo denso. En la misma base de los velos, la capa intermedia de tejido colageno
que constituye las valvas se continda con el tejido conectivo denso del anillo
auriculoventricular. A este nivel se han detectado fibras musculares lisas que

posiblemente realicen una funcion esfinteriana (Filip, 1986).

El tejido conjuntivo de los trigonos fibrosos contiene islotes de tejido parecido al
cartilago (condroide), constituido por células globulares similares a los condrocitos. La

sustancia intersticial es basdfila y esta infiltrada de fibras colagenas.

En los ancianos, el tejido del esqueleto cardiaco puede calcificarse en algunos
puntos y, a veces, puede incluso osificarse. La estructura del septo membranoso
recuerda la de una aponeurosis, con su orientacion mas regular de los haces colagenos

dispuestos en capas.

Figura 8. Relaciones anatomicas de la valvula tricaspide (t), con la valvula adrtica (a),
valvula mitral (vm), pulmonar (p) y tejido fibroso del corazén (trazo negro continuo). Imagen
propiedad de la coleccién del servicio de Cirugia Cardiovascular del Hospital Universitario
“Marqués de Valdecilla” de Santander.
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3.2 ESQUELETO FIBROSO DEL CORAZON Y TEJIDOS
CONJUNTIVOS

Desde el epicardio al endocardio y desde los orificios de las grandes venas a las
raices de los troncos arteriales, los espacios intercelulares entre los elementos
contractiles y conductores estan infiltrados por tejido conjuntivo. Este varia

considerablemente en cuanto a su disposicién y textura en los distintos lugares.

En gran parte del corazdn debajo del mesotelio del epicardio visceral seroso se
encuentra una fina capa de tejido aerolar. Acumula grasa subepicardica, cuya cantidad
aumenta con la edad, concentrandose a lo largo del borde agudo, los surcos
auriculoventriculares e interventricular y sus ramas laterales. Los vasos coronarios y
sus ramas principales estan embutidos en esta grasa y el endocardio esta también
sobre una capa fina de tejido aerolar, es esta ocasién rico en fibras elasticas. Los
elementos fibrocelulares de estas capas subepicardica y subendocardica se mezclan
por sus lados murales con el tejido conjuntivo del endomisio y el perimisio en el

endocardio.

Cada miocito cardiaco esta recubierto por un delicado endomisio formado por
finas fibras reticulares, colageno vy fibras de elastina, incluidos en su estancia basal.
Esta matriz falta Unicamente en los contactos de la hendudira de unidon vy
desmosomicos de los discos intercalados. Una disposicién similar es aplicable a los
miocitos de los tejidos ventriculares de conduccion y a sus amplios contactos con el
miocardio activo. La propia matriz del tejido conjuntivo estd interconectada
lateralmente para formar haces, fibras u hojas de proporciones macroscopicas, que
muestran un complejo patron geométrico. Los haces miocardicos mayores estan
rodeados por condensaciones de perimisio mas fuerte y unidos a ellas. El patron

general se describe en términos de columnas y tejidos.

A pesar de su importancia, la matriz miocardica no puede disecarse a simple
vista. No obstante, corriendo por la base ventricular e intimamente relacionada con las
valvulas auriculoventriculares y el orificio adrtico se encuentra una compleja red de

colageno denso con prolongaciones membranosas, tendinosas y fibroareolares.
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El conjunto es lo suficientemente nitido como para ser denominado esqueleto
fibroso del corazén (Zimmerman y Bailey, 1962; Zimmerman, 1966).

Aunqgue se afirma con frecuencia que las cuatro valvulas estan contenidas en
este esqueleto, no es éste el caso. Las cuspides de la valvula pulmonar estan
sostenidas en un manguito libre del infundibulo ventricular derecho que puede
extraerse facilmente del corazon sin alterar el esqueleto fibroso ni el ventriculo
izquierdo. Mas bien, el esqueleto fibroso es muy fuerte en la unidn de las valvulas
adrtica, mitral y tricispide, el llamado cuerpo fibroso central. Dos pares de dientes
de colageno, curvos, fusiformes (fila coronaria) se prolongan desde el cuerpo fibroso
central, mas fuerte a la izquierda, pasando parcialmente alrededor de los orificios
mitral y tricuspideo, que son casi coplanares y se inclinan para mirar a la punta del

corazon.

Por el contrario, la valvula adrtica mira hacia arriba, a la derecha y algo hacia
adelante. Es anterosuperior y esta situada a la derecha del orificio mitral. Dos de las
cuspides de la valvula adrtica estan en continuidad fibrosa con la clspide adrtica de la
valvula mitral. La cortina aortomitral o subaodrtica forma también parte integral del
esqueleto fibroso. Los dos extremos de la cortina estan reforzados como trigonos

derecho e izquierdo, constituyendo la parte mas fuerte del esqueleto.

El trigono derecho, junto con el tabigue membranoso, constituye el cuerpo
fibroso central. Esta importante estructura estd atravesada por el mecanismo de la
conduccién auriculoventricular (el haz de His), mientras que el tabique membranoso
estd atravesado en su cara derecha por la insercién de la valvula tricispide, que divide

el tabique en sus elementos auriculoventricular e interventricular.

Las funciones del esqueleto fibroso son, en primer lugar, asegurar la
discontinuidad electrofisioldgica entre las masas miocardicas auricular y ventricular
excepto en el punto de penetraciéon del tejido conductor. Segundo, actuar como base
estable pero deformable para las inserciones de los nucleos fibrosos de las valvulas

auriculoventriculares.

La raiz adrtica es central en el esqueleto fibroso y, como se ha dicho, muchas

veces se describe como un “anillo” integrado en el esqueleto fibroso. Sin embargo,
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como con la valvula pulmonar, la estructura de la raiz de la aorta corresponde a la
triple insercion semilunar fibrosa de sus cuspides. En esta zona circunferencial
compleja se encuentran las tres areas triangulares enormemente importantes que
separan, en la cara ventricular, los senos bulbosos adrticos que albergan las cuspides
valvulares. En conjunto, estos tres triangulos pueden considerarse como una pequefia

corona de tres puntas.

Estas zonas triangulares fueron denominadas intervalos subaodrticos
(Zimmerman, 1966; Zimmerman y Baley, 1962), pero fueron descritas originariamente
por Henle (1876) como espacios intervalvulares. Sus vértices triangulares
corresponden a las puntas de las comisuras valvulares. Sus paredes, notablemente
mas finas que los senos, estan constituidas en proporcidn variada por colageno o fibras

musculares mezcladas vy tejido fibroelastico.

Forman las prolongaciones subvalvulares del vestibulo adrtico. El intervalo entre
el seno no coronario y el coronario izquierdo esta ocupado por la cortina subadrtica,
deformable. El espacio entre los senos no coronario y coronario derecho se continda

con la cara anterior del tabique membranoso.

El tercer espacio subaodrtico, es decir, el situado entre los dos senos
coronarios aorticos, esta lleno de tejido firbroelastico que separa la prolongacion de la
raiz subadrtica de la pared del infundibulo subpulmonar libre. Previamente se creia que
ésta era la localizaciéon del tenddn del infundibulo (ligamento del cono). Se encuentran
triangulos fibrosos similares separando los senos del tronco pulmonar, pero éstos son

considerablemente menos robustos.

Los anillos (anuli) mitral y tricuspideo tampoco son simples y rigidas
estructuras de colageno, como ya se ha comentado anteriormente, sino lineas
dindmicas, deformables, de inserciéon valvular que varian mucho en distintos puntos
periféricos y cambian considerablemente en cada fase del ciclo cardiaco y con el

envejecimiento.

Las inserciones tricuspideas son aln menos robustas que las de la valvula
mitral. En diversos lugares sélo hay tejido separando las masas musculares auricular y

ventricular.
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3.3 ARQUITECTURA DEL MIOCARDIO

Desde hace mucho tiempo se ha sostenido que las paredes del corazdn estan
formadas por fibras estriadas transversal y longitudinalmente e intrincadamente
entremezcladas. Pueden dividirse en fibras auriculares, ventriculares y de conduccién.
Las fibras musculares auriculares y ventriculares estan completamente separadas en
los surcos auriculoventriculares, siendo su Unica conexidn el eje de células miocardicas
especializadas responsables de la contraccidn auriculoventricular. Las fibras del
miocardio que trabaja, auriculares y ventriculares, estan agregadas por la matriz

fibrosa en filas y haces bien organizados.

Las fibras auriculares estan dispuestas en dos capas: una superficial, comdn

a ambas auriculas, y otra profunda, propia de cada una.

Las fibras superficiales son muy claras en la parte anterior, donde cruzan
transversalmente las bases formando una capa incompleta fina. Por arriba, las propias

paredes estas plegadas hacia dentro para formar el borde del tabique auricular.

Las fibras profundas tienen forma de asa y de anillo. Las primeras pasan
sobre ambas auriculas hasta su correspondiente anillo auriculoventricular, por delante
y por detras, mientras que las fibras anulares rodean las orejuelas y circundan las
aberturas de las venas cava y la fosa oval. En la cresta terminal de la auricula derecha

y en sus musculos pectineos se encuentran nuevos haces bien organizados.

La disposicion de las fibras ventriculares en la masa ventricular es mucho
mas complicada y ha sido el centro de muchas investigaciones a lo largo de los afios.
Las combinaciones de diseccidon con el estudio de la orientacion de las fibras, medido
en cortes seriados, dan una impresidon mas exacta de las interrelaciones de la
musculatura (Streeter 1969, 1979, 1980; Greenbaum, 1981). Estos trabajos
demuestran que los conceptos anteriores, como los adoptados por MacCallum (1900) y
Mall (1911), insistian demasiado en el esqueleto fibroso como lugar de origen e

insercion de las fibras ventriculares.
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El corazdn no debe ser comparado a un musculo esquelético. Por el contrario,

es un vaso sanguineo modificado. En consecuencia, las fibras miocardicas se insertan
en sus vecinas y estan unidas entre si por la matriz fibrosa. El esqueleto cumple el
propdsito de fijar las valvulas a la masa ventricular y, como se ha expuesto mas arriba,
esta notablemente peor formado de lo que generalmente se cree. Asi pues, los
conceptos de la musculatura ventricular dispuesta en tractos que se originan en el
anillo auriculoventricular y se insertan en las bases de los troncos arteriales tienen
poco respaldo anatdmico. Las disecciones realizadas, respaldadas por estudios

histoldgicos, confirman en gran parte las explicaciones de Pettigrew (1860, 1865).

Las disecciones muestran que las fibras pueden dividirse ampliamente en
subepicardicas, medias y subendocardicas. La simple inspeccién del corazdn después

de eliminar el epicardio descubre la disposicion de las fibras subepicardicas.

En conjunto, estas fibras recorren circunferencialmente alrededor del ventriculo
derecho y longitudinalmente hacia la superficie diafragmatica del ventriculo izquierdo.
Las fibras cruzan sobre el surco interventricular posterior, encontrandose fibras de
cruces mas complicados en el surco auriculoventricular anterior, que contintan en el

infundibulo subpulmonar autoestable.

Las fibras superficiales forman remolinos en los vértices de ambos

ventriculos, girando para formar fibras subendicardicas (Mall, 1911).

Las fibras medias, dispuestas circunferencialmente, se limitan al ventriculo
izquierdo y al tabique, y la pared libre del ventriculo derecho sélo tiene fibras
superficiales subepicardicas y profundas subendocardicas. EI mayor espesor de las
fibras circunferenciales esta en la base del ventriculo izquierdo, donde rodean los
elementos de entrada y salida. Esta es la capa que fue llamada “bulboespiral” por los

investigadores mas antiguos.

Las capas subendocardicas de ambos ventriculos se contintan con las fibras
subepicardicas por los remolinos apicales. Estas fibras profundas forman una fina capa
en el ventriculo izquierdo, excepto donde son reforzadas para formar los musculos

papilares. Las fibras de las trabéculas corren casi longitudinalmente, mientras que las
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que estdn mas préximas a la capa media siguen su curso oblicuo. Los musculos

papilares son menos robustos en el ventriculo derecho.

El tabique corresponde en gran parte al ventriculo izquierdo, estando formado
en su mayor parte por la capa circular de las fibras medias. Como estas fibras faltan
hacia la punta ventricular, el tabique apical estda formado tan sélo por las capas
subendocardicas coaptadas a medida que giran desde las puntas ventriculares.

Hay importantes variaciones regionales en la disposicién de las fibras de
corazdn a corazén. Incluso grandes desviaciones de esta “norma” variable se
encuentran en corazones enfermos por dilatacién, hipertrofia, arteriopatias coronarias

o malformaciones congénitas.

En este sentido, los cambios geométricos del corazén enfermo han generado un
interés creciente del estudio de la arquitectura del miocardio para la aplicacion de la
cirugia de restauracion ventricular. Las hipdtesis de Torrent-Guasp (Torrent-Guasp,
1972, 1987, 2001) proponen que el corazén tiene una estructura conformada por una
banda muscular que comienza en la insercion de la arteria pulmonar y termina a nivel
de la aorta, formando una doble hélice que limita los ventriculos. Las dos camaras que
envuelve la banda muscular son la izquierda de conformacion elipsoide y la derecha de
estructura semilunar. Esta banda muscular utiliza de apoyo al hemoesqueleto, es decir,
al llenado cardiaco. Sobre este punto, al rotar la base y la punta del ventriculo
izquierdo en sentidos opuestos se genera una torsidn muscular. Este movimiento
antihorario del dpex permite generar presiones elevadas reduciendo la deformacion,

como si se exprimiese una toalla (Torrent-Guasp, 2001; Zarco P., 1987).
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3.4 AFECTACION VALVULAR REUMATICA

La fiebre reumatica aguda puede evolucionar produciendo una pancarditis,
proceso inflamatorio que afecta al pericardio, miocardio y endocardio (Saxena, 2000).
Las valvulas auriculoventriculares pueden afectarse en este proceso. La valvula mitral
es generalmente la mas afectada, seguida por la combinacién adrtica-mitral, adrtica
aislada, aortica-mitral-tricispide y mitral-tricispide (individualmente, el orden de
afectacion es mitral, adrtica, tricispide y pulmonar) (Clawson, 1940; Chopra, 1977,
Rullan, 2001).

Durante el brote de fiebre reumatica, las valvulas aparecen ligeramente
engrosadas con una serie de pequenas vegetaciones a lo largo de la zona de cierre.
Las vegetaciones reumaticas estan constituidas por acUmulos de plaquetas que

recubren zonas de tejido conectivo inflamado o necrético (Pape, 1981).

Las valvas de las cuatro valvulas, en el brote agudo, se encuentran edematosas
y con un infiltrado inflamatorio pleomdrfico (Wheater, 1986). Inicialmente, aparece
vascularizacion de las valvas y a las seis semanas, empiezan a visualizarse arteriolas

musculares.

El proceso inflamatorio inicial regresa pero se produce una reaccién fibrotica
que causa una alteracidon estructural de las valvulas. Las vegetaciones se organizan,
provocando el engrosamiento difuso de las valvas o en las zonas de cierre. El proceso
fibrotico cronico afecta a las valvas, comisuras y cuerdas tendinosas. No se sabe muy
bien por qué ocurre, pero desde un brote de fiebre reumatica hasta que el paciente
desarrolla sintomas de enfermedad valvular cardiaca, pueden transcurrir varios anos.
Posiblemente los episodios aislados de valvulitis reumatica curan con poca o ninguna

evidencia de fibrosis.

Las lesiones valvulares causantes de disfuncion clinicamente aparente resultan
de valvulitis graves o recurrentes con curacion y fibrosis, fusién comisural, retraccién
valvular, engrosamiento de cuerdas tendinosas y calcificacion. La velocidad a la que se

desarrollan la deformidad valvular postinflamatoria y la disfuncién no puede preverse,
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pudiendo transcurrir diez 0 mas afos antes de que una disfuncién valvular se
manifieste clinicamente. Las deformidades valvulares crénicas observadas tras una
carditis reumatica aguda conocida, también pueden demostrarse en pacientes sin

historia previa de enfermedad reumatica aguda.

Figura 9. Valvula mitral extirpada quirdrgicamente mostrando el grueso reemplazo del
tejido de los velos por depdsitos de calcio en la enfermedad reumatica. Imagen propiedad de la
coleccion del Servicio de Cirugia Cardiovascular del Hospital Universitario “Marqués de
Valdecilla” de Santander.

Para autores como Waller (Waller, 1986), esto se deberia a que persiste una
valvulitis subclinica (Ozkutlu, 2001; Mota, 2001; Virmani, 1977), mientras que otros
apoyan la teoria de que la progresion de la enfermedad resulta de una lesion mecanica

sobre la valvula dafada.
Los llamados cuerpos de Aschoff no aparecen hasta pasadas las primeras

tres o cuatro semanas de evolucidn. Tras este periodo, se observan en el miocardio y

tejido intersticial, pero no habitualmente en las valvulas.
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En el miocardio, es posible observar un infiltrado celular intersticial difuso,
generalmente de linfocitos, aunque también pueden existir leucocitos
polimorfonucleares, histiocitos y eosindfilos (Kumar, 2000). El exudado puede
acompafarse de dafio muscular (miocarditis intersticial) contribuyendo, mas adn que
los cuerpos de Aschoff, a la insuficiencia cardiaca. También se van a lesionar las fibras

miocardicas en forma de pérdida de la estriacion, degeneracion grasa y vacuolizacion.
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4.1 FISIOLOGIA DE LA VALVULA MITRAL

El mecanismo de cierre de la valvula mitral ha sido muy controvertido y ha

estado sujeto a numerosos estudios desde mediados del siglo XX (Kantrowitz, 1951).

Para un correcto funcionamiento de la valvula mitral todos sus componentes
deben mantener unas relaciones espaciales correctas. Asi, el anillo valvular, las valvas,
las cuerdas tendinosas y los musculos papilares deben tener, ademas de una anatomia
adecuada, unas relaciones tridimensionales determinadas entre ellos, no sélo para que
la funcién valvular sea correcta, sino para que el estrés mecanico que soportan los
distintos componentes valvulares sea minimo, y de este modo se garantice una
adecuada durabilidad de los mismos (Duran, 2004). Ademas, la valvula mitral forma

una unidad funcional con la auricula y el ventriculo izquierdo.

4.1.1 El anillo mitral

Es bien conocido que el anillo valvular mitral no es una estructura rigida, y que

su tamaio y forma varian continuamente a lo largo del ciclo cardiaco (Tsakiris, 1971).

Durante la diastole el anillo se dilata facilitando el paso de sangre de la auricula
al ventriculo izquierdo, mientras que durante la sistole el anillo valvular se contrae
adquiriendo una funcién esfinteriana que reduce el area valvular y disminuye la
superficie que deben ocluir los velos valvulares para evitar la regurgitacion de la
sangre. Desde el final de la diastole al final de la sistole el area media valvular

disminuye un 11%, mientras que el perimetro lo hace un 5% (Glasson, 1996).
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La variacién en el tamafo del anillo valvular no es homogénea. La estructura
del anillo correspondiente al velo posterior contribuye a la mayor parte del
acortamiento. Un sector importante del anillo anterior mitral forma parte del esqueleto
fibroso del corazon, corresponde a la region intertrigonal y esta en continuidad con la
cortina aorto-mitral que lo relaciona con la raiz adrtica. Aunque tradicionalmente se ha
admitido que esta regidon del anillo mitral es inextensible, posteriormente se ha
observado que durante la sistole ventricular esta zona del anillo no sélo no se contrae,
sino que se alarga. Este fendmeno se ha intentado explicar en funciéon de un
estiramiento pasivo por la contraccidon de las fibras musculares del resto del anillo
(Glasson, 1996), o bien en funcion de las interacciones entre la dinamica de la valvula
mitral y de la raiz adrtica. Asi, el cambio en la longitud entre los trigonos no se deberia

a la elasticidad de este tejido fibroso, sino a cambios continuos en su conformacion.

Durante el inicio de la diastole el orificio mitral se agranda debido a un aumento
en los didmetros anteroposterior y lateral. El alargamiento anteroposterior es debido a
la expansion del anillo posterior, pero también al desplazamiento del area intertrigonal
hacia el orificio adrtico por contraccion de éste. Durante la sistole, el orificio adrtico se
expande, y esto produce un desplazamiento del espacio intertrigonal hacia el anillo
posterior para facilitar la eyeccidon, siendo este desplazamiento percibido como un
alargamiento de esta distancia. El movimiento sincronico del anillo mitral y adrtico es
un complejo mecanismo que facilita el llenado y el vaciado del ventriculo izquierdo.
(Lansac, 2002). Este hecho tiene importantes implicaciones clinicas, ya que cualquier

cirugia realizada sobre una de estas valvulas repercutira en la funcién de la otra.

La contraccion auricular tiene una gran importancia en la dinamica del anillo
mitral. En un corazén normal, en ritmo sinusal, el 89% de la reduccién del area mitral
ocurre antes de la sistole ventricular. Si la contraccion auricular se pierde la reduccion
del drea mitral es similar, pero en vez de ocurrir al final de la diastole ocurre al final de
la sistole ventricular perdiéndose la contraccidn presistdlica (Glasson, 1997). La pérdida
de la contraccion auricular se ha relacionado con un aumento del diametro telesistélico
septo-lateral mitral de tan sélo el 8%, pero suficiente para producir un retraso en la
coaptacién de los velos mitrales y un volumen regurgitante del 16% del volumen
eyectado (Timek, 2001).
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No sdlo se producen variaciones en la longitud del anillo mitral a lo largo del
ciclo cardiaco, también su forma y configuracién espacial sufren una variacién
continua. El anillo mitral posee forma eliptica y no esta dispuesto en un solo plano,
sino que tiene una conformacion en silla de montar (Duran, 2004). La forma eliptica

del anillo se acentlia mas con la contraccion del mismo.

En cuanto a la disposicion espacial, los puntos mas elevados del anillo
corresponden a las zonas medias del anillo anterior y posterior, lo que hace que
adquiera una forma en tobogan o silla de montar con la concavidad dirigida hacia la
auricula izquierda. Con la sistole ventricular los extremos mas elevados, principalmente
el anillo anterior, se desplazan hacia la auricula haciendo mas pronunciada esta
concavidad (Glasson, 1996). Se ha visto que el anillo se desplaza hacia el apex
ventricular en sistole y hacia la auricula con la didstole, relacionandose estos
movimientos de la unidn atrioventricular con la duracion, frecuencia y magnitud del

llenado y vaciado auricular (Tsakiris, 1978).

4.1.2 Los velos mitrales

En sistole los velos tienen una conformacién céncava hacia el ventriculo
izquierdo (Chiechi, 1956), aunque su forma es compleja y parte del velo anterior, como
veremos, tiene forma cdncava para favorecer la salida de sangre hacia la aorta
(Levine, 1987; Karlsson, 1998; Levine, 1989).

La apertura de los velos no comienza en el borde libre, sino en el centro de los
mismos; la curvatura de los velos se aplana y se revierte, haciendo que los velos sean
convexos hacia el ventriculo, mientras que sus extremos estan aln juntos (Sovak,
1973; Pohost, 1975; Karlsson, 1998). Los extremos se dirigen entonces hacia el
ventriculo y el velo se tensa. La parte central de los velos se separa primero que la
parte mas préxima a las comisuras (Pohost, 1975; Tsakiris, 1975). Una vez que se
alcanza la maxima apertura los bordes libres los velos tienen un movimiento de aleteo
hasta que otro movimiento de apertura, menos intenso, tiene lugar asociado a la onda
a del pulso. Durante la diastole tardia, los velos se separan gradualmente de la pared

del ventriculo izquierdo.
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El cierre valvular comienza con el abombamiento de las valvas hacia la auricula
en la zona de unidn con el anillo valvular. Dado que el velo anterior tiene una apertura
mas amplia que el velo posterior al inicio de la sistole su velocidad de cierre es mas
rapida para asegurar que ambos velos llegan a su posicion de cierre de forma
simultanea (Tsakiris, 1975). El velo anterior llega a su posicion de cierre con una
conformacién céncava hacia el ventriculo, pero esta curvatura la adquiere durante el
movimiento de cierre desde el anillo hasta el borde libre a medida que el velo
asciende. Los bordes libres de los velos son la Ultima parte que llega al plano del anillo

valvular.

El cierre valvular se completa de 10 a 40 milisegundos tras la subida sistdlica de
la presidn ventricular, pero, el movimiento de apertura precede en 60 milisegundos al

punto de cruce de presiones diastdlicas (Laniado, 1973; Pohost, 1975; Tsakiris, 1978).

4.1.3 Aparato subvalvular

El aparato subvalvular en una parte integrante de la estructura de la valvula
que incluye la pared libre del ventriculo izquierdo, los dos musculos papilares y las
cuerdas tendinosas. Durante la sistole ventricular la principal funcién de los musculos
papilares y las cuerdas tendinosas es prevenir el prolapso de los velos mitrales en la
auricula izquierda. Los musculos papilares funcionan en sincronia con la pared

ventricular formando un complejo funcional que Komeda denomind “complejo en J".

La rama descendente del complejo J seria la pared ventricular desde el anillo
valvular hasta la base del musculo papilar, y la rama ascendente, mas corta, la forma
el propio musculo papilar. A lo largo del ciclo cardiaco la longitud de los musculos
papilares varia en una magnitud adecuada para mantener una distancia constante

entre su extremo libre y el plano valvular (Komeda, 1997).

La maxima elongacion de los musculos papilares ocurre 25 milisegundos tras el
inicio de la eyeccidn ventricular y su maximo acortamiento 68 milisegundos tras el
cierre de la valvula adrtica (Marzilli, 1985). El porcentaje de acortamiento del musculo
que ocurre tras el cierre de la valvula adrtica es del 39% y el que ocurre una vez que

la presion auricular supera la ventricular es del 3%.
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El hecho de que los musculos papilares continlien acortandose durante la fase
de contraccién isovolumétrica sugiere que juegan una parte activa en el mecanismo de
apertura de la valvula mitral. Por otra parte, el alargamiento de los musculos papilares
en la porcion final de la diastole es aparentemente necesario para permitir un cierre
adecuado de los velos valvulares (Marzilli, 1980). Asi, la apertura y cierre de los velos
valvulares ha dejado de considerarse un proceso pasivo consecuencia de los gradientes
de presién que se establecen entre la auricula y el ventriculo a lo largo del ciclo
cardiaco, y ha pasado a considerarse un proceso activo que requiere de la funcién
sincrénica de todos los componentes del complejo valvular, incluido el aparato

subvalvular.

En cuanto a las cuerdas tendinosas, a pesar de haber sido estudiadas
extensamente, poseen una fisiologia y una importancia funcional controvertidas,
principalmente debido a las grandes variaciones en nimero, origen, longitud, direccion,
y punto de insercion en los velos valvulares que presentan (Turgeman, 2003). La
principal contribucion de las cuerdas tendinosas al cierre de la valvula mitral es
asegurar una adecuada posicion de las zonas rugosas de ambos velos para asegurar la
competencia valvular. De los distintos grupos de cuerdas, las cuerdas basales
proporcionan una conexion continua entre el anillo y los musculos papilares, mientras
que las cuerdas marginales mantienen la flexibilidad del margen de los velos y
aseguran un correcto cierre de la valvula. Si se elimina el papel de las cuerdas
marginales se produce una regurgitacion importante (He, 2000). Se ha discutido
mucho la funcidn de las cuerdas puntales, que partiendo del vértice de ambos
musculos papilares se insertan en el velo anterior mitral, cerca de la zona de
coaptacidn. La seccidn de estas cuerdas, pese a ser las mas largas y gruesas del
aparato valvular, no produce regurgitacion. Funcionalmente, restringen el movimiento
de las porciones laterales del velo anterior, haciendo que la porcion media del velo se
mueva como una vela de barco, entre ambas cuerdas puntales, a lo largo del ciclo
cardiaco. Asi, durante la didstole, esta porcion central adquiriria una concavidad hacia
el orificio mitral que favoreceria la entrada de sangre, y durante la sistole la concavidad
de esta porcion central seria hacia el tracto de salida, favoreciendo la eyeccion de la
sangre. La seccidn de estas cuerdas puntales hace que las porciones central y laterales
del velo se muevan de forma homogénea, confirmando la restriccién que estas cuerdas

producen en el movimiento normal del velo anterior mitral.
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4.2 FISIOLOGIA DE LA VALVULA TRICUSPIDE

La fisiologia de la valvula tricispide no ha sido tan ampliamente estudiada
como la de la valvula mitral, admitiéndose que los resultados obtenidos en aquella son
extrapolables a esta. La parte del complejo valvular tricuspideo que mas se ha
estudiado es el anillo valvular. La lesidn tricuspidea mas frecuente es la dilatacion del
anillo que condiciona una insuficiencia valvular funcional, por lo tanto las anuloplastias
son la cirugia tricuspidea mas frecuente. Es importante por lo tanto conocer el
comportamiento del anillo en condiciones normales y cuando existe una dilatacion del

mismo.

El tamafio del anillo valvular tricuspideo varia continuamente a lo largo de cada
ciclo cardiaco. En diastole el tamafo del anillo aumenta, justo antes del inicio de la
onda P del electrocardiograma se alcanza una fase de meseta y por ultimo se produce
un pequeiio aumento en el tamafio en la fase inicial de la contraccion auricular, sobre
todo con frecuencias cardiacas mas bajas. Durante la fase final de la contraccién
auricular y durante la contraccidon ventricular el anillo valvular se va estrechando
progresivamente. Finalmente el tamafo anular aumenta durante la fase final de la
sistole y continla aumentano en la fase de relajacion ventricular isovolumétrica. En
caso de individuos con ritmo sinusal la contraccién auricular ejerce una accion
esfinteriana, aproximadamente dos tercios del estrechamiento anular ocurren antes de

la contraccion ventricular.

La geometria del movimiento anular es distinta si depende de la contraccion
auricular o ventricular. El estrechamiento producido por la contraccion auricular es
excéntrico y esta producido por un acortamiento de la porcién del anillo relacionada
con la pared libre, produciendo un movimiento de la comisura anteroposterior hacia el
septo. La posicion del anillo en el térax durante esta fase no varia. Durante la
contraccién ventricular el estrechamiento se produce por una mayor aproximacion de
la pared libre hacia el septo, pero también por un abombamiento del septo hacia la
cavidad ventricular. El plano anular también cambia su orientacion ya que la parte
correspondiente a la pared libre se mueve hacia el apex ventricular. El area diastdlica

maxima del anillo tricispide se reduce un 33% durante el ciclo cardiaco. Por tanto, el
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tamano, la forma y orientacion del anillo valvular tricuspideo varia continuamente a lo

largo del ciclo cardiaco (Tsakiris, 1975).

En los pacientes con insuficiencia tricuspidea funcional la circunferencia y el
area valvular son mayores que en los individuos normales, y la reduccion de la

circunferencia y del area a lo largo del ciclo cardiaco son menores (Tei, 1982).

Las estructuras anatomicas que rodean el anillo valvular influyen en la
reduccidon del tamafo valvular. Asi, el anillo mitral se relaciona con dos importantes
estructuras colagenosas, el trigono fibroso derecho e izquierdo, y ademas el anillo
valvular mitral no esta en contacto con el miocardio en la base del velo anterior mitral
entre los trigonos fibrosos. El anillo tricuspideo solamente se relaciona con el trigono
fibroso derecho, presentando mucha mas circunferencia en contacto con el miocardio,
lo cual le permite una mayor reduccion sistolica pero, por otra parte, hace que gran

parte de su circunferencia sea vulnerable a una dilatacion patoldgica.
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4.3 CONTROL DE LA FUNCION Y DEL GASTO
CARDIACOS

El analisis del corazén como bomba se ha centrado clasicamente en la relacion
entre el volumen telediastdlico del ventriculo (que se relaciona con la longitud de las

fibras musculares) y su volumen sistdlico (relacién de Frank-Starling).

El volumen sistdlico del ventriculo izquierdo varia directamente con la longitud
de la fibra en la diastole (precarga) e inversamente con la resistencia arterial
(postcarga); asi, a medida que el corazdn fracasa, expulsa un volumen sistdlico cada

vez menor a partir de un volumen telediastolico normal o incluso elevado.

El grado de acortamiento del musculo cardiaco y, por tanto, el volumen sistdlico
del ventriculo intacto vienen determinados por tres factores:
. la longitud del musculo al comienzo de la contraccién, es decir, la
precarga
. el estado inotropico del musculo, es decir, la posicién de su relacion
fuerza-velocidad-longitud y de su relacion telesistole-acortamiento
. la tension que el musculo tiene que desarrollar durante la contraccion,

es decir, la postcarga.

Para cualquier volumen sistdlico la frecuencia cardiaca, dentro de unos limites
muy anchos, determina el gasto cardiaco, siempre que los tres factores restantes se

mantengan constantes.

4.3.1 Volumen telediastolico ventricular (precarga)

Para cualquier nivelde estado inotrépico y postcarga, el funcionamiento del
miocardio esta profundamente influido por la longitud de las fibras ventriculares al final
de la diastole y, por tanto, por el volumen diastdlico ventricular, es decir, por la accion
del mecanismo de Frank-Starling. En el organismo intacto, los principales factores

determinantes de la precarga ventricular son los siguientes:
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4.3.1.1 Volumen total de sangre. Cuando se reduce el volumen
sanguineo, como ocurre en las hemorragias o en la deshidratacion, disminuyen
el retorno venoso al corazon, el volumen ventricular telediastélico (precarga) y
la funcidon ventricular, como se refleja en el volumen sistdlico y el trabajo

ventricular.

4.3.1.2 Distribucion del volumen sanguineo. El volumen telediastdlico
ventricular depende de la distribucion de la sangre en los compartimentos
intratoracicos y extratoracicos. A su vez, ésta depende de los siguientes
factores:

1. Postura corporal.

2. Presién intratoracica.

3. Presion intrapericardica.
4. Tono venoso.
5

La accién de bombeo del musculo esquelético.

4.3.1.3 Contraccion auricular. La contraccion enérgica en el momento
adecuado de las auriculas aumenta el llenado ventricular y el volumen
telediastdlico. La contribucién auricular al llenado ventricular (el denominado
“empujon auricular”) tiene especial importancia en los pacientes con hipertrofia
ventricular concéntrica, en los que la pérdida de la sistole auricular, como
ocurre en la fibrilacion auricular, tiende a reducir la presién y el volumen
telediastolico ventriculares, disminuyendo finalmente la funcidon miocardica. La
contribucion auricular al llenado ventricular puede también descender cuando
existe disociacion auriculoventricular, prolongacion o reduccién del intervalo PR

y depresion de la contractilidad auricular.

4.3.2 Estado inotropico (contractilidad miocardica)

Para cualquier volumen telediastdlico ventricular, existen ciertos factores que

determinan el nivel de la funcion ventricular, es decir, la posicion de la curva de

funcion ventricular y la posicion del plano de presidén-volumen del ventriculo izquierdo.

Puede considerarse que estos factores actian modificando las relaciones fuerza-

velocidad del miocardio.
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4.3.2.1 Actividad de los nervios adrenérgicos. La cantidad de
noradrenalina liberada por las terminaciones nerviosas adrenérgicas del corazdn
depende del trafico de impulsos nerviosas adrenérgicos. En circunstancias
fisioldgicas, este mecanismo es el mas importante en la modificacion aguda de

la contractilidad miocardica.

4.3.2.2 Catecolaminas circulares. La médula suprarrenal, al ser estimulada
por los impulsos nerviosas adrenérgicos, libera catecolaminas que, cuando
llegan al corazén, aumentan la frecuencia cardiaca y la contractilidad

miocardica.

4.3.2.3 La relacion fuerza-frecuencia. La posicion de la curva fuerza-
velocidad del miocardio también depende de la frecuencia y el ritmo de laa
contraccion cardiaca. La contractilidad del corazon sano (pero no la del

insuficiente) aumenta conforme lo hace la frecuencia de la contraccion.

4.3.2.4 Farmacos inotropicos administrados por via exdgena. La
isprenalina, la dopamina, la dobutamina y otros simpaticomiméticos, los
glucosidos cardiacos, el calcio, la amrinona, la milrinona y otros inhibidores de
la fosfodiesterasa, mejoran la fuerza-velocidad miocardica y, por tanto, pueden

utilizarse para estimular la funcion ventricular.

4.3.2.5 Depresores fisiolégicos. Entre éstos estan la hipoxia miocardica
grave, la isquemia, y la acidosis. Actuando de forma aislada o combinada, estos
factores tienen un efecto depresor sobre la curva de fuerza-velocidad vy
disminuyen el trabajo ventricular izquierdo con cualquier volumen telediastolico

ventricular.

4.3.2.6 Depresores farmacoldgicos. Comprenden muchos antiarritmicos
como la procainamida y la disopiramida; los antagonistas del calcio como el
verapamilo; los betabloqueantes y las dosis altas de barbitiricos, alcohol y

anestésicos generales, asi como otros muchos farmacos.

4.3.2.7 Destruccion de miocitos. Cuando una parte suficientemente amplia
del miocardioventricular no es funcional o estd necrosada, para cualquier

volumen telediastdlico ventricular disminuye la funcién ventricular global.
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4.3.2.8 Depresion miocardica intrinseca. Aunque en la mayoria de los
casos aun no se han dilucidado los mecanismos fundamentales responsables de
la depresidén cardiaca congestiva crénica secundaria a sobrecarga ventricular
prolongada o miocardiopatia, parece claro que en esta situacion esta deprimido
el estado inotrdpico de cada miocito superviviente y que la funcién ventricular

esta disminuida, sean cuales sean la precarga y postcarga.

4.3.4 Poscarga ventricular

El volumen sistdlico es, en Ultima instancia, una funcién del grado de
acortamiento de las fibras ventriculares. En el corazdén intacto, al igual que en el
musculo cardiaco aislado, la velocidad y la magnitud del acortamiento de las fibras
para cualquier precarga y la contractilidad miocardica estan inversamente relacionadas
con la postcarga, es decir, con la carga que se opone al acortamiento. En el corazdn
intacto, la poscarga depende de la presidn adrtica y del volumen y grosor de la cavidad
ventricular. La ley de Laplace indica que la tension de la fibra miocardica es una
funcién del producto de la presidn ventricular intracavitaria y del radio del ventriculo

dividido entre el grosor de la pared.

4.3.5 Ejercicio

Los cambios hemodinamicos que ocurren normalmente durante el ejercicio en
posicién erecta son complejos. La hiperventilacion, la accion de bombeo de los
musculos en ejercicio y la venoconstriccion aumentan el retorno venoso y, por tanto, el
llenado ventricular y la precarga. Simultaneamente, el incremento de impulsos
nerviosos adrenérgicos sobre el miocardio, la mayor concentracion de catecolaminas
circulantes y la taquicardia que se produce durante el ejercicio se combinan para
aumentar el estado contractil del miocardio e inducen una elevacion del volumen y del
trabajo sistdlicos, sin modificar o incluso disminuyendo la presiéon y el volumen
telediastdlicos. Durante el ejercicio se produce vasodilatacion en los musculos, lo que
permite alcanzar un elevado gasto cardiaco con una presion arterial solo

moderadamente superior a la medida en estado de reposo.
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4.4 MECANISMOS DE ADAPTACION DEL CORAZON
INSUFICIENTE

El corazdn se ayuda de diversos mecanismos cuando aumenta la sobrecarga
hemodinamica, ya sea de presion o de volumen, o cuando ha sufrido una pérdida de

masa miocardica o de contractilidad. Estos mecanismos consisten en:

4.4.1 El mecanismo de Frank-Starling

Actia elevando la precarga. El aumento del volumen telediastdlico del
ventriculo se asocia al estiramiento de los sarcomeros, que incrementa la interaccién
entre los filamentos de actina y de miosina y su sensibilidad al calcio. La dilatacién
ventricular no se adapta cuando resulta excesiva, como es el caso de la insuficiencia
mitral o adrtica grave. Este proceso eleva la tension parietal segun la ley de LaPlace y

reduce el acortamiento (Bluhm, 1998).

4.4.2 Aumento de la poscarga

Como sucede en la estenosis aodrtica y la hipertensidon, que también eleva la
tension parietal, con lo que aparece hipertrofia concéntrica que, a su vez, normaliza la
tension parietal del ventriculo. No obstante, la hipertrofia ventricular altera el llenado y,
si el grado de hipertrofia no basta para normalizar la tension parietal, el ventriculo se

dilata con lo que se eleva alin mas la tensién y se origina un circulo vicioso.

4.4.3 Redistribucion del gasto cardiaco

Disminuye el aporte a la piel, el masculo esquelético y los rifiones, aunque se

mantiene el flujo sanguineo del cerebro y el corazdn.

4.4.4 Adaptacion neurohumoral

Tiende a mantener la presion arterial. Al igual que ocurre con los demas mecanismos
de adaptacion, cuando los ajustes neurohumorales son intensos y crénicos, alteran la

funcion cardiaca.
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4.5 ESTENOSIS MITRAL

Aunque la prevalencia de la fiebre reumatica ha disminuido considerablemente
en los paises occidentales, la estenosis mitral sigue siendo causa de una importante
morbilidad y mortalidad en todo el mundo (Soler-Soler, 2000; Rizvi, 2004).

4.5.1 Etiologia

La cardiopatia reumatica es casi la Unica causa de estenosis mitral. Las diversas
lesiones anatdmicas se combinan en grados variables: fusidn de una o ambas
comisuras; engrosamiento, fibrosis y calcificacion de las valvas; y acortamiento y
fusidn del aparato subvalvular. Otras valvulas también pueden estar afectadas en mas
de un tercio de los casos; las mas frecuentes son la afectacion tricuspidea y la
insuficiencia adrtica (Roberts WC, 1978). La estenosis mitral degenerativa y la

congénita son muy raras (Iung B, 2003).

Otras causas poco frecuentes son el sindrome carcinoide, la enfermedad de
Fabry, las mucopolisacaridosis, le enfermedad de whipple, la gota, la artritis
reumatoide, el lupus eritematoso, los tratamientos con metisergida o la obstruccion de

la valvula por un tumor auricular o una vegetacion de gran tamafo.

4.5.2 Fisiopatologia

Después de un ataque reumatico las alteraciones de la valvula avanzan con
lentitud, favorecidas principalmente por la dindmica de flujo anormal que ocasionan las

lesiones reumaticas iniciales y quiza también repetidas.

El area normal de la valvula mitral es de 4-6 cm?2. Aparece gradiente
transvalvular diastdlico entre la auricula izquierda y el ventriculo izquierdo cuando el
area valvular es <2 cm2. La estenosis mitral se considera importante cuando el area

valvular es <1.5 cm2, 0 1 cm2/m2 en individuos corpulentos.
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Figura 10. Ecocardiograma en corte longitudinal de un paciente con estenosis mitral
reumatica. Notese el engrosamiento y fibrosis de la valvula mitral con el “signo de la rodilla”,
tipico de estos casos, asociados al crecimiento de la auricula izquierda. Imagen cedida por el
Servicio de Cardiologia del Hospital Universitario “Marqués de Valdecilla” de Santander.

La obstruccion valvular limita gradualmente el gasto cardiaco e incrementa la
presion en la auricula izquierda, lo que a su vez eleva la presion pulmonar. El edema
pulmonar, debido a la transudacién desde los capilares pulmonares, se presenta

cuando la presion capilar media es >25 mm Hg (Dalen JE, 2000).

El gradiente transvalvular y sus consecuencias dependen en gran medida de la
frecuencia cardiaca y el flujo transvalvular. La intolerancia al ejercicio es multifactorial
y heterogénea, por lo que puede no estar relacionada con el area valvular o con la

presion en la auricula izquierda en reposo o durante el ejercicio (Nakhjavan FK, 1969).

El grado de hipertension pulmonar es variable y a menudo mayor que el
incremento pasivo ocasionado por la elevacion de las presiones de la auricula
izquierda. Esto podria deberse a los cambios morfolégicos de las arterias pulmonares al
principio reversibles, la vasoconstriccion pulmonar reactiva o la disminucién de la
distensibilidad pulmonar (Remetz, 1989). La hipertension pulmonar crénica produce
hipertrofia del ventriculo derecho y después, posiblemente exacerbada por la

insuficiencia tricuspidea, insuficiencia ventricular izquierda.
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La contractilidad del ventriculo izquierdo suele estar preservada; sin embargo, la
elevaciéon crénica de la poscarga y la reduccion de la precarga, relacionadas con la
estenosis mitral y las interacciones ventriculares, pueden disminuir la fraccion de

eyeccion en el 25% de los casos.

La fibrilacidn auricular, no estrictamente ligada a la gravedad de la estenosis, se
debe a la dilatacidon e hipertrofia de la auricula izquierda, asi como a la afectacion
reumatica de las auriculas, los fasciculos internodulares y el nddulo sinusal. La
fibrilacién auricular produce descompensacion hemodinamica por disminucion del gasto
cardiaco a consecuencia de la pérdida de la contraccidn auricular y el acortamiento de

la diastole.
También aumenta el riesgo de tromboembolia como resultado del crecimiento

de la auricula izquierda, la estasis sanguinea y la activacién de las moléculas

protrombdticas.
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4.6 INSUFICIENCIA MITRAL

El interés actual por la insuficiencia mitral se debe a la complejidad del aparato
valvular mitral, las diversas causas que originan diferentes lesiones anatomicas y
mecanismos funcionales de la insuficiencia mitral, la diversidad de cuadros clinicos y la
reorientacion del tratamiento gracias a los resultados satisfactorios de la reparacién

valvular (Carpentier, 1980; Enriquez-Sarano, 1994).

4.6.1 Etiologia

La disminucion de la prevalencia de la fiebre reumatica y el aumento de la
longevidad en los paises occidentales han modificado gradualmente la distribucién de

las causas de insuficiencia mitral.

La insuficiencia mitral degenerativa es la causa mas comun en Europa (Iung B,
2003). El problema patoldgico mas frecuente en este trastorno es la degeneracion
mixomatosa, que aumenta el grosor y la redundancia de las valvas, con elongacion y
desgarro de las cuerdas tendinosas y desplazamiento sistdlico anormal de las valvas

que prolapsan a través del anillo mitral (Waller B, 1982).

En la cardiopatia reumatica, la insuficiencia mitral a menudo se acompaia de
grados variables de estenosis mitral. Basicamente, la insuficiencia se debe mas a

retraccidn valvular y subvalvular que a engrosamiento.

La endocarditis, que produce perforacion de las valvas y desgarro de las
cuerdas tendinosas, al igual que vegetaciones y posibles abscesos perivalvulares, sigue

siendo comun.

La insuficiencia mitral isquémica, aunque es una causa cada vez mas frecuente,
a menudo no se reconoce como se deberia. El desgarro de un musculo papilar es una
complicacién rara y espectacular del infarto agudo de miocardio. La insuficiencia mitral
funcional se produce aunque la valvula sea estructuralmente normal, y se debe a

dilatacién anular, desplazamiento de los musculos papilares que fijan las valvas y
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disfuncién del ventriculo izquierdo que disminuye la fuerza del cierre de la valvula
mitral (He S, 1997).

4.6.2 Fisiopatologia

La insuficiencia mitral provoca regurgitacion anormal de sangre durante la
sistole desde el ventriculo izquierdo hacia la auricula izquierda, y se debe al cierre
incompleto de la valvula mitral y al gradiente de presidn entre el ventriculo izquierdo y

la auricula izquierda.

La insuficiencia mitral puede producirse por disfuncion de uno o mas de los
siguientes componentes: el anillo, las valvas, las cuerdas tendinosas, los musculos

papilares y el ventriculo izquierdo.

La clasificacion de Carpentier es de gran utilidad para valorar la funcién valvular

y comprende las siguientes categorias (Carpentier A, 1983):

e TipolI: movimiento normal de las valvas y dilatacion del anillo;

e TipoII: movimiento excesivo de las valvas y prolapso;

e TipoIIl: restriccidn del movimiento de las valvas durante la sistole
(tipo IIIa) como en la cardiopatia isquémica, insuficiencia cardiaca o
ambas; o durante la diastole (tipo IIIb) como en la cardiopatia

reumatica.

Los mecanismos de la regurgitacion pueden ser el prolapso valvular debido a
valvas redundantes y elongacion o desgarro de las cuerdas tendinosas, pérdida de
tejido valvular por retraccidn, perforacion o fijacion por adherencia de las valvas, o por

remodelado del ventriculo izquierdo que ocasiona deformacién valvular.

El volumen regurgitante esta determinado por el area del orificio regurgitante y
el gradiente de presion sistdlica a través de éste, asi como por la duracion de la sistole.
El gradiente de presion ventriculoarterial se presenta durante toda la sistole y también
durante la relajacién isovolumétrica. Cuando el area del orificio regurgitante es

pequefa predomina la regurgitacion protosistdlica (Yellin E, 1979).
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El 4rea del orificio regurgitante aumenta durante la sistole en el prolapso
valvular. En la insuficiencia mitral isquémica alcanza su maximo en la protosistole y en
la telesistole, y aumenta paralelamente al crecimiento del ventriculo izquierdo o el

aumento de la poscarga (Hung J, 1999).
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4.7 ESTENOSIS TRICUSPIDEA

La estenosis tricuspidea, aunque todavia se presenta en los paises en vias de
desarrollo, raras veces se observa en los paises occidentales. La deteccion requiere
una atencidn cuidadosa, pues casi siempre acompafia a lesiones valvulares del lado

izquierdo que predominan el cuadro clinico.

4.7.1 Etiologia

La estenosis tricuspidea a menudo se combina con insuficiencia, con frecuencia
de origen reumatico, y como se acaba de comentar, casi siempre se acompafa de
valvulopatia del lado izquierdo, en particular, estenosis mitral. Los cambios anatomicos

en la estenosis tricuspidea reumatica son parecidos a los de la estenosis mitral.

El carcinoide metastasico puede ocasionar estenosis e insuficiencia tricuspidea,
que a menudo se asocian con estenosis pulmonar (Pellikka P, 1993). El carcinoide
origina depdsitos de tejido fibroso en el endocardio de las valvas y en las cavidades

cardiacas.

Otras causas raras son: las congénitas, el tratamiento con farmacos ergoticos,
la enfermedad de Whipple, la endocarditis o el tumor de gran tamafno en la auricula

derecha.

4.7.2 Fisiopatologia

La estenosis tricuspidea por lo general provoca un gradiente de presion
diastolica ligero entre la auricula y el ventriculo derechos, que aumenta durante la
inspiraciéon y tiende a ser limitado por la distensibilidad venosa periférica y la

disminucién del gasto cardiaco.

El area valvular normal es cercana a 7-8 cm2 y aparece un gradiente si es <2

cm?2; cuando el area valvular es <1.5 cm?2 se desarrollan los sintomas.
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Figura 11. Fotografia intraoperatoria que muestra una valvula tricispide reumatica
con velos gravemente engrosados y fusionados. Imagen propiedad de la coleccion del Servicio
de Cirugia Cardiovascular del Hospital Universitario “Marqués de Valdecilla” de Santander.
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4.8 INSUFICIENCIA TRICUSPIDEA

Con frecuencia se detectan grados minimos de regurgitacion triclspide
mediante ecocardiografia en sujetos normales. La insuficiencia tricuspidea patoldgica

es mas a menudo funcional que primaria.

4.8.1 Etiologia

4.8.1.1 Regurgitacion tricuspidea funcional

Se debe a dilatacion anular y es consecutiva a una sobrecarga de

presion o de volumen del ventriculo derecho (Morrison DA, 1988).

La sobrecarga de presion suele deberse a hipertension pulmonar como
resultado de afectacién de las valvulas del lado izquierdo o, lo que es mas raro,
cor pulmonale, hipertension pulmonar primaria y sobrecarga de volumen
ventricular, lo cual posiblemente se relaciona con comunicaciones
interauriculares o disfuncion del ventriculo derecho (cardiopatia o

miocardiopatia).
4.8.1.2 Regurgitacion tricuspidea primaria

Las posibles causas son endocarditis infecciosa (sobre todo en usuarios
de drogas por via parenteral), cardiopatia reumatica, sindrome carcinoide,
enfermedad mixomatosa, fibrosis endomiocardica, anomalia de Ebstein,

farmacos ergoticos, traumatismo toracico y causas yatrégenas (Moss R, 2003).

4.8.2 Fisiopatologia

La insuficiencia tricuspidea provoca dilatacién del ventriculo y la auricula
derechos, que tiende a empeorar la dilatacion anular, que es el dato fundamental en la

insuficiencia tricuspidea funcional.
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Si la insuficiencia tricuspidea es grave y la distensibilidad de la auricula derecha
es insuficiente, el aumento de presion auricular derecha se transmite a las venas

periféricas.
La insuficiencia tricispide grave también desencadena interdependencia
ventricular y reducciéon del volumen sistdlico del lado derecho y de la precarga del

ventriculo izquierdo.

Las anormalidades hemodinamicas aumentan durante la inspiracion.
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4.9 FIEBRE REUMATICA

La fiebre reumatica es una enfermedad inflamatoria, no supurativa y recurrente
producida por la respuesta del sistema inmunitario de algunas personas predispuestas,
a los antigenos de la bacteria estreptococo del grupo A betahemolitico, a partir de las
dos o tres semanas de provocar una faringoamigdalitis aguda.

Es una complicacion tardia que puede afectar cualquier parte del organismo,
siendo el principal érgano afectado es el corazén donde puede afectar el pericardio, el
miocardio, o el endocardio y en la fase aguda produce una pancarditis que provoca
valvulopatias cardiacas en la fase crénica. Afecta también la piel (eritema marginado),
las articulaciones (poliartritis migratoria), el cerebro (corea de Sydenham) y el tejido

celular subcutaneo (nddulos subcutaneos).

4.9.1 Epidemiologia

La epidemiologia de la fiebre reumatica aguda es idéntica a la de las infecciones
de las vias respiratorias superiores por estreptococos del grupo A. Como sucede con la
faringitis estreptocdcica, la fiebre reumatica aguda es mas comun entre los nifos; la
incidencia maxima se produce entre los 5 afios y los 15 afios. La mayoria de los
ataques iniciales del adulto ocurre al final de la segunda y comienzos de la tercera
década de la vida. Rara vez los primeros ataques aparecen en la cuarta década; de

todos modos, se han producido recidivas hasta en el quinto decenio de la vida.

Los factores de riesgo epidemioldgicos clasicamente asociados a los ataques y
sobre todo a los brotes de fiebre reumatica aguda comprenden los estratos sociales
mas bajos, sobre todo debido al hacinamiento; esta enfermedad es mas comun entre
las personas menos favorecidas social y econdmicamente. Sin embargo, los brotes
ocurridos en los Estados Unidos a finales de la década de los afios ochenta y
comienzos de la década de los noventa no se justifican completamente con estos
factores. Por este motivo, cabe concluir que el propio organismo, asi como el grado de
inmunidad de los huéspedes o grupos de poblacion a los serotipos prevalentes en una

comunidad afectada, también constituyen factores de riesgo a tener en cuenta.
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Se ha demostrado en varios estudios (Rodriguez Gomez M, 2000; Olivier, 2000;
Dajani, 1999) que aproximadamente un 3% de los sujetos con faringitis por
estreptococos del grupo A no tratada contraen fiebre reumatica. La epidemiologia de la
fiebre reumatica también depende de los serotipos de estreptococos del grupo A
presentes en una poblacion determinada. El concepto de “reumatogenia” de las cepas
concretas se basa fundamentalmente en las pruebas epidemioldgicas que relacionan
determinados serotipos con la fiebre reumatica (serotipos 1, 3, 5, 6, 18, etc). Las

cepas mucoides a menudo se asocian con virulencia y con fiebre reumatica.

4.9.2 Patogenia

Hace mas de medio siglo, los estudios pioneros de Lancefield permitieron
separar los estreptococos betahemoliticos en varios grupos seroldgicos. Gracias a esta
medida se relaciond la infeccidn por los microorganismos del grupo A de la faringe y de
las amigdalas (no de la piel) con el desarrollo posterior de la fiebre reumatica aguda.
Sin embargo, el mecanismo o mecanismos responsables de la aparicion de la fiebre
reumatica después de la infeccion no se conocen bien. Desde el punto de vista
histdrico, los intentos por comprender la patogenia de la fiebre reumatica se han

agrupado en tres grandes categorias:

e Infeccidn directa por el estreptococo del grupo A,

o efecto toxico de los productos estreptocdcicos extracelulares sobre los tejidos
del huésped y

e respuesta inmunitaria anormal o disfuncional a uno o0 mas antigenos somaticos
o extracelulares no identificados generados por todos (o quizd sdlo por

algunos) estreptococos del grupo A.

No existen pruebas suficientes que respalden una infeccion directa del corazén
como hecho desencadenante. Ademas, aunque se ha propuesto la intervencion
patogénica de las toxinas del tipo de la estreptolisina O y otras, existen en estos
momentos muy pocas pruebas que lo demuestren de manera firme. Los principales
esfuerzos se han centrado en la respuesta inmunitaria normal del huésped humano a

uno o mas antigenos de los estreptococos del grupo A.
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La hipdtesis de una “imitacion antigénica” entre los antigenos humanos y
estreptococicos del grupo A se ha estudiado ampliamente y se ha concentrado en dos
interacciones. La primera es la semejanza entre el hidrato de carbono especifico de
grupo del estreptococo del grupo A y la glucoproteina de las valvulas cardiacas; la
segunda es la similitud molecular entre la membrana de la célula estreptocdcica, la
proteina M estreptocdcica y el sarcolema u otras moléculas de la célula miocardica

humana.

La posibilidad de una influencia genética predisponente de algunas personas es
uno de los factores mas tentadores de entre los elementos sélo parcialmente
conocidos, que contribuyen a la predisposicién a la fiebre reumatica. No se han
descrito de forma adecuada los factores genéticos concretos que influyen en la tasa de
ataque. Algunas observaciones apoyan el concepto de que esta secuela no supurativa
de la infeccion respiratoria por estreptococos del grupo A obedece a una respuesta
inmunitaria a los antigenos de los estreptococos. Mas aun, los nuevos datos indican
que uno de los marcadores singulares de superficie de los linfocitos distintos del T de
los pacientes con fiebre reumatica y cardiopatia asociada ayuda a identificar a los
sujetos con riesgo de padecer fiebre reumatica tras una infeccidon estreptocdcica como
consecuencia de una respuesta inmunitaria andomala (Kaplan EL, 1980). Sin embargo,
no existe ninguna raza ni grupo étnico intrinsecamente resistente ni inusualmente
susceptible a la FR (Stollerman, 2001).

4.9.3 Diagnoéstico

No existe ninguna prueba de laboratorio especifica que defina el diagndstico de
fiebre reumatica. Asi pues, éste se establece por el cuadro clinico, aunque es necesario
confirmarlo por los datos de laboratorio microbioldgicos e inmunoldgicos. Dada la
diversidad de signos y sintomas asociados al sindrome de este trastorno, Jones
propuso por primera vez en 1944 algunos criterios para ayudar al médico a elaborar el
diagndstico de este trastorno. La modificacion mas reciente de los criterios de Jones
(criterios actualizados de Jones) fue publicada en 1992 por un special Writing de la

American Heart Association.
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Existen cinco criterios mayores, asi denominados porque son los mas

frecuentes: carditis, poliartritis migratoria, corea de Sydenham, nddulos subcutaneos y

eritema marginado.
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La carditis de la fiebre reumatica aguda es una pancarditis que afecta al
pericardio, al miocardio y al endocardio. En la mayoria de las series
publicadas, entre el 40 y el 60% de los enfermos con fiebre reumatica
aguda muestran signos de carditis (Narula J, 1999), que se caracteriza por
uno o mas delos siguientes datos: taquicardia sinusal, soplo de insuficiencia
mitral, galope por tercer tono, roce pericardico y cardiomegalia. Con la
introduccién de la ecocardiografia se identificaron algunas anomalias sutiles
en la valvula mitral, que pueden aparecer en un 20% adicional de los
enfermos sin un soplo cardiaco audible. Asimismo, puede observarse una
prolongacién del intervalo PR y manifestaciones de insuficiencia cardiaca,
pero se trata de signos inespecificos que se detectan también en otras

enfermedades.

La curacion de la valwulitis reumatica puede provocar un
engrosamiento fibroso y adherencias que determinan la complicacién mas
peligrosa de la fiebre reumatica, es decir, la estenosis, la insuficiencia
valvular, o ambas. La valvula mitral es la que se afecta mas a menudo,
seguida de la aodrtica. Sin embargo, la enfermedad aislada de la valvula
aortica, como consecuencia de la fiebre reumatica aguda, es bastante
infrecuente. Casi todos los pacientes con valvulopatia adrtica secundaria a
fiebre reumatica sufren también una valvulopatia mitral. De hecho, una
lesion leve de tipo reumatico de la valvula puede favorecer una endocarditis

infecciosa.

Aunque la pericarditis reumatica a veces produce un derrame
seroso, depodsitos de fibrina e incluso calcificacién pericardica, no es una

causa de pericarditis constrictiva.

La poliartritis migratoria esta presente hasta en un 75% de los casos y
suele afectar a los tobillos, las munecas, las rodillas y los codos durante

varios dias. En general no dafna las pequefas articulaciones de manos ni
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pies y rara vez afecta a las caderas. Los salicilatos y otros antiinflamatorios

casi siempre alivian de inmediato los sintomas articulares.

Debe comprenderse bien la diferencia entre artralgia (dolor articular
subjetivo) y la artritis (dolor y tumefaccion articulares), ya que con
demasiada frecuencia se interpreta la artralgia, incorrectamente, como un

criterio mayor.

e La corea de Sydenham afecta a menos del 10% de los enfermos con
fiebre reumatica. El periodo de latencia entre la infeccidén estreptocdcica
inicial y la corea de Sydenham puede ser de varios meses. Este trastorno
del sistema nervioso central, diferente de las demas manifestaciones, forma
parte del complejo de la fiebre reumatica y debe tratarse como tal. Muchos
enfermos que aparentemente solo sufren de corea pueden manifestar
varios decenios mas tarde los signos y sintomas de una valvulopatia
reumatica tipica. No existe ninguna prueba de laboratorio definitiva para
diagnosticar la corea de Sydenham, cuyo diagndstico es de exclusion. Los
enfermos con corea de Sydenham deben recibir profilaxis secundaria para
prevenir los ataques recurrentes, aunque aparentemente no manifiesten

una cardiopatia reumatica.

e Los nodulos subcutaneos y el eritema marginado son manifestaciones
mayores poco frecuentes que suelen presentarse en menos del 10% de las
ocasiones. Los nddulos subcutaneos se localizan en la cara extensora de las
articulaciones, generalmente en los enfermos con cardiopatia reumatica de
larga evolucion, y son muy raros durante el primer ataque. El eritema
marginado es también poco frecuente. Se trata de una erupcién maculosa

evanescente de bordes redondeados, que suele concentrarse en el tronco.

Los criterios menores son inespecificos y pueden observarse en muchas
situaciones clinicas: fiebre, artralgias, aumento de los reactantes de fase aguda y

prolongacién del intervalo PR.

Para cumplir los criterios de Jones deban reunirse dos criterios mayores o una

mayor y dos menores, junto con pruebas de una infeccion estreptocdcica previa. Esta
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Ultima puede consistir en la recuperacion del microorganismo en el cultivo o la
demostracién de la respuesta inmunitaria a uno de los antigenos estreptocdcicos mas
habituales del grupo A (por ejemplo anticuerpos antiestreptolisina O,

antidesoxirribonucleasa B, antihialuronidasa).

Como minimo, el 80% de los enfermos con fiebre reumatica presentan titulos
elevados de anticuerpos contra la estreptolisina O en la presentacion. Si se utilizan
otras dos pruebas adicionales para valorar los anticuerpos antiestreptocdcicos, como la
prueba de la anti-ADNasa B y la antihialuronidasa, el porcentaje de enfermos que
manifestaran signos de una infeccién previa por estreptococos del grupo A se elevara
hasta mas del 95%. Un titulo inicialmente elevado constituye una prueba convincente,
pero si se demuestra un aumento del titulo entre la fase aguda y de convalecencia, se

confirma de una manera mas fiable la infeccion reciente.

4.9.4 Pronostico

El prondstico depende de la gravedad de la carditis inicial, siendo peor en los
pacientes que tuvieron carditis grave al comienzo de la enfermedad. Generalmente, la
actividad reumatica se mantiene entre cinco semanas y tres meses. Cuando la
actividad persiste mas de seis meses el cuadro se denomina “fiebre reumatica crénica”.
Son frecuentes las recaidas cuando los pacientes no se someten a un programa

adecuado de profilaxis (Rodriguez Gémez M, 2000).

4.9.5 Tratamiento

Existen dos modalidades imprescindibles para tratar a los enfermos con fiebre
reumatica aguda: el tratamiento antibidtico antiestreptocdcico y el tratamiento de las
manifestaciones clinicas de la enfermedad. En el momento de establecer el diagndstico
hay que tratar a todos los pacientes con fiebre reumatica como si tuvieran una
infeccién por estreptococo del grupo A, con independencia de que se recupere o no el
microorganismo en el cultivo. Ademas del porcentaje relativamente alto de estos
pacientes que presentan cultivo faringeo negativo en el momento del diagndstico,

otros sélo tienen muy pocos microorganismos en la faringe.
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El tratamiento antibidtico convencional se administrara de inmediato: para los
adultos se recomienda un ciclo completo de 10 dias con fenoximetilpenicilina
(penicilina V), 500 mg dos veces al dia; o eritromicina, 250 mg cuatro veces al dia por
via oral si el paciente tiene alergia a la penicilina. Muchos prefieren la bencilpenicilina
banzatina por via intramuscular aislada de 1.2 millones de unidades para tratar la
supuesta infeccion estreptocdcica; ésta constituye también el primer tratamiento

profilactico para evitar la nueva colonizacion del arbol respiratorio superior en el futuro.

Después del tratamiento antiestreptocécico inicial se iniciara la profilaxis
secundaria para prevenir la colonizacion posterior de las vias respiratorias altas por los
estreptococos del grupo A. Las recomendaciones de la American Heart Associationy de
la Organizacion Mundial de la Salud consisten en la inyeccidon intramuscular de 1.2
millones de bencilpenicilina benzatinacada 4 semanas, o 250 mg de

fenoximetilpenicilina por via oral dos veces al dia o bien sulfadiazina 1 g al dia.

Dado que, como se sabe, el riesgo de recidiva de la fiebre reumatica alcanza el
maximo en los 5 afos siguientes al ataque, se recomienda la profilaxis secundaria en
todos los casos, al menos durante este periodo. Luego, la decision de mantener o
suspender la profilaxis secundaria depende de si el enfermo padece una cardiopatia
reumatica confirmada o de si corre un grave riesgo de exposicion a los estreptococos.
Muchos consideran que la profilaxis secundaria se precisa de manera indefinida para
aquellos pacientes con recidivas documentadas o valvulopatia reumatica. La duracién

de la profilaxis suele ajustarse de manera individual.

El tratamiento médico de las manifestaciones de la fiebre reumatica depende de
la situacion clinica. Para los adultos con artritis de origen reumatico, los salicilatos en
dosis de hasta 2 g cuatro veces al dia resultan muy eficaces y alivian
considerablemente los sintomas, generalmente en un plazo de 12 horas. Si no se
produce esta mejoria inmediata, debe revisarse el diagndstico original. Los salicilatos
se pueden administrar durante 4 a 6 semanas y se interrumpen gradualmente para

evitar el rebote.

Se considera que los esteroides pueden utilizarse para los enfermos con carditis
grave acompanada de insuficiencia cardiaca congestiva. Sin embargo, ni los salicilatos

ni los glucocorticoides modifican la aparicion de valvulopatia. Para los adultos, la
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prednisona se administra en dosis iniciales de hasta 30 mg cuatro veces al dia en los
casos mas graves; conforme va mejorando el enfermo, pueden agregarse salicilatos y
retirar progresivamente la dosis de esteroides; generalmente se requieren 4 a 6

seémanas.

Ante una insuficiencia cardiaca congestiva se aplicaran las medidas
convencionales. En el pasado, los enfermos con fiebre reumatica aguda mantenian un
reposo completo en cama durante meses. Esta medida no es adecuada, salvo que
exista una razon concreta. Los enfermos con carditis empiezan a mejorar poco después
de recibir antiinflamatorios. No es necesario que sigan en reposo en la cama, pero no
deben reanudar su actividad plena hasta que hayan desaparecido los signos

inflamatorios y se hayan normalizado los reactantes de fase aguda.
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El intento de realizar procesos reparadores sobre la valvula mitral es tan
antiguo como la propia cirugia cardiaca. En 1920, Cutler, Levine y Beck realizaron en
Estados Unidos la primera reparacion de una estenosis mitral, por aquel entonces, la
causa mas frecuente de mortalidad cardiaca en pacientes jovenes y de origen
reumatico en su amplia mayoria. En los afios cuarenta, gracias a Charles Bailey de
Filadelfia, Dwight Harken en Boston y Charles Dubost en Paris, se produjo la
generalizacion de la técnica, eficaz y facilmente accesible. Desde el final de la segunda
guerra mundial en los afios cincuenta, practicamente todas las unidades de prestigio
realizaban comisurotomias mitrales cerradas. En Espafia comenzaron a practicarse en

los afios sesenta.

Gracias al desarrollo de la circulacién extracorpdrea descrita y puesta en
practica por Gibbon en 1954, se pudo comenzar a realizar la comisurotomia mitral a
corazdén abierto y asociar alguna otra técnica como la papilotomia de los musculos
papilares, la liberacion o fenestracion de las cuerdas tendinosas o incluso Lillehei
describio la primera anuloplastia (Lillehei 1957). Desde entonces se han sucedido
diversas técnicas y materiales para su desarrollo, disponiéndose hoy dia de una amplia

gama de prétesis anulares.

El estudio de la fisiologia y anatomia funcional de estas valvulas ha permitido
demostrar los beneficios que ofrece la reparacién en comparacion con la sustitucién
por una valvula protésica en cuanto a menor tasa de mortalidad precoz y tardia, de
accidentes tromboembodlicos y de reoperaciones (Bolling, 1996; Carpentier, 1980;
Cohn, 1988; Cohn, 1995; Corin, 1995; Craver, 1990; David, 1989; Enriquez-Sarano,
1995; Galloway, 1989; Loop, 1991; Ren, 1996; Sand, 1987; Sintek, 1995), lo que ha
estimulado todavia mas a todos los grupos quirirgicos a seguir innovando y mejorando
en la reparacion valvular. Cabe destacar la contribucion del Dr. Alain Carpentier,
(Carpentier, 1969, 1971, 1974, 1980, 1983), del Dr. Carlos Gdmez-Duran, (Duran,
1976, 1979, 1980, 1986, 1991, 1994, 2004) y del grupo de la Universidad de Stanford
(Tsakiris, 1971, 1975, 1978; Komeda, 1997).
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La cirugia reparadora de la valvula trictspide tiene una historia paralela a la de
la valvula mitral, pero hay un claro punto de inflexion. La descripcion del Dr. Norberto
De Vega, en 1972 de la anuloplastia por sutura semicircular (De Vega, 1972, 1975).
Esta técnica, rapida y sencilla, consiste en la reduccidn selectiva del anillo tricispide
mediante una sutura doble de material no reabsorbible que frunce la zona
correspondiente a las valvas anterior y posterior y las zonas comisurales, respetando la
parte del anillo donde se implanta la valva septal. Numerosas modificaciones de esta
técnica han sido descritas (Cabrol, 1972; Antunes, 1983; Kurlansky, 1987) pero supuso
el inicio de la reparacion tricuspidea y de la creciente importancia que se le ha
otorgado a la insuficiencia tricuspidea secundaria desde entonces. Las posteriores
modificaciones como la anuloplastia segmentaria, de Revuelta, (Revuelta, 1989) o las
anuloplastias con anillo son las técnicas de eleccién hoy en dia, dados los malos

resultados de la sustitucién valvular tricuspidea.

El debate y la investigacion a cerca de la reparacion mitral y tricispide sigue
abierto y de gran actualidad porque numerosos articulos coinciden en que la
supervivencia y la funcién del ventriculo a corto y medio plazo son mucho mejores con
una reparacion que con una substitucion valvular (Galloway 1989, Sintek, 1995, Singh,
2006, Moraca 2009). El gran problema reside en la reproducibilidad y en la duracion de

las diversas técnicas, sobre todo en la enfermedad valvular reumatica.
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5.1 CIRUGIA REPARADORA MITRAL

Lo que se pretende con una reparacion valvular es conseguir un buen resultado
funcional y que ésta se mantenga en el tiempo. Diversas técnicas se han desarrollado a
lo largo de los afios para alcanzar este objetivo. Para que los resultados se mantengan
es necesario realizar una correccidon lo mas anatdmica posible, actuando, si se puede,

sobre todas las lesiones que causan la disfuncién (Duran, 2004).

Las técnicas de las que disponemos van encaminadas a abrir las comisuras en
el caso de que estén fusionadas, reducir el anillo valvular cuando haya dilatacion del
mismo, ampliar o disminuir el tejido de los velos valvulares seglin sea necesario, y a
mejorar la movilidad y el funcionamiento del aparato subvalvular, conservandole y

reconstruyéndole. A continuacion se analizara cada una de ellas por separado.

5.1.1 Comisurotomia mitral

La comisurotomia mitral va encaminada a la apertura de las comisuras de dicha
valvula, para conseguir un tamafio del orificio correcto y una adecuada coaptacién de

los velos valvulares.

Samways, en 1898, fue el primero en sugerir que era posible abrir digitalmente
las comisuras de la valvula mitral. En 1923, como ya se ha mencionado, Cutler y Levine
realizaron la primera comisurotomia mitral en humanos a través del apex del ventriculo
izquierdo, introduciendo un bisturi con una curvatura adecuada en la auricula
izquierda, que permitia cortar la valvula estendtica. En 1925 Souttar fue el primero en

realizar una comisurotomia mitral cerrada por via transauricular.

Bailey, Harken y Brock comienzan simultdneamente esta técnica de forma
rutinaria (Harken, 1948; Brock, 1950; Bailey, 1952;). En 1954 describe una técnica de
dilatacién instrumental de la valvula que se basa en la utilizacion de dilatadores que se
introducen por via auricular (Dubost, 1954). En 1964 Edwards describe una técnica de
dilatacién transventricular que no ha tenido una implantacién tan amplia como la

transauricular (Edwards, 1964).
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La comisurotomia mitral cerrada tiene una mortalidad que oscila entre el 0 y el
4% y consigue una mejoria funcional muy importante a corto plazo (Servelle, 1962;
Saenz de Buroaga, 1971). A largo plazo la mejora funcional se pierde (Ellis, 1964).

El desarrollo de la circulacién extracorpérea a partir de 1957 permite la apertura
de las cavidades cardiacas y la visualizacion directa de la valvula mitral, consiguiendo
una reparacion lo mas adecuada posible y relegando a un segundo plano la

comisurotomia cerrada.

Ademas, la comisurotomia abierta permite realizar una reparacion lo mas
completa posible. Por una parte favorece la eliminacion de trombos de la auricula
izquierda de forma segura, de modo que pacientes con grandes trombos auriculares
deberian ser operados siempre por la técnica abierta, para evitar la fragmentacion y
migracion de los mismos. Por otra parte para obtener unos buenos resultados a largo
plazo es crucial una buena reparacion del aparato subvalvular, lo cual permite reducir
drasticamente el indice de reestenosis. Ademas, la ténica abierta, ofrece la posibilidad
de corregir cualquier insuficiencia mitral residual mediante la implantacién de un anillo
protésico (Vega, 1981; Herrera, 1993).
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Figura 12. Técnica de la comisurotomia mitral abierta. Imagen obtenida de la
publicacion: Repair of the Mitral and Tricuspid Valves. Duran, 2000.

La introduccion en 1984 por Inoue de la valvuloplastia mitral percutanea con
balén (Inoue, 1984) con unos resultados comparables a los de la comisurotomia mitral,
tanto abierta como cerrada, ha desplazado a estas técnicas (Arora, 1993; Orrange,
1997; Patel, 1991; Reyes, 1994; Turi, 1991).
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Figura 13. Balon Inoue totalmente
expandido a nivel de la valvula mitral.
Notese la muesca residual por el anillo.
Imagen cedida por el Dr. Ubago, propiedad
de la coleccién del Servicio de Cirugia
Cardiovascular del Hospital Universitario
“Marqués de Valdecilla” de Santander.

De todos modos, existen determinadas circunstancias en las que, aun hoy en
dia, la comisurotomia abierta tiene su indicacidon: presencia de trombos en la auricula
izquierda, afectacion subvalvular grave, calcificacion de la valvula mitral, insuficiencia
mitral moderada, enfermedad adrtica o tricispide asociada y fallo o reestenosis tras

comisurotomia cerrada o valvuloplastia con baldn (Choudhary, 2003).

5.1.2 Las anuloplastias

Las técnicas quirdrgicas reconstructoras del anillo mitral van encaminadas a
conseguir una reduccion del mismo con el objetivo de aproximar las valvas y asegurar

un correcto cierre valvular.

Los esfuerzos iniciales de Lillehei en 1957 para reducir parcialmente el anillo
consistieron en plicar la zona comisural aplicando los puntos directamente en el tejido
valvular (Lillehei, 1957). Kay en 1960 modifica esta técnica aplicando los puntos a nivel
del anillo valvular y apoyandolos en parches de teflon para evitar los desgarros que

causaba la técnica original (Kay, 1961).

Belcher en 1960 modificd la técnica dando multiples puntos de fijacidon, aunque
también se observaron fallos con estas técnicas (Ellis, 1966). Wooler, en 1962,
modifica estas técnicas aplicando los puntos de fijacion en el anillo mitral
correspondiente al velo posterior, obteniendo mejores resultados (Wooler, 1962; Burr,
1977).
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En los anos 70 del siglo pasado comienza la cirugia reparadora mitral moderna
con el empleo de anillos protésicos por parte de Carpentier (Carpentier, 1968). Las
intervenciones mitrales reparadoras sin anuloplastia presentaban una alta incidencia de

fallos precoces (Deloche, 1990; Pontén 2006).

Carpentier utiliza un anillo metalico recubierto de Dacron. Se trata de un anillo
rigido que pretende conseguir una reduccion controlada del anillo dilatado, y una
correccién adecuada de la deformacion del mismo, consiguiendo una morfologia
mejorada, que concluya en un area mitral adecuada. El tamafio del anillo de Carpentier
se elige segun la superficie de la valva anterior de la valvula mitral. Carpentier publica
sus resultados iniciales en 1971 (Carpentier, 1971), los cuales han sido corroborados
por estudios posteriores (Reed, 1965; Martinez de Ubago, 1975; Oury, 1977; Pomar,
1978; Carpentier, 1983; Nunley, 1984; Spencer, 1985).

El empleo de un anillo rigido presenta varios problemas. Por un lado, como se
ha visto, el orificio mitral modifica su area durante el ciclo cardiaco, el anillo rigido
impide este fendmeno y mantiene constante el area correspondiente a la sistole, con lo
que en diastole puede aparecer un gradiente entre auricula y ventriculo (Gallerstein,
1983; Kronzon, 1984; Galler, 1986; Kreindel, 1986; Mihaileanu, 1988; Pasic, 1995). Por
otro lado, la técnica del implante debe ser muy rigurosa, tanto en lo referente a la
eleccién del tamafio de anillo como en cuanto a evitar una malrotacién que genere una
alteracion morfoldgica del orificio valvular mitral. Ademas, al tratarse de una protesis
rigida e inextensible, la traccidon que ejerce sobre sus puntos de anclaje va a ser

intensa y puede producir con facilidad dehiscencias e insuficiencias residuales.

Con el fin de evitar los problemas anteriormente citados, Duran y sus
colaboradores disefiaron un anillo completamente flexible que comenzé a utilizarse en

humanos en 1975.

El anillo flexible de Duran® es un anillo de Dacron de 3 mm de grosor que
contiene en su interior un material radiopaco (Duran, 1976). Su forma es
circunferencial, adaptandose perfectamente a la anatomia valvular, siendo flexible en
todos los sentidos y permitiendo una distensibilidad del conjunto de hasta un 10% de
su circunferencia total evitando los problemas de obstruccién al flujo diastdlico (Van
Rijk-Zwikker, 1990; Unger-Graeber, 1991; Okada, 1995). La medida del anillo es de
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78, 84, 90, 96 y 102 mm. y esta marcado en 3 puntos que dividen su circunferencia en
3 partes equidistantes para individualizar 5 tamafios de anillo: 26, 28, 30, 32 y 34. No

hay diferencias entre el anillo mitral y tricuspideo.

Figura 14. Imagenes del anillo flexible de Duran® con su holder, listo para la
implantacion (imagen de la izquierda) y el mismo anillo liberado con su medidor (imagen de la
derecha). Fotografias cedidas por el Dr. Jose Luis Pomar, propiedad de la coleccion del Servicio
de Cirugia Cardiovascular del Hospital Universitario “Marqués de Valdecilla” de Santander.

El implante es mas sencillo ya que permite minimos errores técnicos al contrario
de los anillos rigidos y la traccion que realiza sobre los puntos de anclaje no es tan

intensa disminuyendo el riesgo de dehiscencia (Duran, 1978).

Figura 15 Anillo flexible de Duran® sometido a torsién para demostrar su flexibilidad.
Imagen obtenida de la publicacién: Clinical and hemodynamic performance of a totally flexible
prosthetic ring for atrioventricular valve reconstruction. Duran, 1976.
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En 1980, Duran presenta sus resultados iniciales a corto plazo mostrando una
mortalidad precoz del 1.89%, menor que en los pacientes a los que se practicaba una
substitucién mitral (Duran, 1980).

Bernal publica en 1993 resultados a largo plazo de la reparacion mitral, en
pacientes con enfermedad reumatica, mediante anillo flexible. La mortalidad precoz fue
del 3.3% para la reparacidon mitral aislada frente al 4.9% cuando se asociaba cirugia
tricuspidea. A los 16 afios de la intervencidn el 90% de los enfermos estaba libre de
reintervencién, lo que demuestra la estabilidad de la reparacion (Bernal, 1993).

Estudios posteriores han corroborado estos resultados (David, 1993; Alvarez, 1996).

Tanto el anillo de Carpentier como el de Duran tienen una serie de limitaciones
como son la gran precisién que se necesita en la medicidn y la eleccion del tamafio del
anillo, y por otro lado, al estar ya preformado no permite realizar adecuadamente
reducciones asimétricas del anillo mitral. Ademas, la total flexibilidad del anillo de
Duran® hace que al fijarlo con puntos sueltos sufra una pequefia plicatura con cada
sutura resultando, al final del implante, una reduccién de una o dos tallas sobre el
tamano elegido. Esta reduccion del anillo puede causar una estenosis residual, ademas
las mdltiples plicaturas dificultan la endotelizacidn del dispositivo y pueden favorecer la
formacion de trombos. Por ello Bernal publica en 1996 una nueva técnica no
estenosante para la implantacién del anillo flexible de Duran® basada en el empleo de

suturas continuas (Bernal, 1996).
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Figura 16. Técnica no estenosante para la implantacién del anillo de Duran®. Imagen
obtenida de la publicacién: A non narrowing technique for the implantation of the Duran flexible
ring. Bernal, 1996.
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Puig-Massana describe en 1978 un anillo flexible que ademas puede regularse
“in sit/’. Se trata de un anillo formado por un cilindro hueco de Dacron con dos hilos
de sutura en su interior que permiten traccionar de ellos reduciendo de esta manera el
perimetro del anillo. A las ventajas del anillo flexible suma la de evitar los problemas de
la eleccion del tamafio, ya que la reduccidén se realiza con el anillo ya implantado.
Ademas permite reducciones asimétricas, si son precisas, a expensas de una u otra

porcion del anillo mitral (Puig-Massana, 1978).

En 1992 Carpentier disena un nuevo anillo al que denomina “Physio-ring”, al
que intenta dar flexibilidad. Esta constituido con bandas de Elgiloy separadas por finas
tiras de poliéster. Comparado este anillo con el anillo de Carpentier clasico, el Physio-
ring tiene un didametro antero-posterior ligeramente aumentado y la parte posterior y la
comisural del anillo son flexibles para hacer posibles los cambios en el tamano del

anillo fibroso mitral durante la contraccion ventricular.

En 1995 Cosgrove presenta los resultados de la reparacién mitral con un anillo
denominado de Cosgrove-Edwards. Se trata de una banda flexible de poliéster para

permitir su rapida endotelizacién (Cosgrove, 1995).

Otros muchos modelos de anillos han sido disefados para el tratamiento de la
regurgitacion mitral (Shumway, 1988; Gorton, 1993; Odell, 1995). También han sido
propuestos anillos biodegradables, de importancia clinica en la cirugia pediatrica, pues
permiten el crecimiento del anillo mitral nativo (Duran, 1986; Kalangos, 2006). Ademas
otros autores han disefiado diversas técnicas encaminadas a la reduccién del anillo
mitral pero con resultados controvertidos en la actualidad (Hendren, 1991; Salati,
1991; Salvador, 1993; Chang, 1994).

5.1.3 Cirugia de los velos

Con el comienzo de la circulacién extracorpdrea (Gibbon, 1954), se consiguio la
observacion directa de la valvula mitral lo que dio pie a diversos intentos de
reconstruccion de las valvas (Barnard, 1961; Barrat-Boyes, 1963; Belcher, 1964;
Edwards, 1964).

En determinados pacientes el problema es una retraccion o deficiencia tisular

de la valva, para solucionar lo cual se intentaron diversas técnicas que aumentasen la
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superficie valvular. En los afios 60 se utilizaron experimentalmente parches de teflon y
nylon para cubrir el déficit tisular (King, 1960). En los afnos siguientes otros autores
han utilizado pericardio autélogo suturado directamente en la valvula mitral con el
objetivo de aumentar el area de la misma cuando se producen retracciones post-
reumaticas (Sauvage, 1962; Frater, 1964). Basandose en los buenos resultados
experimentales con la técnica de implante de homoinjertos mitrales, Revuelta realiza
reparaciones de valvulas reumaticas con homoinjertos mitrales parciales, que
sustituyen a velos posteriores muy retraidos y a su aparato subvalvular (Revuelta,
1992; Revuelta, 1994; Bernal, 1998).

Pese a que algunos autores han encontrado una menor recurrencia de la
insuficiencia mitral y de las reoperaciones en los pacientes con valvulopatia reumatica
a los que se les practica una ampliacion del velo anterior mitral afiadida a la
anuloplastia (Acar, 2004), la ampliacidn de los velos mitrales con diversos materiales es
un tema controvertido (Grossi, 1995; Fukui, 1996).

En 1995, el grupo de Alfieri, describe una nueva técnica para la reparacion del
prolapso del velo anterior mitral (Fucci, 1995). La técnica consiste en la union del
borde libre del velo que prolapsa con el borde libre del velo opuesto, y en general se
suele asociar a una anuloplastia. Se trata de un procedimiento sencillo, facilmente
reproducible y rapido de practicar, incluso con una exposicion valvular subdptima
(Maisano, 2000). Su mayor utilidad esta en las valvulas dificiles de reparar por otros
métodos como son: prolapso del velo anterior, prolapso del velo posterior con anillo
calcificado y prolapso de ambos velos. Se ha utilizado también en enfermos con
valvulopatia mitral reumatica y movimiento restringido de los velos (Maisano, 1998).
Los buenos resultados obtenidos a corto y medio plazo por Alfieri, con una mortalidad
precoz del 0,7%, una supervivencia a 5 afos del 94,4%, y una tasa libre de
reintervencién del 90% en ese periodo (Alfieri, 2001), han sido corroborados por
estudios posteriores (Bhundia, 2004; Kherani, 2004).

5.1.4 Cirugia del aparato subvalvular

Las cuerdas tendinosas tienen importancia no sélo en el cierre de la valvula
mitral, su preservacion, incluso en la substitucén valvular mejora la funcién ventricular
izquierda (Okita, 1993; David, 1994; Okita, 1995; Straub, 1995).
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Los problemas basicos que pueden presentar son la elongacion, la rotura y la
fibrosis. Para la correccién de las cuerdas elongadas la técnica mas aceptada es la
descrita por Carpentier (Carpentier, 1971). Inicialmente se divide la cuspide del
musculo papilar, al que pertenece la cuerda o cuerdas, longitudinalmente, procurando
no acercarse a la pared ventricular para no perforarla. Para realizar el acortamiento se
sutura la cuerda al musculo papilar a una distancia de la base igual a la mitad de la
elongacion. Para asegurar una correcta estabilidad de la técnica se refuerza la sutura
con Teflon para evitar desgarros. Duran describid una variante de esta técnica (Duran,
1979).

Figura 17. Distintas técnicas de reparacion de cuerdas en la valvula mitral. Imagen
obtenida de la publicacion: Repair of the Mitral and Tricuspid Valves, Duran, 2000.

La rotura de cuerdas fue identificada por primera vez como causa de
insuficiencia mitral por Corvisart en 1806 (Corvisart, 1806), y hoy es considerada por
diversos autores como la causa mas frecuente de insuficiencia mitral aguda (Jais,
1981; Oliveira, 1983).

En 1960 Mc Goon, fue el primer autor en describir una técnica especifica para la

reparacion de las cuerdas tendinosas rotas (McGoon, 1960).

Para la correccion de la ruptura de una o varias cuerdas de la valva posterior
Carpentier describié una técnica consistente en la reseccion trapezoidal del tejido
prolapsante de dicha valva y una remodelacion del anillo mediante una anuloplastia de
diversos tipos (Kay, 1961; Wooler, 1962; Carpentier, 1971; Danielson, 1971; West,
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1978). La mayoria de los autores coinciden en sefalar que este tipo de cirugia ofrece
buenos resultados a largo plazo en cuanto a la mejoria hemodinamica y a la incidencia
de tromboembolismo (Duran, 1980; Oliveira, 1983; Orszulak, 1985).

Cuando la insuficiencia es debida a la ruptura de cuerdas pertenecientes a la
valva anterior, la reparaciéon es mas dificil e inestable a largo plazo. En 1971,
Carpentier, describié una técnica consistente en resecar en forma de triangulo la
porcion de la valva anterior dependiente de la cuerda o cuerdas rotas, pero este mismo
autor confirmd posteriormente los malos resultados obtenidos a largo plazo
(Carpentier, 1983).

La transferencia de cuerdas tendinosas consiste en recortar la zona de insercién
de cuerdas sanas del velo posterior y unirla a la zona prolapsante del velo anterior.
Puede ser necesario aplicar de forma combinada técnicas de acortamiento de estas

cuerdas ya vistas previamente (Duran, 1986; Phillips, 2000).

En los ultimos afios se han desarrollado diversas técnicas reconstructoras
mediante el empleo de diversos materiales protésicos: pericardio autdlogo fresco
(Rittenhouse, 1978; Frater, 1983), pericardio autdlogo tratado con glutaraldehido
(Frater, 1990), tejido del propio velo anterior (Gregory, 1988), politetrafluoroetileno
expandido (David, 1986; Revuelta, 1989; Zussa, 1990; Zussa, 1995; Bernal, 1996;
Vetter, 1996).
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5.2 CIRUGIA REPARADORA TRICUSPIDEA

Las técnicas reparadoras de la valvula tricispide se basan en la realizacion de
comisurotomias en el caso de afectacion reumatica de los velos con fusién comisural y
en la realizacidn de diferentes tipos de anuloplastias en el caso de dilatacion del anillo
por patologia funcional.

5.2.1 Comisurotomia tricuspidea

La comisurotomia se utiliza para incrementar el area del orificio valvular en el
caso de la estenosis tricuspide, que en la mayor parte de las ocasiones es reumatica.
La fusién comisural suele producirse entre las valvas anterior y septal, en la comisura
anteroseptal, aunque las comisuras anteroposterior y/o posteroseptal también pueden

estar afectadas.

Inicialmente se intentaron comisurotomias cerradas sin éxito (Hollman, 1956).
Con la utilizacibn de la circulacién extracorpérea se comenzaron a realizar
comisurotomias abiertas siguiendo los principios generales de la comisurotomia mitral.
Con frecuencia, tras la reparacion se producia una insuficiencia tricUspide importante,

gue obligaba a la realizacion de una substitucion valvular.

Para evitar este hecho, en 1985 Revuelta describid la técnica especifica de
comisurotomia tricuspidea basandose en la anatomia peculiar de la valvula tricispide.
Para realizarla correctamente es necesaria la identificacion precisa de las lineas
comisurales fusionadas y de las cuerdas comisurales. Habitualmente, sélo hay que
incidir sobre las comisuras anteroseptal y posteroseptal y, rara vez, sobre la
anteroposterior aunque se encuentre fusionada. Es importante la divisién longitudinal
de las cuerdas comisurales o cuerdas en abanico, evitando la lesidon de las finas
ramificaciones de estas cuerdas. Se precisa frecuentemente, bien como complemento o
por dilatacion del anillo, la asociaciéon de comisurotomia con algun tipo de anuloplastia
(Revuelta, 1985).
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Figura 18. Técnica de comisurotomia tricuspidea. Imagen obtenida de la
publicacion: Tricuspid Commissurotomy. Revuelta, 1985.

5.2.2 Anuloplastia tricuspidea

La dilatacién del anillo valvular tricispide es el fendmeno que subyace en la

insuficiencia tricupidea funcional.

El anillo tricuspideo se dilata de forma asimétrica (Deloche, 1974), ya que la
porcidon que forma parte del septo interventricular y del esqueleto fibroso del corazén
no se dilata. La dilatacion anular se produce en la zona correspondiente a los velos
anterior y posterior. Debido a que la zona septal no se dilata, y que ésta es la zona en
la que se localiza el nddulo auriculoventricular y parte del haz de His, hay que evitar los

puntos de sutura en esta zona.

Para su correccidn se han desarrollado diversas técnicas que podriamos agrupar

en dos grandes grupos: anuloplastias de sutura o sin anillo y anuloplastias con anillo.
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5.2.2.1 Anuloplastias sin anillo

En 1965, Kay aplica la primera técnica para el tratamiento de la insuficiencia
tricispide, mediante una plicatura con exclusion de la valva posterior (Kay, 1965). En
1974 Boyd introdujo una modificacion de esta técnica, reforzando los puntos con
Teflon (Boyd, 1974). También se emplearon otras técnicas, como la de Wooler, hoy en
desuso (Wooler, 1975).

En 1972, De Vega introdujo la anuloplastia por sutura semicircular (De Vega,
1972; De Vega, 1975). La técnica de De Vega represento el principal cambio sustancial
de la cirugia reparadora tricuspidea. Debe ser considerada como el patrén oro de la

anuloplastia tricuspide.

Esta técnica, rapida y sencilla, consiste en la reduccién selectiva del anillo
tricispide mediante una sutura doble de material no reabsorbible que frunce la zona
correspondiente a las valvas anterior y posterior y las zonas comisurales, respetando la

parte del anillo de la valva septal.

Como ventaja de esta técnica esta la eliminacién de implantacion de material
protésico y el mantenimiento asi de la flexibilidad total del anillo valvular (Pasaoglu,
1990; Kanter, 2001). Numerosas modificaciones de esta técnica han sido descritas
posteriormente (Cabrol 1972; Antunes, 1983; Kurlansky, 1987).

Como desventajas de esta técnica estan la dificultad de reducir de forma
precisa el anillo, pudiendo producir estenosis o insuficiencia residual y la posibilidad de
desgarro de la sutura con pérdida del remodelado anular y reaparicion de la
insuficiencia. Al tratarse de una sutura continua, el desgarro en un punto produce

ineficacia en la totalidad de la sutura.

Para evitar esta Ultima desventaja, en 1974, Alonso Lej introdujo una
modificacion que denomind “anuloplastia tricispide con control externo” (Alonso Lej,
1974) y en 1989 Revuelta disefid un nuevo método de anuloplastia tricispide,

basandose en la de De Vega, que se denomina "anuloplastia segmentaria tricuspidea”.
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Esta técnica persigue reducir el anillo en la misma extension que la de De Vega,
pero utiliza para ello varias suturas anulares interrumpidas apoyadas sobre parches de
teflon, permitiendo asi una reduccidn segmentaria del anillo, de tal manera que se
puede ir comprobando la competencia valvular a medida que se estd realizando
(Revuelta, 1989).

Como ventaja evita los fallos por desgarro de suturas, ya que estan muy
proximas entre si y reforzadas todas con teflon, y ademas, de producirse un desgarro
la dehiscencia seria solamente parcial. Esta técnica presenta unos resultados, tanto
precoces como a largo plazo, similares a la anuloplastia de De Vega (Gutiérrez Morlote,
2000).

Como inconveniente presenta el hecho de que la sutura con puntos sueltos deja
unos segmentos de anillo tricispide sin fruncir, que son precisamente los que quedan

entre punto y punto, y por los que el anillo puede dilatarse con posterioridad.

En un estudio realizado por Bernal en el afio 2004 se evaluaron los resultados a
largo plazo con la anuloplastia segmentaria, obteniéndose unas cifras semejantes a la
anuloplastia de De Vega, con una clara tendencia a una menor incidencia de recidivas

en las lesiones regurgitantes.

Fie '-\\.“'

Figura 19. Técnica de anuloplastia segmentaria. Imagen obtenida de la publicacion:
Segmental tricuspid annuloplasty: A new technique. Revuelta. 1989.
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Las anuloplastias de sutura son rapidas y sencillas de realizar y no aumentan
significativamente la mortalidad con relacién a los pacientes sometidos Unicamente a

cirugia valvular izquierda.

Otro punto a resefiar es el empleo de suturas reabsorbibles para la realizacion
de anuloplastias tricuspideas. La principal causa de insuficiencia triclspide es la
dilatacion anular como consecuencia de valvulopatias en el corazén izquierdo que
elevan la presion y resistencias pulmonares. Cuando se corrigen las alteraciones
valvulares mitrales o adrticas se consigue, en muchas ocasiones, una normalizacion de
la presidon pulmonar que ocasiona un remodelado del ventriculo derecho que adquiere
tamafios normales haciendo que la insuficiencia tricispide desaparezca. La anuloplastia
temporal reabsorbible consigue disminuir la insuficiencia tricispide en el postoperatorio
inmediato, mejorando la evolucidon postoperatoria precoz, y desaparece una vez que el
remodelado ventricular se ha producido, evitando la presencia de material protésico de

forma permanente (Duran, 1986; Duran 1994).

5.2.2.2 Anuloplastias con anillo:

Ademas de las anuloplastias de sutura existe la posibilidad de emplear anillos
protésicos para la reparacion del orificio tricuspideo. Lo que se pretende es corregir la
dilatacion de las porciones murales del anillo y mantener una relaciéon normal entre los

didmetros mayor y menor.

El primer anillo protésico tricuspideo lo disefid Carpentier. Consta de un soporte
metdlico recubierto de Dacron y tiene la peculiaridad de ser un anillo incompleto, con
una porcion abierta que corresponde a la regidon septal del orificio valvular, y que
permite evitar el riesgo de dafio sobre el sistema de conduccién en su implante
(Carpentier, 1971; Carpentier, 1974; Onoda, 2000).

La mejora en los conocimientos sobre la fisiologia del anillo triclspide,
objetivandose continuos cambios en su didmetro a lo largo del ciclo cardiaco, ha hecho
que se disefien anillos flexibles que permitan un mayor paso de sangre hacia el
ventriculo durante la didstole, manteniendo la funcién de esfinter que durante la sistole
tiene en condiciones normales. El primer anillo de este tipo lo disefié Duran en 1976

(Duran, 1976). A partir de estos disefios iniciales, otros autores como Arcas (1977),
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Puig-Massana (1979), Hecart (1980), y Henze (1984), introdujeron modificaciones de
la forma, estructura y flexibilidad del anillo protésico, con el fin de evitar las tensiones
sobre el anillo valvular y las interferencias con los movimientos del mismo durante el

ciclo cardiaco.
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Figura 20. Anillo flexible de Duran® implantado en posicidn tricispide. Imagen obtenida de
la publicacion “Repair of tje Mitral and Tricuspid Valves.” Duran, 2001.

En 1995, Cosgrove disefia un nuevo tipo de anillo flexible que ha tenido una
amplia aceptacién (Cosgrove, 1995). Reduce el anillo, al igual que el disefio de
Carpentier, en la zona de los velos anterior y posterior evitando de este modo el dafo

del sistema de conduccion.

Estudios posteriores han evidenciado buenos resultados (McCarthy, 1997;
Pugliese, 2000) incluso en el caso de existir hipertensién pulmonar residual (Gatti,
2001) vy sus efectos beneficiosos son mas estables en el tiempo que los conseguidos

con las anuloplastias de sutura (McCarthy, 2004).
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5.3 CIRUGIA REPARADORA VERSUS SUBSTITUCION
VALVULAR

Pese a la falta de comparaciones aleatorizadas entre los resultados de la
sustitucion y la reparacion de las valvulas auriculoventriculares y los posibles sesgos
que ello conlleva, se acepta ampliamente que la cirugia valvular reparadora ofrece
ventajas claras sobre la substituciénpor los sustitutos protésicos tanto a corto, medio
como a largo plazo (Deloche, 1990; Duran CMG, 1991; Bernal, 1993).

La mortalidad precoz en la cirugia reparadora mitral oscila entre el 0.7% vy el
5.3% (Carpentier, 1983; Alfieri, 2001), mientras que en la cirugia de substitucion es
del 8-10% (Cohn, 1988; Craver, 1990; Galloway, 1989). Seguimientos a largo plazo,
superiores a 15 afios, muestran una menor mortalidad de la cirugia reparadora, en
funcién de una menor tasa de complicaciones tromboembdlicas y una menor tasa de
endocarditis de las valvulas reparadas (Dismukes, 1973). Asi mismo los resultados la
reparacion valvular se mantienen estables en el tiempo, arrojando unas curvas
actuariales libres de reoperacion alrededor del 80% a los 15 afnos, mientras que para

las bioprétesis en ese mismo periodo de tiempo no superan el 40% (Geha, 1979).

Tras una reparacion valvular no es necesaria una profilaxis tromboembdlica
salvo que existan factores de riesgo pre o perioperatorios como el tromboembolismo
previo, la auricula izquierda gigante y la presencia de trombosis intraauricular
(Gardner, 1982; Henze, 1984; Iturbe-Alessio, 1986; Oakley, 1987). Un episodio
tromboembodlico en el postoperatorio seria indicacion de tratamiento con dicumarinicos
de forma permanente. En estas condiciones la incidencia de tromboemboliaen los
pacientes con cirugia valvular reconstructora es similar a la comunicada con el uso de
bioprotesis e inferior a las prétesis mecanicas. Ademas el empleo de prétesis
mecanicas obliga a una anticoagulacion permanente con INR alto con el consecuente

riesgo de hemorragia.

En general, se puede afirmar que los pacientes a los que se les ha realizado
una reconstruccion de la valvula mitral, y en igualdad de condiciones, tienen un
prondstico significativamente mejor que aquellos a los que se les realiza una

substituciéon por una protesis, ya sea una bioprotesis o una protesis mecanica
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(Carpentier, 1971; Galloway, 1989; Bernal, 1993). Los principales inconvenientes que
presenta la cirugia reconstructora son su dificultad técnica y por otra parte el que no
todas las lesiones mitrales son susceptibles de reparacion. En la enfermedad reumatica
sblo son susceptibles de reparacion el 50% de las valvulas mitrales (Carpentier, 1983)
frente a mas del 90% que presentan otras etiologias: mixomatosa, degenerativa o

isquémica (Duran, 2004).

En cuanto a la patologia valvular tricuspidea, el tratamiento de eleccién es la
reparacion valvular. La posibilidad de reparacion en la valvulopatia tricuspidea
funcional es cercana al 100%, y algo menor en la patologia organica. La necesidad de

substitucidn valvular tricuspideo es rara.

Las menores presiones que presenta el corazén derecho, asi como la menor
velocidad de flujo hacen que las bioprétesis tengan un menor deterioro estructural que
aquellas colocadas en posicion mitral y aodrtica (Nashef, 1987, Hammond, 1987;
Bloomfield, 1991; Carrier, 2002), pero estas peculiaridades hemodinamicas hacen que
el riesgo de trombosis protésica en esta posicion sea muy elevado (McGrath, 1992;
Kiziltan, 1998).

Cada vez con mas frecuencia se publican estudios sobre la enfermedad organica
tricispide en los que se concluye que si es posible, hay que intentar la reparacién
(Tang, 2006; Chang 2006; Singh, 2006; Moraca 2009; Van de Veire, 2011) ademas, en
paises emergentes en los que no se ha erradicado la enfermedad como China y
Turquia (Han, 2007; Yavuz, 2008) empiezan a aparecer estudios donde se analiza la

cirugia trivalvular por enfermedad reumatica con seguimiento de hasta 20 afos.
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6. OBJETIVOS

Describir las caracteristicas clinicas de los pacientes con una enfermedad
valvular reumatica que recibieron un tratamiento reparador mitral y tricispide

con anuloplastia flexible de Duran.

Describir las técnicas reparadoras quirdrgicas en las valvulas mitral y tricUspide

en esta poblacion de enfermos.

Analizar el resultado precoz del procedimiento reparador de las valvulas mitral y

triciispide con el anillo flexible de Duran®.

Estudiar los factores predictivos de riesgo de muerte hospitalaria tras la
reparacion combinada de las valvulas reumaticas mitral y tricuspidea con

anuloplastia flexible.

Estudiar los resultados clinicos a muy largo plazo (mas de 30 afios de
experiencia) después de la reparacion combinada de las valvulas mitral y

tricuspidea con anillo de Duran® en la enfermedad reumatica.

Estudiar los factores predictivos de mortalidad tardia en los pacientes

reumaticos con reparacion mitrotricuspidea con anillo flexible de Duran®.

Analizar los factores predictivos de reoperacion por disfuncion de la reparacion

combinada de las valvulas mitral y tricuspidea con anillo flexible de Duran®.
Estudiar el resultado clinico global y funcional de los pacientes con enfermedad

reumatica mitral y tricuspidea a los que se les reparé ambas valvulas con el

anillo flexible de Duran®.
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Se trata de un estudio retrospectivo historico de 122 pacientes con patologia

organica de las valvulas mitral y tricuspide.

Forman parte del estudio todos los pacientes con afectacion reumatica
simultanea de las valvulas mitral y tricispide, a los que se les practicd cirugia
reparadora con anillo flexible de Duran® sobre ambas vaélvulas, en el Servicio de
Cirugia Cardiovascular del Hospital Universitario “Marqués de Valdecilla” durante el

periodo comprendido entre junio de 1974 y diciembre de 1999.

La muestra obtenida posee las caracteristicas y el tamafio adecuados para el
analisis estadistico de las diferentes variables clinico-quirlrgicas presentes en el
tratamiento de estos enfermos. La representatividad de la muestra ha permitido la
realizacion de estudios univariante y multivariante de los factores de riesgo asociados a

este tipo de cirugia.

Mediante el estudio retrospectivo de los pacientes se analizaron los resultados
de las intervenciones realizadas sobre las valvulas mitral y tricispide, (en ocasiones
asociadas a intervenciones sobre la valvula adrtica), haciendo énfasis en los resultados,
tanto a corto como a largo plazo, y en la identificacion de los posibles factores de

riesgo que pudieron influir, modificando su curso, de manera significativa.
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7.1 RECOGIDA DE DATOS

La recopilacion de datos se realizd mediante la revisidon de historias clinicas
(tanto en papel como digitalizadas) en el Servicio de Documentacidn Clinica y Archivos
del Hospital Universitario “Marqués de Valdecilla”.

Dichos datos fueron registrados en tres cuestionarios: el STS (Society of
Thoracic Surgeons), el LDQ (Libro de Quirdfano) y el Informe de Alta, disefados para
el estudio de pacientes con varias patologias, entre las que se encuentra las

valvulopatias mitral y tricispide (anexo 1).

Los principales datos que constan en estos cuestionarios se enumeran a

continuacion:

7.1.1 Datos de filiacion:

- Nombre y apellidos.

- NUmero de Historia Clinica.

- Numero de la Seguridad Social.
- Fecha de nacimiento.

- Direccion.

- Teléfono.

7.1.2 Datos operatorios obtenidos del Libro de Quirofano:

- Fecha de la intervencion.

- Servicio de procedencia del paciente.

- Tipo de urgencia quirdrgica: electiva o urgente.
- Si se trata o no de una reintervencion.

- Diagndstico.

- Hallazgos quirurgicos.

- Intervencion.

- Tipo de patologia valvular.
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- Lugares de implantacién de las canulas arteriales y venosas.
- Tipo de proteccion miocardica utilizada.

- Tipo de desfibrilacion precisada.

- Tratamiento necesario tras la desconexion de CEC.

- Complicaciones quirlrgicas.

- Estado del paciente.

7.1.3 Datos preoperatorios y operatorios:

En este apartado se describen diferentes datos demograficos, clinicos, de

exploracién y quirirgicos de los pacientes.
7.1.3.1 Datos demograficos:
- Fecha de ingreso.
7.1.3.2 Datos clinicos:

- Peso.

- Altura.

- Principales antecedentes patoldgicos.

- Antecedentes de intervenciones cardiovasculares.

- Medicacion preoperatoria.

- Clase funcional, segun los criterios de la New York Heart Association
(NYHA).

7.1.3.3 Datos de la exploracion y examenes complementarios:
obtenidos mediante la realizacién de pruebas complementarias, entre las que
figuran:

- Electrocardiograma preoperatorio.

- Estudio angiocardiografico y hemodinamico, realizado en la Unidad de
Hemodinamica del Hospital Universitario “Marqués de Valdecilla”,
estudiandose los siguientes parametros:

* Fraccidn de eyeccién (%).

* Gasto cardiaco (I/min).
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*

fndice cardiaco (I/min/m?).

*

Presion sistdlica de la arteria pulmonar (mm Hg).

* Presion capilar pulmonar media (mm Hg).

*

Gradientes transvalvulares (mm Hg).

- Estudio ecocardiografico, realizado en el Servicio de Cardiologia del
Hospital Universitario “Marqués de Valdecilla”, evaluandose los
parametros enumerados a continuacién:

* Lesion mitral: tipo y grado (I-1V).

* Lesion aortica: tipo y grado (I-1V).

* Lesion tricuspide: tipo y grado (I-1V).
* Fraccidn de eyeccidn (%).

* Presion sistdlica de la arteria pulmonar (mm Hg).

Tanto en el estudio hemodinamico como en el ecocardiografico se afiadieron

otras apreciaciones en un apartado de texto libre.
7.1.3.4 Datos quirdrgicos:

- Secuencia operatoria.

- Procedimiento quirurgico.

- Causa de la reoperacion (si existia).

- Procedimiento quirurgico realizado en cada una de las valvulas.

- Modelo de protesis valvular, tamafio y tipo.

- Tiempo de isquemia.

- Tiempo de circulacién extracorpdrea.

- Necesidad de balén de contrapulsacion.

- Necesidad de marcapasos definitivo, asistencia ventricular, inotrdpicos y

antiarritmicos en quiréfano.

7.1.4 Datos postoperatorios:

Se recogen en el Informe de Alta:
- Fecha del alta.
- Utilizacién de productos hematicos.

184



7. METODOS

- Complicaciones postoperatorias.
- Complicaciones quirdrgicas.

- Complicaciones infecciosas.

- Complicaciones neuroldgicas.

- Complicaciones respiratorias.

- Complicaciones renales.

- Complicaciones valvulares.

- Otras complicaciones.

- Estatus del paciente.

- Si fallecimiento, fecha y causa.

185



7. METODOS

7.2 SEGUIMIENTO

La recogida de datos del seguimiento se realizd en el periodo de tiempo
comprendido entre marzo y junio de 2012, estableciéndose la fecha final el dia 30 de
junio de 2012.

Se realiz6 de diferentes maneras segun la disponibilidad de los pacientes. Hay
que tener en cuenta varios factores que influyeron de manera directa en la realizacién
del seguimiento. Ademas de que un gran nimero de pacientes (82.8%) procedia de
otras Comunidades Autdonomas, que no eran Cantabria, el largo tiempo de seguimiento
ocasiond que muchos pacientes cambiasen de residencia, teléfono y de estatus vital, lo
que dificultd su localizacidon. Los parametros que se valoraron en el seguimiento fueron

los siguientes:
- Grado funcional, segun los criterios de la NYHA.
- Episodios embodlicos o de trombosis tras la intervencién.
- Episodios hemorragicos tras la intervencion.

- Reoperaciones cardiacas en otros hospitales: hospital donde fueron realizadas,

diagnostico y tipo de tratamiento quirdrgico realizado.

- Estado actual. Si fallecimiento, fecha y causa de la muerte.

Los métodos utilizados para la recopilacion de los datos de los pacientes,

siguiendo un orden de prioridad, son:

7.2.1 Contacto directo a través de llamada telefdonica:

Se intentd realizar contacto telefénico directo con todos los pacientes, o, en

caso de fallecimiento, con algun familiar directo.

Ante el desconocimiento del nimero de teléfono de algunos pacientes, se tratd
de obtener mediante los datos centrales de la Seguridad Social (ordenador "Harris?”), o
incluso a través de los datos de tarjeta sanitaria de las diferentes Comunidades

Auténomas.
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7.2.2 Contacto directo mediante correspondencia al
domicilio del paciente:

En aquellos pacientes en los que no se consiguid contacto telefénico, se realizd
un seguimiento mediante contacto por carta. Se envi6 al domicilio un cuestionario de
seguimiento disefiado especialmente para pacientes con este tipo de patologia valvular
(anexo 2).

En caso de desconocimiento de la direccién del paciente, al igual que con el
numero de teléfono, se intentd conseguir a través de los organismos anteriormente

citados.

7.2.3 Informacion proveniente de los hospitales de
referencia:

Como siguiente medida de seguimiento, se contactdé con los Servicios de
Documentacion Clinica y Archivo de los diferentes hospitales de referencia de los
pacientes, solicitando los datos de seguimiento enumerados anteriormente y los datos

telefénicos y de residencia para intentar el contacto directo.

7.2.4 Informacion a través de los datos de la Seguridad
Social, tarjeta sanitaria y analogas:

Mediante los datos centrales del Instituto Nacional de la Seguridad Social
(INSS), a través de la base de datos "Harris”, o bien mediante los datos de la tarjeta
sanitaria de las diferentes Comunidades Autonomas como son el caso de SERGAS
(Servicio Gallego de Salud), OSAKIDETZA (Servicio Vasco de Salud) y SACYL (Servicio
Sanitario de Castilla y Ledn) se obtuvieron datos que permitieron el seguimiento de los

pacientes.

Se intentd averiguar el nimero de teléfono para contacto directo, la direccion

actual para seguimiento por carta, y, como recurso final, el estado actual del paciente.

En caso de fallecimiento, estos programas sélo pueden facilitar la fecha del

mismo, pero no disponen en sus ficheros de la causa.
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7.2.5 Informacion a través de los datos de los registros del
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla:

Fue la primera fuente de informacidon utilizada en todos los pacientes del
estudio a través de las Historias Clinicasdel paciente, registro mediante el programa
informatizado de seguimiento del paciente del Hospital, SICCS CIRUGIA (herramienta
que facilita la gestiéon y el estudio de los datos de los pacientes cardiovasculares) y

otras bases de datos manejadas en nuestro servicio.
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7.3 PROCESAMIENTO DE LOS DATOS

Los datos obtenidos fueron procesados por el programa informatico
denominado PATS (Patient Analysis & Tracking System —PATS), version 06.02.03. Se
trata de un sistema de software utilizado por los servicios de cirugia cardiaca y en los
registros Nacionales, Europeos e Internacionales de patologia cardiovascular, que
permite crear multiples bases de datos para analizar los datos de los pacientes. Entre

las posibilidades que ofrece este programa informatico se incluyen las siguientes:

- Crear subgrupos de pacientes basandose en diferentes caracteristicas clinicas
o demograficas.

- Analizar y seguir los datos de los pacientes a lo largo del tiempo.

- Tabular datos y calcular medias y curvas de supervivencia.

- Evaluar porcentajes de morbi-mortalidad.

- Seguir en el tiempo diferentes procedimientos, técnicas o prétesis y comparar
su efectividad.

- Analizar los factores de riesgo operatorio y predecir los resultados clinicos de
los pacientes, tanto de manera individual como agrupados.

- Transformar los datos clinicos en valores estadisticos y graficos.

- Transferir los datos clinicos para la creacion de informes operatorios, informes
de alta hospitalaria, cartas a médicos de referencia y cuestionarios de
seguimiento.

- Participar en bases de datos Nacionales o Internacionales.
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7.4 ANALISIS ESTADISTICO Y GRAFICO DE LOS
DATOS

Todos los valores se expresaron como valor medio + desviacion estandar de la

media.

El test de Chi cuadrado aplicando la correccion conservadora de Yatesse utilizd
para la comparacion de variables cualitativas yel test exacto de Fisher si el tamafio

muestral era reducido.

La prueba t de Student-Fisher se utilizd para la comparacion de medias de
variables cualitativas expresadas en forma de dos categorias, y el andlisis de la

varianza (ANOVA) para variables cualitativas de mas de dos categorias.

Tanto el calculo de las curvas de supervivencia y reoperaciones, como las
curvas libres de sucesos de los pacientes de este estudio se efectuaron mediante el

método actuarial.

Para la identificacion de los factores de riesgo asociados a un aumento de la
morbilidad o de la mortalidad asociadas a la cirugia, se llevd a cabo la introduccion y
procesamiento estadistico de wuna serie de variables demogréficas, clinicas,
hemodinamicas, ecocardiograficas y quirlrgicas en un modelo analitico multivariante
de regresion logistica por el sistema de paso a paso (Cox regression), utilizando el
programa Stata Intercooled, release 6 (Stata Corporation, College Station, Texas). Para
la regresion logistica se empled el comando /ogistic, para las curvas ROC el comando
Iroc; los puntos de corte para hacer las tablas de contingencia se seleccionaron con el

comando Isens; las tablas de contingencia se realizaron con el comando Istat.

La probabilidad de supervivencia fue estimada usando el método de Kaplan-
Meier (Piédrola, 2001).
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7.5 DEFINICIONES DE LAS COMPLICACIONES
QUIRURGICAS

La definicién de las complicaciones de la cirugia valvular esta basada en las
guias establecidas por La Sociedad de Cirujanos Tordcicos (STS) y La Asociacion
Americana de Cirugia Tordcica (AATS), publicadas inicialmente en 1988, revisadas en
1996 (Edmunds, 1988; Clark, 1988; Edmunds, 1996) y posteriormente en 2008 (Akins
CW, 2008).

Estas complicaciones se dividen en tres grupos:
1. Mortalidad.
2. Morbilidad.

3. Consecuencias de los eventos mérbidos.

7.5.1 Mortalidad:

7.5.1.1 Mortalidad operatoria:

Es la que ocurre en los 30 primeros dias tras la operacion, independientemente
de la localizacion geografica del paciente. El seguimiento de estos 30 primeros dias

debe ser completo.
7.5.1.2 Mortalidad hospitalaria:

Es la que ocurre en cualquier intervalo de tiempo desde la operacion hasta que
el paciente haya sido dado de alta del hospital. El traslado de un hospital a otro no
se considera alta hospitalaria. El traslado a un centro de cuidados minimos o a una
unidad de rehabilitacion es considerado alta hospitalaria salvo si el paciente muere

de una complicacion operatoria.

7.5.2 Morbilidad:

Dentro de este apartado se pueden diferenciar seis definiciones que se citan a

continuacion:
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7.5.2.1 Deterioro valvular estructural:

Es cualquier cambio en la funcién (disminucion de uno o mas grados
funcionales de la clasificacion de la New York Heart Association) de una valvula
operada resultante de un defecto intrinseco que causa estenosis o regurgitacion.
Se incluyen todos los deterioros valvulares excepto los debidos a infeccion o

trombosis determinados mediante reoperacidn, autopsia o investigacion clinica.

El término deterioro estructural se refiere a los cambios intrinsecos de la valvula
operada como perforacion, calcificacidon, retraccion de los velos, rotura de

elementos protésicos o de la sutura, entre otros.

7.5.2.2. Disfuncion no estructural:

Es cualquier anomalia que produzca estenosis o insuficiencia en la valvula
operada y que no sea atribuible a defectos intrinsecos de la misma. Se incluyen
problemas no estructurales que producen disfuncion de la valvula operada, a
excepcion de la trombosis o infeccion, diagnosticados mediante reoperacion,
autopsia o investigaciéon clinica. Ejemplos de disfuncion no estructural son el
pannus, las fugas periprotésicas, un tamafio protésico inadecuado y la anemia

hemolitica clinicamente significativa.

7.5.2.3 Trombosis valvular:

Es cualquier trombo, en ausencia de infeccion, unido o junto a la valvula
operada, que ocluye la trayectoria del flujo sanguineo o interfiere con la funcién
valvular. La trombosis valvular puede estar documentada mediante operacion,

autopsia o investigacion clinica.
7.5.2.4 Fenomeno tromboembadlico:
Es cualquier evento embdlico que ocurre en ausencia de infeccién después del

periodo perioperatorio inmediato (tras haber revertido la inconsciencia inducida por

la anestesia).
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Un evento neuroldgico incluye cualquier nuevo déficit neuroldgico, focal o

global, temporal o permanente.

Un ataque isquémico transitorio es un evento neurolégico completamente

reversible que dura menos de 24 horas.

Un déficit neurologico isquémico reversible es también completamente

reversible, pero dura entre 24 horas y de 3 semanas.

Un infarto o evento neuroldgico permanente es el que dura mas de tres

semanas o causa la muerte.

Los déficits psicomotores diagnosticados mediante pruebas especializadas
no se consideran eventos neuroldgicos relacionados con las valvulas operadas. Los
pacientes que no se despiertan de la operacion, o los que se despiertan con un
nuevo infarto, estan excluidos de la tabulacion de morbilidad relacionada con la

valvula.

Un evento embodlico periférico es la consecuencia de un émbolo que
produce una obstruccidn parcial o completa de una arteria periférica (no cerebral).
Los pacientes que se despiertan de la anestesia con un infarto miocardico o los
casos en los que éste se produce después del periodo perioperatorio estan
excluidos, a menos que se demuestre mediante operacidn, autopsia o investigacion
clinica que su causa es un émbolo arterial coronario. Los émbolos que se
demuestra que estan formados de material no trombdtico (por ejemplo,

arterioesclerosis, mixoma) son excluidos.

7.5.2.5 Evento hemorragico:

Es cualquier episodio de sangrado externo o interno que causa la muerte,
hospitalizacion, dafio permanente (por ejemplo, pérdida de visidon) o que requiere

transfusion.

Esta complicaciéon se aplica a todos los pacientes, independientemente de si

estan o no tomando anticoagulantes o antiagregantes plaquetarios, ya que los
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eventos hemorragicos pueden ocurrir en pacientes que no estén anticoagulados.
Un infarto cerebral embdlico complicado con sangrado es clasificado como un
evento neuroldgico por embolia y no se incluye de manera separada un evento

hemorragico.

En los pacientes en los que se produce trombosis, embolia o0 evento
hemorragico, se debe informar sobre la toma o no de anticoagulantes o inhibidores

plaquetarios.

7.5.2.6 Endocarditis sobre valvula operada:

Es cualquier infeccion que afecte a una valvula operada. El diagndstico esta
basado en criterios clinicos que incluyen hemocultivos positivos, signos clinicos y/o
confirmacidon histoldgica de endocarditis mediante reoperacién o autopsia. La
morbilidad asociada con la infeccion activa, como trombosis valvular, embolia,
evento hemorragico o dehiscencia perivalvular, esta incluida en esta categoria y no

en otras categorias de morbilidad.

7.5.3 Consecuencias de los eventos morbidos:
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7.5.3.1 Reoperacion:

Es cualquier operacidn que repara, altera o recambia una valvula

operada previamente.

Las razones para la reoperacion deben ser informadas y pueden incluir
motivos diferentes a la morbilidad relacionada con la valvula, como ruido
excesivo o profilactico. La terapia enzimatica o guiada por catéter no se
considera reoperacion, aunque el evento morbido que lleva a esta intervencién

debe ser informado.

7.5.3.2 Mortalidad relacionada con la valvula:

Es la muerte causada por deterioro valvular estructural, disfuncion no

estructural, trombosis valvular, embolia, evento hemorragico, endocarditis
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sobre valvula operada, o la muerte debida a la reoperacién de una valvula
operada. Las muertes subitas, inesperadas e inexplicadas de pacientes con una
valvula operada estan incluidas en la mortalidad relacionada con la valvula. Las
muertes causadas por fallo cardiaco en pacientes con enfermedad miocardica
avanzada y valvulas cardiacas con un funcionamiento satisfactorio no estan
incluidas. Las causas de las muertes relacionadas con la valvula deben ser

especificadas e informadas.

7.5.3.3 Muerte subita, inesperada e inexplicada:

La causa de estas muertes es desconocida y la relacion con una valvula
operada también es desconocida. Asi pues, estas muertes deben ser informadas
como una categoria separada de la mortalidad relacionada con la valvula si la

causa no puede ser determinada clinicamente o por autopsia.
7.5.3.4 Muerte cardiaca:

Incluye todas las muertes debidas a causas cardiacas. Esta categoria
incluye las muertes relacionadas con la valvula (incluidas las muertes subitas
inexplicadas) y las muertes cardiacas no relacionadas con la valvula (ej: fallo
cardiaco congestivo, infarto agudo de miocardio, arritmias fatales
documentadas).

7.5.3.5 Muerte total:

Es la muerte debida a cualquier causa después de una operacion

valvular.

7.5.3.6 Deterioro permanente relacionado con la valvula:

Es cualquier déficit permanente neuroldgico o funcional causado por deterioro
valvular estructural, disfuncidon no estructural, trombosis valvular, embolia, evento

hemorragico, endocarditis sobre valvula operada o reoperacion.
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8. RESULTADOS

8.1 RESULTADOS GENERALES

8.1.1 Edad y sexo:

La edad media del grupo de pacientes fue de 45.1 + 12.5 afios (rango: 14-74
anos). El mayor porcentaje de enfermos corresponde a la década entre los 50 y 59
anos (34.4%), siendo menor de 20 afios un Unico paciente. El resto de porcentajes se

expresa en la figura 21.
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Figura 21. Distribucion de los pacientes por grupo de edad.

De los 122 pacientes estudiados, 103 eran mujeres (84.4%) y 19 varones

(15.6%), con un ratio de 5.4:1, segun se muestra en la figura 22.
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-

&

Figura 22. Distribucion de los pacientes por sexo.

La edad media de las mujeres fue de 46.1 + 12 afios (rango: 14-74 afios), y la

de los hombres fue de 40.1 + 14.2 afios (rango: 21-68 afios).

8.1.2 Fecha de la intervencion quirdargica:

La mayor parte de los 122 pacientes, 79 (64.7%) fueron intervenidos en el
quinquenio comprendido entre enero de 1975 y diciembre de 1979. Tres pacientes
(2.5%) se operaron en el afio 1974, tras el comienzo de la actividad quirurgica en el
Servicio de Cirugia Cardiovascular del Hospital Marqués de Valdecilla. Durante la
década de los 80, fueron 39 (32.0%) los pacientes intervenidos, y solamente uno mas

durante 1999.

La figura 23 muestra la distribucion de los pacientes de forma cronoldgica

segun el afio en el que fueron intervenidos.
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Figura 23. Distribucion de los pacientes por fecha de intervencion quirargica.
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8.1.3 Procedencia de los pacientes:

Tan sodlo 21 pacientes (17.2%) de los 122 que forman parte de este estudio
procedian de la Comunidad Auténoma donde se realiza este trabajo, Cantabria;
mientras que los 101 restantes (82.8%) residian en otras Comunidades Autdnomas,
acudiendo a Cantabria para ser intervenidos. La distribucién de los enfermos por
Comunidades Autonomas se refleja en la figura 24.
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Figura 24. Distribucion de los enfermos por Comunidades Autonomas.

8.1.4 Grado funcional preoperatorio:

Con anterioridad a la intervencion, 3 pacientes (2.5%) se encontraban en grado
funcional I segun los criterios de la New York Heart Association; 27 (22.1%) en grado
funcional II; la mayoria, 73 (59.8%) en clase funcional III y 19 (15.6%) en grado
funcional IV. En la figura 25 se representa el porcentaje de pacientes segln los grados

funcionales preoperatorios.
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Figura 25. Grado funcional preoperatorio (NYHA).
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8.1.5 Infarto de miocardio, angina y shock cardiogénico
preoperatorios

Del total de 122 pacientes, 1 paciente (0.8%) presentaba antecedentes de
infarto agudo de miocardio, en este caso transmural. Asi mismo, se did un Unico caso
de angina previa a la cirugia (0.8%), se trataba de una angina estable. Otro paciente
de nuestro estudio (0.8%) se intervino en shock cardiogénico, siendo necesario la

implantacién de un balén de contrapulsacion intraadrtico.

8.1.6 Tratamiento médico preoperatorio

Del total de 122 pacientes, 6 (4.9%) no tomaban ninguna terapia previa a la
cirugia. Los restantes 116 casos (95.1%) si seguian algun tipo de terapia
farmacoldgica. La digital era el farmaco mas empleado, seguido de los diuréticos y, en

tercer lugar, los anticoagulantes.

Un total de 102 pacientes (83.6%) estaban en tratamiento cronico con digital,
también 102 pacientes (83.6%) tomaban algun tipo de diurético y 20 pacientes
(17.5%) estaban en terapia de anticoagulacion crdnica, principalmente como profilaxis
tromboembodlica, tanto primaria como secundaria. La asociacién farmacoldgica mas
frecuente la componia la digital asociada a diurético, principalmente furosemida. Otros
farmacos del tipo de los IECAS, antagonistas del calcio, antiagregantes, nitritos y

antiarritmicos, se utilizaban en menor medida. Estos datos se reflejan en la figura 26.
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Figura 26. Tratamiento médico preoperatorio.
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8.1.7 Factores de riesgo preoperatorios:

El 18.8% de los pacientes (n=23) no presentaban ningun factor de riesgo

considerados. De ellos, los principales se detallan a continuacion.

8.1.7.1 Tabaquismo:

Considerando habito tabaquico a la practica de fumar o consumir tabaco en sus
diferentes formas y posibilidades, existia habito tabaquico activo en 3 pacientes
(2.5%), 2 (1.6%) eran ex-fumadores (pacientes con un afio de abstinencia) y el

resto 117 enfermos (95.9%) no se habia constatado dicho habito.

8.1.7.2 Historia familiar de coronariopatia

En 6 pacientes (5.0%) se encontraron antecedentes familiares de

coronariopatia, mientras que en 114 (95.0%) estaba ausente.

8.1.7.3 Diabetes Mellitus

La American Diabetes Association (ADA), en su informe emitido el 1997
considera diabético aquella persona que cumpla alguno de los siguientes criterios:
- Sintomas clasicos de DM y una glucosa plasmatica casual mayor o igual a
200 mg/dl.
- Glucemia plasmatica basal mayor o igual a 126 mg/dl.
- Resultado del test de tolerancia oral de glucosa con 75 g de glucosa mayor

o igual a 200 mg/dl.

En nuestro estudio solamente se hallaron 5 casos de Diabetes Mellitus (4.1%):
dos pacientes (1.6%) se controlaban Unicamente con dieta, un paciente (0,8%)
con medicacion oral, y dos pacientes (1,6%) precisaban insulina para su control.
En los 117 casos restantes (95.9%) no se encontraron antecedentes de Diabetes
Mellitus.

8.1.7.4 Hipercolesterolemia

En ninguno de los 122 pacientes que conforman parte de este estudio hubo
constancia de cifras elevadas de colesterol (mayor de 240 mg/dl en sangre) entre

sus antecedentes.
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8.1.7.5 Endocarditis infecciosa

Tampoco existen antecedentes de endocarditis infecciosa como factor de riesgo

preoperatorio.

8.1.7.6 Hipertension arterial

Eran hipertensos (cifras de tensidon arterial mantenidas igual o superiores a
140/90 mm Hg) 5 pacientes (4.1%), mientras que 117 pacientes (95.9%) no

tenian antecedentes de hipertension arterial sistémica.

8.1.7.7 Obesidad morbida

La OMS (Organizacién Mundial de la Salud) define como obesidad mérbida
cuando el IMC oindice de masa corporal (calculo entre la estatura y el peso del

individuo) es igual o superior a 40 kg/m2.

Se hallaron 4 pacientes (3.3%) que cumplian criterios de obesidad morbida en
el momento de la cirugia, mientras que los 118 pacientes restantes (96.7%) no los

cumplian.

8.1.7.8 Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC)

La SEPAR (Sociedad Espafiola de Neumologia y Cirugia Toracica) y la Fundacion
Espafiola del Pulmoén (Fundacidon Respira) consideran la EPOC como una
enfermedad con obstruccion al flujo aéreo definida por la espirometria cuando el
cociente FEV1/FVC posbroncodilatador es menor de 0.7 (o por debajo del limite

inferior de lanormalidad en sujetos mayores de 60 afios).

Cumplian criterios de EPOC 5 pacientes (4.1%), mientras que 117 pacientes

(95.9%) no los cumplian.

8.1.7.9 Hipertension pulmonar (HTP)

En la dltima reunién de expertos sobre HTP publicada en 2009 en la revista de/

Colegio Americano de Cardiologia, la hipertension pulmonar se define como la
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existencia de una presion media en la arteria pulmonar (PAPm) mayor de 25
mmHg en reposo o de mas de 30 mmHg durante el ejercicio.

De los 122 pacientes, algo mas de la mitad, 67 (54.9%) tenian antecedentes de

hipertension pulmonar.

8.1.7.10 Otras condiciones comorbidas asociadas

o Un solo paciente (0.8%) presentaba insuficiencia renal crénica,
definida como la pérdida progresiva (por 3 meses o mas) e irreversible
de las funciones renales, cuyo grado de afeccidn se determina con

un filtrado glomerular (FG) <60 ml/min/1.73 m?,

o En 14 pacientes (11.5%) se habian presentado episodios de ACVA

previos a la cirugia.

o 72 pacientes (59.0%) presentaban cardiomegalia (aumento de la
silueta cardiaca definido como un indice cardiotoracico mayor de 0.5

medido en una radiografia de térax antero-posterior).

o 2 pacientes (1.6%) recibian tratamiento inmunosupresor.

8.1.8 Intervenciones cardiacas previas

En 13 casos (10.7 %) existia antecedente de intervencién quirdrgica cardiaca,

siendo el procedimiento en todos los casos de cirugia valvular.

La comisurotomia mitral cerrada era el procedimiento mas frecuente al que

habian sido sometidos estos pacientes, se le habia practicado a 6 pacientes (4.9%).

En 7 pacientes (3.3%) se registraba el antecedente de cirugia cardiaca con
circulacion extracorpdrea. A 1 paciente (0.8%) se les habia practicado una substitucion
valvular adrtica, a otro paciente (0.8%) se les habia practicado una reparacién mitral
abierta, y los otros 5 pacientes habian sido cometidos previamente a reparacion mitral

y tricispide.
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En 1 paciente (0.8%) se habia implantado un marcapasos definitivo previo a la

cirugia.

Ningun paciente se habia sometido a cirugia coronaria, ni de aneurisma adrtico,
ni de substitucidn mitral. Tampoco se habia practicado ninguna valvuloplastia mitral

percutanea previa a la intervencion.

8.1.9 Estudios complementarios preoperatorios
8.1.9.1 Medidas antropométricas

8.1.9.1.1 Peso: El peso medio del grupo fue de 56.8 + 10.1 kg. El peso
medio de las mujeres fue de 55.5 + 8.9 kg (rango: 34-78 Kg.) y el de los
hombres fue de 65.2 + 13.6 kg (rango: 38-93 Kg.). Estos datos se muestran

en la figura 27.
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Figura 27. Representacion grafica del peso medio, la desviacion estandar
y el rango del total de pacientes y desglose por sexo.

8.1.9.1.2 Altura: La altura media del grupo fue de 157.3 + 7,6 cm.
Diferenciandola por sexos, la altura media de las mujeres fue de 155.4 + 6
cm. (rango: 139-168 cm.) y la altura media de los hombres fue de 165.7 +

8.1 cm. (rango: 147-185 cm.). Estos datos se muestran en la figura 28.
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Figura 28. Representacion grafica de la altura media, la desviacion
estandar y el rango del total de pacientes y desglose por sexo.
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8.1.9.1.3 Indice de Masa Corporal (IMC): El valor medio del IMC de
todos los pacientes fue de 22.9 + 3.5 kg/m?. El valor medio del IMC de las
mujeres fue de 23 + 3.5 kg/m? (rango: 13,8-31,5 kg/m?) y el de los
hombres fue de 23.7 + 4.3 kg/m? (rango: 14.8-34.2 kg/m?). Estos datos se

muestran en la figura 29.
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Figura 29. Representacion grafica del IMC medio, la desviacion estandar

y el rango del total de pacientes y desglose por sexo.

Kg / m2

8.1.9.1.4 Superficie corporal (SC): La superficie corporal media del
grupo fue de 1.5 + 0.1 m? La superficie corporal media de las mujeres fue
de 1.5 + 0.1 m?(rango: 1.2-1.8 m?) y la de los hombres fue de 1.7 + 0.2 m?

(rango: 1.3-2.2 m?). Estos datos se muestran en la figura 30.
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Figura 30. Representacion grafica de la SC media, la DS y el rango del
total de pacientes y desglose por sexo.

8.1.9.2 Electrocardiograma

De los 122 pacientes estudiados, en el momento de someterse a la intervencion
quirtrgica, 107 (87.7%) estaban en fibrilacién auricular, mientras que los 15

restantes (12.3%) se encontraban en ritmo sinusal. Estos datos se muestran en la

figura 31.
( )
o Y,

Figura 31. Distribucion del ritmo cardiaco en los pacientes del estudio.

8.1.9.3 Datos hemodinamicos

En todos los pacientes se hallaron datos hemodindmicos obtenidos mediante
cateterismo cardiaco, ecocardiografia o ambos. Los principales parametros
estudiados se reflejan en la tabla 1.
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Tabla 1. Datos hemodinamicos preoperatorios

e e | s
Fraccion de eyeccion (%) 101 55.7 11.9

Gradiente tricuspideo (mm Hg) 3 5.0 2.6

8.1.10 Diagnoéstico clinico

Valorando los datos hemodinamicos y clinicos se establecid el diagndstico

clinico de las lesiones valvulares.

De los 122 pacientes estudiados con afectacion valvular reumatica
mitrotricuspidea, un enfermo (0.8%) presentaba una enfermedad coronaria asociada,
otro paciente (0.8%) una enfermedad del pericardio y 5 pacientes (4.1%), padecian
enfermedades congénitas, de las cuales 4 se trataba de una comunicacion

interauricular.

8.1.10.1 Lesiones valvulares

El 100% de los pacientes presentaban una afectacién valvular mitro-
tricuspidea.

En 35 casos (28.7%) se asociaba ademas patologia valvular adrtica.
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Para todas las valvulas el grado de insuficiencia o estenosis se valord de 0 a
4, considerando el grado 0 como inexistencia de insuficiencia o estenosis y los
grados 1 a 4 como insuficiencia o estenosis desde ligera a grave (1/4 y 4/4
respectivamente), pasando por estadios intermedios (2/4 y 3/4).

8.1.10.1.1 Afectacion valvular mitral

Presentaban estenosis mitral 105 pacientes (86.1%). El gradiente mitral
medio de estos pacientes era de 16.1 £ 6.3 mmHg.

En 98 pacientes se detectd insuficiencia mitral (80.3%), siendo grado 1
en 19 casos (15.6%), grado 2 en 21 casos (17.2%), grado 3 en 38 casos

(31.1%), y grado 4 en 20 casos (16.4%).

En la figura 32 se muestran los diferentes grados de gravedad.
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Figura 32. Grado de insuficiencia mitral.

8.1.10.1.2 Afectacion valvular tricispide

La estenosis tricuspidea estaba presente en un 13.9% (n=17) de los

enfermos del estudio. El gradiente medio fue de 5 £ 2.6 mm Hg.

Se evidencié que 117 pacientes (95.9%) presentaban algin grado de
insuficiencia tricuspidea, siendo grado 1 en el 8.2% (n=10), grado 2 en el
21.4% (n=25), grado 3 en el 43.6% (n=51) y grado 4 en el 26.5% (n=31).

210



8. RESULTADOS

En la figura 33 se muestran los diferentes grados de insuficiencia

tricuspidea.
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Figura 33. Grado de insuficiencia tricuspidea.

8.1.10.1.3 Afectacion de la valvula aortica

En 35 casos (28.7%) los pacientes presentaban una valvulopatia adrtica.
De estos, 20 (16.4%) presentaban lesiones adrticas estenosantes, con un

gradiente medio transvalvular de 30.1 £ 28 mmHg.

Todos los pacientes con valvulopatia adrtica presentaron algun grado de
regurgitacion valvular: en 5 ocasiones (4.1%) era una insuficiencia grado 1,
en 17 casos (13.9%) era una insuficiencia grado 2, en 11 ocasiones (9%)

era grado 3, y tan solo en 2 casos (1.6%) era masiva o grado 4.

La figura 34 muestra los diferentes grados de insuficiencia adrtica.
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ado
2

A\ A

Figura 34. Grado de insuficiencia adrtica.
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Tabla 2. Grado de afectacion de la insuficiencia valvular

Insuficiencia adrtica

(41%) (13.9)  (9%)  (1.6%)

Insuficiencia mitral 24 19 21 38 20
(19.7%) (15.6%) (17.2%) (31.1%) (16.4%)

Insuficiencia 5 10 25 51 31
R (4.1%) (8.2%) (21.4%) (43.6%) (26.5%)

Por lo tanto, de los pacientes con valvulopatia adrtica, 20 (16.4%)
presentaban una doble lesidén, mientras que 15 (12.3 %) presentaban una

insuficiencia valvular pura.

8.1.11 Etiologia de las lesiones valvulares

El 100% de los pacientes se intervinieron por afectacion reumatica de las

valvulas mitral y tricispide.
Todos los pacientes con afectacion valvular adrtica presentaban lesiones

reumaticas, solo en un caso se encontraba ademas una dehiscencia protésica (0.8%)

en un paciente con substitucion valvular adrtica previa.

8.1.12 Datos quirurgicos

8.1.12.1 Secuencia operatoria

Del total de pacientes, 115 (94.3%) se intervenian por vez primera,

mientras que en 7 casos (5.7%) se trataba de una reoperacion.

Todos los casos de reoperacion (n=7) se debieron a progresion de la

enfermedad reumatica valvular.
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8.1.12.2 Datos perioperatorios

Todos los pacientes fueron intervenidos quirdrgicamente en el Servicio
de Cirugia Cardiovascular del Hospital Universitario “Marqués de Valdecilla” de
Santander. Se les practicd esternotomia media y circulacion extracorpdrea

(CEC) convencional, con hipotermia moderada (26-30°C).

La proteccion miocardica se realizd mediante cardioplegia cristaloide fria
a 4°C, infundida por la raiz adrtica o por cada uno de los ostia coronarios,
repitiendo las dosis cada 20 minutos. Desde 1993 se ha empleado una
cardioplegia hematica fria por via retrégrada a través del seno coronario y/o

anterograda.

El tiempo medio de CEC fue de 98.4 + 28.6 minutos (rango: 12-190

minutos).

El tiempo medio de isquemiafue de 52.2 + 18.5 minutos (rango: 25-115

minutos). El tiempo de post-isquemiafue de 46.2 + 10.1 minutos.

La cirugia tuvo un caracter urgente en 1 caso (0.8%) debido al rapido
deterioro de la funcién cardiaca por progresién de la enfermedad valvular
reumatica, mientras que en el resto de los 121 casos (99.2%) se tratd de

cirugia electiva.

En 27 pacientes (22.2%) se preciso la utilizacion de inotropicos en
quiréfano (sustancias utilizadas como soporte circulatorio farmacolégico que
tienen en comin el poder incrementar la funcién cardiaca, generalmente por
una estimulacién de la contractilidad del miocardio). Se consideraron como altas
una dosis mayor de 6 mcg/kg/min de dopamina, mas de 5-10 mg/kg/min de
dobutamina, mayores de 10-20mg/min de adrenalina y mayor de

0.05 mg/kg/min de noradrenalina.

En 8 pacientes (6.6%) se requirié la utilizacién de antiarritmicos

(grupo heterogéneo de farmacos que pueden modificar las caracteristicas del
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potencial de accién transmembrana de las fibras miocardicas por sus acciones

en receptores bioquimicos, corrientes y bombas idnicas transmembrana).

A 5 pacientes (4.1%) se les implantd un balon intraadrtico de
contrapulsacion (IABP). A 2 pacientes (1.6%) durante la intervencion al salir de
CEC debido a un shock hipovolémico, definiéndose como la evidencia de
hipoperfusidn tisular inducida por insuficiencia cardiaca tras la correccion de la
precarga y caracterizandose por disminucién de la presion arterial (PAS <90
mm Hg, o una disminucion de la media de la presién arterial >30 mm Hg ) y/o
disminucion de la excrecion urinaria menor de 0.5 ml/kg/h ) con una frecuencia
de pulso >60 Ipm con o sin signos de congestion organica (ACC/AHA 2005
Guideline Update). Las otras 3 indicaciones de IABP fueron por una situacion de

bajo gasto cardiaco durante el postoperatorio inmediato.

En 1 paciente (0.8%) fue necesaria la implantacion de un marcapasos

definitivo en posicién ventricular epicardico.

Ningun paciente (0%) preciso asistencia ventricular.

Se precisé el uso de productos hematicos en 80 pacientes (65.6%). De
esos pacientes, 79 (98.7%) precisaron sangre, 10 (12.5%) plasma, el 17.5%
(10 casos) plaquetas y el 1.25% (1 caso) criopreservados. En los otros 42
pacientes (34.4%) no se utilizd ningln tipo de producto hematico. Estos datos

se visualizan en la figura 35.
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Figura 35. Necesidad de consumo de hemoderivados.
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8.1.13 Procedimiento quirurgico

Ademas de la intervencion valvular, en 1 paciente (0.8%) se realizd cirugia

coronaria, en este caso una derivacion aortocoronaria a la descendente anterior media.

En 5 pacientes (4.1%) cirugia mixta valvular y de reparacion de defectos del

tabique interauricular.

Se realizd trombectomia de la auricula izquierda en 11 pacientes (9.0%),

ligadura de la orejuela en 3 enfermos (2.5%) y pericardiectomia en 1 paciente (0.8%).

8.1.13.1 Procedimiento sobre la valvula mitral

Al 100% de los pacientes del grupo se les practicd cirugia conservadora

sobre la valvula mitral.

El procedimiento que se realizd de forma mas frecuente fue la
comisurotomia abierta mas anuloplastia, practicado en 98 pacientes (80.3%).

En 24 enfermos (19.7%) se realizd una anuloplastia con anillo aislada.

Acompafiando a estas técnicas se realizd una reparacion de cuerdas

tendinosas en 19 pacientes (15.6%).

La comisurotomia alcanzd a los musculos papilares, seccionandolos
longitudinalmente para aumentar la movilidad de los velos, en 25 ocasiones
(20.5%).

La figura 36 refleja las técnicas reparadoras realizadas sobre la valvula mitral.
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Figura 36. Técnicas reparadoras sobre la valvula mitral.
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El tamaio de los anillos mitrales insertados queda reflejado en la figura 37
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Figura 37. Tamaio de los anillos mitrales implantados.

8.1.13.2 Procedimiento sobre la valvula tricispide

Al 100% de los pacientes del estudio se les practicd cirugia conservadora

sobre la valvula trictspide.

A 78 pacientes (63.9%) se les practico una anuloplastia con anillo aislada
y a 44 enfermos (36.1%) una comisurotomia tricuspidea mas anillo. Ademas se

completd con reparacion de musculos papilares en una ocasion (0.8%).

Los datos sobre la técnica quirdrgica realizada sobre la valvula tricispide

pueden leerse en la figura 38.
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Figura 38. Técnica quirirgica realizada sobre la valvula tricispide.
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Los datos sobre el tamafio de los anillos tricuspideos implantados se reflejan en

la figura 39.
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Figura 39. Tamano de los anillos tricuspideos implantados.

8.1.13.3 Procedimiento sobre la valvula adrtica

En 35 pacientes (28.7%) se practicd algun tipo de procedimiento
quirtrgico sobre la valvula adrtica. De ellos, en 20 enfermos (57.1%) se
practicd una substitucién valvular, mientras que en 15 (42.9%) se practicd una

intervencién reparadora sobre la valvula.

El tipo de procedimiento sobre la valvula adrtica se visualiza en la figura 40.
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Figura 40. Tipo de procedimiento sobre la valvula adrtica.

De los 20 pacientes a los que se les practicd una substitucion valvular
aortica, a 17 (85%) se les implantd una proétesis bioldgica y a 3 (15%) una

protesis mecanica.
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El tamafio de la protesis implantada fue de 19 mm en el 5% de los
recambios (n=1), de 21 mm en el 10% (n=2), de 23 mm en el 45% (n=9), de
25 mm en el 30% (n=6) y de 27 mm en el 10% (n=2). Estos datos se

visualizan en la figura 41.
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Figura 41.Tamaiio de la prétesis adrtica implantada.

De los 15 pacientes a los que se les practicd una cirugia reparadora
sobre la valvula adrtica, a 9 enfermos (60%) se les practicéd una comisurotomia,

y a 6 (40%) una plastia adrtica.
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8.2 RESULTADOS DE SEGUIMIENTO

Todos los pacientes han sido seguidos después de la intervencidon quirdrgica.
Sélo 2 pacientes (1.6%) carecen de seguimiento completo hasta el dia 30 de junio de
2012, habiendo sido perdidos después de los 18.6 y 20.5 afios de la intervencion.

El seguimiento maximo posible fue de 26459 meses y el seguimiento obtenido
ha sido de 26429 meses, por lo que el seguimiento en tiempo se ha completado en el
99.89%. El seguimiento medio ha sido de 26.8 anos, con un rango entre 11.3 y 38

anos. El seguimiento acumulado es de 3269.6 pacientes-afo.
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8.3 RESULTADOS INICIALES

8.3.1 Morbilidad hospitalaria

De los 122 pacientes del estudio, 88 (72.1%) no padecieron ninguna
complicacién significativa en el periodo postoperatorio inmediato ni durante el tiempo
de ingreso hospitalario tras la intervencion quirdrgica, mientras que los 34 enfermos

restantes (27.9%) sufrieron algun tipo de complicacién grave.

De todos los enfermos operados, tuvieron que ser reintervenidos 12 (9.8%). A
5 pacientes (4.1%) se les reintervino precozmente por sangrado agudo, a 3 (2.5%)
por taponamientoen el postoperatorio inmediato que precisé de drenaje quirdrgico y a

4 (3.3%) por otras causas no cardiacas (mediastinitis y dehiscencia esternal).

Seis enfermos (4.9%) sufrieron complicaciones infecciosas. En 3 pacientes
(2.5%) se objetivd una infeccion esternal superficial, 2 pacientes (1.6%) presentaron

una mediastinitis y 1 enfermo (0.8%) padecié una sepsis.

Se produjeron complicaciones neuroldgicas en el 7.4% de los pacientes (n=9),

siendo en 4 (3.3%) un ACVA con secuelas y en 5 (4.1%) un ACVA sin secuelas.

Referente a las complicaciones respiratorias graves, 7 enfermos (5.7%)

precisaron ventilacién asistida durante mas de 5 dias.

En 5 pacientes (4.1%) se objetivd insuficiencia renal manifestada por el
incremento de los valores de creatinina (valores >1.2mg/dl), siendo necesaria la

realizacién de didlisis en uno de ellos (0.8%).

Existieron ademas otro tipo de complicaciones como un caso (0.8%) de
hemorragia digestiva alta asociada a lesiones de la mucosa gastrica, un caso (0.8%) de
hemotdrax que precisé drenaje y transfusion, y 6 casos (4.9%) de bloqueo
auriculoventricular completo, precisando implantacion de marcapasos definitivo

epicardico en 1 paciente (0.8%).
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8.3.2 Mortalidad hospitalaria

La mortalidad hospitalaria de la serie fue de 6 pacientes (4.9%). Ninguno
fallecié en el quiréfano. La causa de muerte fue cardiaca en 4 pacientes (3.3%), dafo
neuroldgico en 1 paciente (0.8%), y fallo renal enel enfermo restante (0,8%). No hubo

estudio postmortem de ninglin paciente que tengamos conocimiento.

8.3.3 Analisis univariante de los factores determinantes de
mortalidad precoz:

8.3.3.1 Datos demograficos

Dentro de los datos demograficos evaluados se observd que ni la edad de
los pacientes en el momento del acto quirdrgico, ni el sexo tenian una influencia

estadisticamente significativa en la mortalidad hospitalaria.

La edad media del grupo de pacientes fallecidos en el postoperatorio fue de
46.83 + 10.01 anos y la de los supervivientes de 45.04 + 12.64 afios (p= n.s.).

La mortalidad hospitalaria de las mujeres fue del 5.8% (6 fallecidas de 103),
mientras que en los varones fue del 0% (no fallecié ninguno de los 19 hombres)

siendo el valor de p= n.s.

Tampoco se hallaron diferencias en cuanto a la fecha de la intervencion
quirargica. Tomando como fecha mediana de las intervenciones quirlirgicas (el
valor medio de los valores ordenados en orden de magnitud, que deja un 50% de
los puntajes por encima de la mediana, y 50% por debajo) el 15 de abril de 1978,
el nimero de fallecidos es de 3 pacientes en cada grupo considerado, por lo que

no existe mayor tendencia a la mortalidad asociada a ningun periodo (p=n.s.).
8.3.3.2 Caracteristicas clinicas

8.3.3.2.1 Medidas antropométricas:

En relacién a las distintas medidas antropométricas consideradas en la
realizacion de este trabajo, ninguna de ellas demostrd ser estadisticamente

significativa en relacion a la mortalidad hospitalaria.
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La altura media en el grupo de los pacientes fallecidos fue de 154.17 +
4.40 cm, mientras que en el grupo de los vivos fue de 157.47 £ 7.72 cm,
resultando p=0.30. Existe una tendencia a una mortalidad mayor en
aquellos pacientes con una altura <160 cm pero sin llegar a valores

estadisticamente significativos.

El peso medio del grupo de pacientes fallecidos fue de 57.83 = 8.21 Kg.
y el del grupo de vivos fue de 56.76 = 10.26 Kg.; p=0.8. Tampoco existe
ninguna tendencia al comparar la mortalidad de los pacientes mas ligeros
con el resto, asi de los 34 pacientes con peso menor de 50 kg fallecié uno
(2.9%), mientras que los pacientes con un peso superior fallecieron 5

(6.1%), siendo p= n.s.

El IMC medio del grupo de fallecidos fue de 24.54 + 2.96 Kg/m’y la
media del grupo de vivos fue de 23.16 + 3.51 Kg/m?, p=n.s.

La media de la SC del grupo de fallecidos fue de 1.54 + 0.11 m® vy la

media del grupo de vivos fue de 1.56 + 0.16 m?% p=n.s.

8.3.3.2.2 Factores de riesgo cardiovascular:

No se hallaron diferencias estadisticamente significativas en cuanto a la
mortalidad precoz entre los pacientes que presentaban antecedentes de
tabaquismo, EPOC, diabetes mellitus, ni insuficiencia renal. No se produjo
ningun fallecimiento precoz en los 5 pacientes con antecedente de
tabaquismo ni en los 5 diagnosticados de EPOC. Tampoco se produjeron
fallecimientos entre los 5 pacientes diabéticos, ni el que padecia de

insuficiencia renal.

El antecedente de infarto de miocardio o de ACVA previo tampoco se

asocio a una mayor mortalidad precoz.

No hubo fallecimientos en el postoperatorio inmediato de los 4 pacientes

que cumplian criterios de obesidad modrbida, ni en los 6 pacientes con
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historia familiar de coronariopatia, por lo que no encontramos significacion

estadistica entre ambos factores y la mortalidad postoperatoria.

Ni la hipertensidn arterial ni la pulmonar se han asociado a una mayor
mortalidad estadisticamente significativa. No hubo ningun fallecimiento
entre los 5 pacientes con HTA, p=n.s. Entre los 67 pacientes con
hipertension pulmonar hubo 2 fallecimientos precoces, careciendo de

significacidn estadistica (p= n.s.).

Presentaban cardiomegalia en 72 casos (59%) falleciendo 4 en este
subgrupo de pacientes, frente a los 2 éxitus del subgrupo restante de 48

pacientes sin cardiomegalia (41%), resultando un valor de p=n.s.

8.3.3.2.3 Clase funcional:

Se observd una tendencia a una mayor mortalidad hospitalaria asociada
a una peor clase funcional. De los 19 pacientes en clase 1V fallecieron 2
(10.52%) y de los restantes 103 casos en clase I-III fallecieron 4 (3.88%)

siendo el valor de p no estadisticamente significativo.

8.3.3.2.4 Ritmo cardiaco:

No se observd una mayor mortalidad en aquellos pacientes que se
hallaban en fibrilaciéon auricular (5.1% de fallecimientos), frente a los que
se hallaban en ritmo sinusal (5.2% de fallecimientos), siendo el valor de

p=n.s.

8.3.3.2.5 Afectacion valvular:

No se observd un mayor porcentaje de fallecimientos en aquellos
pacientes con patologia trivalvular (mitral, aortica y tricuspidea) frente a los
que presentan solamente patologia mitro-tricuspidea. De los 35 pacientes
que asociaban patologia adrtica fallecid 1 (2.9%) en el postoperatorio
inmediato, mientras que de los 87 pacientes restantes fallecieron 5 (6.1%),

siendo p=n.s.
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No hubo diferencias significativas en la mortalidad precoz al comparar
los pacientes que presentaban grados mas severos de insuficiencia mitral
(p=n.s.). Tampoco el gradiente medio mitral se asociaba a una mayor
mortalidad, aunque si se objetiva cierta tendencia en aquellos pacientes con
anillos mas pequefios. El gradiente medio del grupo de los fallecidos fue de
12.5 £ 3.5 mm Hg y el de los vivos fue de 16 £ 6.33 mm Hg (p=0.18). La

estenosis mitral tampoco revel6 una mayor mortalidad (p=n.s.).

Revisando la insuficiencia tricispide no hubo diferencias significativas en
cuanto al grado de IT y la mortalidad (p=n.s.). La presencia de estenosis

tricuspidea no varié el porcentaje de fallecidos.

En relacion a la insuficiencia adrtica se observé que todos los pacientes
con afectacion valvular adrtica presentaban algun grado de insuficiencia. Se
objetivd cierta tendencia a la mortalidad en aquellos que se encontraban en
grado funcional 4, con un valor de p=0.18. La estenosis adrtica no resultd

aumentar estadisticamente la mortalidad hospitalaria.

8.3.3.3 Datos hemodinamicos

De todos los datos hemodinamicos analizados: fraccién de eyeccion,
gasto cardiaco, indice cardiaco, presion sistolica pulmonar y presion capilar
pulmonar, los dos Ultimos datos se han asociado con una mayor mortalidad

precoz.

Asi, la presion sistolica pulmonar media de los fallecidosfue 32.17 +

14.81 mm Hg y en el grupo de los vivos 47.69 + 18.28 mm Hg, p=0.04.

La presion capilar pulmonar media de los 6 fallecidos fue de 12.4 + 3.78
mm Hg, mientras que en el grupo de los 116 vivos fue de 22.46 + 8.78 mmHg,

con una fuerte significacion estadistica p<0.01.

Los valores de las medias de fallecidos y supervivientes de cada
parametro, asi como el nivel de significacion estadistica resultante (valor de p)

se describe en la tabla 3.
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Tabla 3. Analisis estadistico de los datos hemodinamicos

PARAMETRO MEDIA + DS VALOR DE P

Fallecidos: 58.33 £ 4.5

FE (%) Vivos: 55.53 + 12.3 0.58

Fallecidos: 3.88 + 0.9

Gasto cardiaco (I/m) Vivos: 3.3 + 0.85 0.11

) Fallecidos: 2.48 + 0.62
Indice cardiaco

(I/m/m2) Vivos: 2.25 + 0.92 0.54
Presion sistolica Fallecidos: 32.17 + 14.81

pulmonar 0.04

(mm Hg) Vivos: 47.69 = 18.28 ’
Presion capilar Fallecidos: 12.4 + 22.46

pulmonar <0.01

(mm Hg) Vivos: 22.46 + 8.78 ’

8.3.3.4 Antecedentes quirirgicos:

En referencia a los antecedentes quirdrgicos de los pacientes, se observd
gue tenia una gran influencia para una mayor mortalidad hospitalaria el haber
sido sometido a una intervencion con CEC. De los 7 pacientes con dicho
antecedente fallecieron 2 (28.6%) en comparacion con los 4 fallecidos de los
115 pacientes restantes que no se habian sometido a cirugia con CEC con

anterioridad (3.5%), obteniendo significacion estadistica (p=0.04).

Si comparamos el tipo de intervencion quirdrgica realizada diferenciando
entre reparacion y substitucidn valvular, observamos que las 2 muertes
hospitalarias se produjeron entre los 5 pacientes a los que se les habia
sometido previamente a una doble reparacidn mitro-tricuspidea, por lo que
existe una fuerte asociacion estadistica entre la mortalidad y la reparacién

valvular previa con CEC (p<0.01).

No fallecid el paciente al que se le habia realizado previamente una

substitucion valvular.
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La comisurotomia mitral cerrada previa también se revelé6 como un predictor
de mortalidad hospitalaria. De los 6 pacientes a los que se les habia realizado
previamente una comisurotomia mitral cerrada (sin CEC) fallecieron 2 (33.3%),
mientras que de los 116 pacientes restantes fallecieron 4 (3.5%), p= 0.02.

8.3.3.5 Datos quirurgicos:

No se produjo fallecimiento en el paciente intervenido de forma urgente.
De los 5 pacientes a los que les implantd un baldn intraadrtico de
contrapulsacion fallecid uno (20%), mientras que de los 117 pacientes

restantes fallecieron 5 (4.3 %), p=0.6.

La necesidad de emplear inotrdpicos en quiréfano supuso un aumento de
la mortalidad hospitalaria. De los 27 pacientes a los que se les administraron
inotropicos en quirdfano fallecieron 4 (14.8%), mientras que de los 95

pacientes a los que no se les administraron fallecieron 2 (2.1%) p=0.02.

No fallecid ningin paciente del grupo al que se le administraron
antiarritmicos en quiréfano ni el paciente al que se le implantd un marcapasos

definitivo.

Respecto a los productos hematicos, fallecieron 2 de los 42 pacientes
que habian recibido algun producto hematico (4.8%), mientras que en el grupo
de 80 pacientes que no precisaron ningun producto hematico fallecieron 4
(5%), resultando p=n.s. Desglosando los resultados dependiendo de los
diferentes productos transfundidos tampoco encontramos influencia en la
mortalidad. Ni la necesidad de transfundir sangre (p= n.s.), ni plasma (p=n.s.),
ni plaquetas (p=n.s.) resultaron ser estadisticamente significativas a excepcion
de la transfusién de crioprecipitados en un Unico paciente que fallecié (p= 0.01)
pero que no es clinicamente relevante debido a que objetivamente la

estadistica se basa en un solo paciente.

El tiempo de CEC se reveld como un potente predictor de mortalidad

hospitalaria. El tiempo medio de CEC en el grupo de fallecidos fue de 134.33 +
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44.66 minutos, mientras que en el grupo de vivos fue de 96.56 = 26.56

minutos, resultando un valor de p<0.01.

Referente al tiempo de oclusion aodrtica, el tiempo medio en el grupo de
fallecidos fue de 61.17 £ 17.99 minutos y en el grupo de vivos fue de 51.75 +
18.52 minutos, resultando una diferencia en cuanto a la mortalidad hospitalaria
no estadisticamente significativa. Tampoco se objetivd un aumento de la
mortalidad cuando se estudiaban los datos clasificandolos en periodos de

oclusion adrtica tomando como punto de corte los 45, 50, 55 6 =60 minutos.

Otra variable quirirgica que demostré tener una importante relevancia
en la mortalidad hospitalaria fue el tiempo post-isquémico. El tiempo medio en
el grupo de los fallecidos fue de 73.16 * 26.67 minutos y en el grupo de los

vivos fue de 44.81 = 8.04 minutos, resultando un valor de p <0.01.

8.3.3.6 Procedimiento quirurgico:

8.3.3.6.1 Intervencion sobre la valvula mitral:

Todos los pacientes fueron intervenidos mediante una reparacion
valvular mitral con anillo, sin embargo a 98 pacientes (80.3%) se les realizd
una comisurotomia mitral y a los 24 restantes (19.7%) solamente la
anuloplastia con anillo. La mortalidad del grupo de pacientes en los que se
realizd comisurotomia fue de 4.1 % y en el grupo sin comisurotomia fue de
8.3%, sin observarse diferencias estadisticamente significativas en cuanto a

la mortalidad hospitalaria (p= n.s.).

Si comparamos la mortalidad precoz de los 44 pacientes a los que se
intervino realizandose ademas de la reparacién mitral con anillo una
reparacion del aparato subvalvular (mortalidad del 9.1%), con la de los 78
pacientes restantes a los que no se repard el aparato subvalvular

(mortalidad del 2.6 %), la p sigue siendo no significativa.

La reparacion de cuerdas tendinosas tampoco se asocid a una mayor

mortalidad hospitalaria estadisticamente significativa resultando p=n.s.
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La realizacion de papilotomia igualmente no se asocié a un aumento de

la mortalidad significativo (p=n.s.).

Otros procedimientos quirdrgicos como la trombectomia o la ligadura de
auricula izquierda tampoco resultaron factores predictivos de una mayor

mortalidad precoz, ambas con p= n.s.

El tamafo de los anillos mitrales implantados tampoco se vio que
tuviera influencia en la mortalidad precoz. De los pacientes a los que se les
implanto un anillo <28 mm fallecieron el 8%, mientras que de los pacientes
en los cuales el anillo era >28 mm fallecieron el 4.1%, siendo el valor de
p= n.s. Lo mismo ocurria si se tomaba como punto de corte un tamano

mitral de 29, 30 y 31 mm (p= n.s.).

El tamafio medio de los anillos mitrales en el grupo de los fallecidos en
el hospital fue de 30.1 =+ 2.0 mm y el tamaho medio del grupo de

supervivientes fue de 29.0 £ 1.6 mm, siendo p=n.s.

8.3.3.6.2 Intervencion sobre la valvula tricaspide:

Al igual que con la valvula mitral, todos los pacientes fueron
intervenidos mediante una reparacién valvular tricispide con anillo,
realizandose a 44 pacientes (36.1%) una comisurotomia tricuspide y a los
78 restantes (63.9%) solamente la anuloplastia con anillo. La mortalidad
del grupo de pacientes en los que se realizd comisurotomia fue de 9.1% vy
en el grupo sin comisurotomia fue de 2.6%, sin observarse diferencias

estadisticamente significativas en cuanto a la mortalidad hospitalaria

(p=n.s.).

En cuanto al tamano de los anillos tricuspideos implantados se observo
cierta tendencia a la mayor mortalidad hospitalaria en aquellos pacientes
con anillos tricuspideos de menor tamafo. De los pacientes a los que se les
implanto un anillo <30 mm fallecieron el 11.4%, mientras que de los

pacientes en los cuales el anillo era >30 mm fallecieron el 2.3 %, siendo el



8. RESULTADOS

valor de p=0.09. Esta tendencia se perdia si se tomaban como punto de
corte tamafios tricuspideos de 31 y 32 mm (p=n.s.).

El tamafio medio de los anillos tricuspideos en el grupo de los fallecidos
en el hospital fue de 31.5 + 1.6 mm y el tamafio medio del grupo de
supervivientes fue de 31.0 £ 1.4 mm, siendo p=n.s.

8.3.3.6.3 Intervencion sobre la valvula aortica:

En cuanto a la valvula adrtica se realizd algun tipo de procedimiento en
35 pacientes (28.7%) de los 122 que forman parte del estudio. En 20
pacientes (16.4%) se realizd una sustitucion valvular y en 15 pacientes
(12.3%) una reparacion (9 comisurotomias y 6 plastias adrticas). En cuanto

a las valvulas sustituidas 3 eran mecanicas y 17 bioldgicas.

Como ya se ha comentado en apartado 8.3.3.2.5 no se asocid una
mayor mortalidad precoz los 35 pacientes que habian sido intervenidos de
3 valvulas (adrtica, mitral y tricispide) frente a los que se habian reparado

2 valvulas (p= n.s.).

Tampoco se apreciaron diferencias significativas en cuanto a la
mortalidad si se comparan combinadas los diferentes tipos de
procedimientos adrticos entre si y entre los pacientes a los que no se habia

intervenido la valvula adrtica.

8.3.3.7 Complicaciones:

Se ha encontrando una influencia estadisticamente muy significativa

sobre la mortalidad hospitalaria en la presencia de complicaciones

postoperatorias hospitalarias graves. Todos los pacientes que fallecieron habian

presentado algin tipo de complicacién grave en el postoperatorio inmediato
(p<0.01).

Si se analiza sélo la complicacién de sangrado que requirid reintervencion

hubo 2 fallecidos entre los 5 que se reoperaron por este motivo (40%) frente a
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los 4 enfermos de los 118 restantes que no presentaron complicaciones
hemorragicas (3.4%), siendo la diferencia estadisticamente significativa
(p<0,01).

Referente al resto de complicaciones postoperatorias, resultaron ser las
complicaciones renales y las respiratorias las que han demostrado tener
influencia significativa sobre la mortalidad hospitalaria. La mortalidad de los
pacientes que presentaron complicaciones renales fue del 40% frente a un
3.4% en los que no las presentaron (p<0.01). Entre los enfermos que
padecieron complicaciones respiratorias graves, la mortalidad fue del 28.6%

frente a un 3.5% en los casos sin dichas complicaciones (p=0.03).

La presencia de complicaciones neuroldgicas o infecciosas de cualquier
tipo (dehiscencia esternal, mediastinitis, infeccion superficial o sepsis) no tuvo

una asociacién estadisticamente significativa con la mortalidad hospitalaria.

8.3.3.8 Variables estadisticamente significativas:

Tabla 4. Datos que tuvieron influencia en la mortalidad hospitalaria precoz,

con su valor de significacion estadistica.

VARIABLES VALOR DE P

Menor presion sistolica pulmonar (mm Hg) 0.04
Menor presion capilar pulmonar (mm Hg) 0.04
CEC previa 0.04
Reparacion valvular con CEC previa < 0.01
Comisurotomia mitral cerrada previa 0.02
Empleo de inotrdpicos en quirdéfano 0.02
Mayor tiempo de CEC < 0.01



Mayor tiempo post-isquemia

Presencia de complicaciones postoperatorias graves

Reintervencion por sangrado

Complicaciones renales

Complicaciones respiratorias graves
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< 0.01

< 0.01

<0.01

<0.01

0.03

8.3.4 Analisis multivariante de los factores determinantes

de mortalidad precoz:

En el analisis multivariante Unicamente el tiempo post-isquemia constituyé un

factor predictivo de riesgo. El cdlculo mediante regresion logistica se visualiza en la
figura 42. Resultando 1.44 (1.09 — 1.89) mediante Odds ratio y un intervalo de

confianza del 95%. El valor de p fue de 0.009.
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Figura 42. Curva de regresion logisticade la mortalidad precoz y el tiempo post-

isquemia
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8.4 RESULTADOS TARDIOS

Estos resultados se analizan para los 116 pacientes supervivientes a la
mortalidad hospitalaria.

Recordando, nuestro estudio tiene 122 pacientes de los que 6 (4.9%) fallecen
en el hospital, por tanto 116 pacientes se van de alta.Al final del estudio quedan 22
pacientes vivos (18.0%), siendo la mortalidad tardia de 94 (77.1%). De este grupo de
pacientes descontamos 9 (7.4%) que mueren de causas no cardiacas y a los 11
pacientes (9.0%) que mueren en las reintervenciones, quedandonos un total de 74
(60.7%) que forman el grupo de pacientes con mortalidad tardia de origen cardiaco, y
que son los que vamos a estudiar en este apartado. Estos datos pueden visualizarse en
la figura 43.

Mortalidad
cardiaca
(74)

Figura 43. Distribucion de la mortalidad del estudio.

8.4.1 Mortalidad tardia

La distribucién de las causas de muerte de los 74 pacientes con
mortalidad de origen cardiaco tardio es la siguiente: 39 pacientes (32.0%)
murieron de insuficiencia cardiaca terminal, 11 pacientes (9.0%) de
hemorragias graves, 5 pacientes de fendomenos tromboembdlicos (4.1%) y 19
pacientes desconocemos la causa de su muerte (15.6%). Estos datos pueden

visualizarse en la figura 44.
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Figura 44. Distribucion de la mortalidad tardia de origen cardiaco.

De los 74 pacientes fallecidos de forma tardia, 63 (85.1%) eran mujeres
y 11 (14.9%) hombres. Analizando por subgrupos, la mortalidad tardia de
origen cardiaco en las mujeres es del 61.2%, mientras que en los hombres es
del 57.9%. Al finalizar el estudio se encontraron 17 (77.3%) mujeres vivas y 5

(22.7%) hombres vivos.

En cuanto a las muertes de los 9 pacientes que fallecieron por causas no
cardiacas, fueron de origen oncoldgico en 2 pacientes (un cancer de mama y
otro de préstata), 2 politraumatismos, 1 paciente con un proceso autolitico, 2

por cirrosis y un paciente que murid por sepsis.

8.4.2 Analisis univariante de los factores determinantes
de mortalidad tardia

Para el andlisis univariante se analizaron los factores que podian influir en

aumentar la mortalidad de causa cardiaca.

8.4.2.1 Datos demograficos

La edad de los pacientes ha demostrado tener una influencia
estadisticamente significativa sobre la mortalidad tardia. De los pacientes <40
afnos en el momento de la intervencién quirdrgica fallecieron de forma tardia el

35.0%, mientras que de los que superaban esa edad fallecieron el 73.2%,
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siendo el valor de p<0.01. Lo mismo ocurre si se compara la mortalidad de los
pacientes tomando como punto de corte los 45 y los 50 afos, asociandose una

mayor edad en el momento de la intervencion a una mortalidad tardia mas alta.

La edad media, en el momento de la primera intervencién, de los
fallecidos de forma tardia fue de 48.39 + 11.68 afios, mientras que la del resto
del grupo fue de 39.81 + 13.05 afos, siendo el valor de p<0.01.

El sexo no ha demostrado influencia en la mortalidad tardia. De los 19
varones fallecieron de causa cardiaca 11 (14.9%) y de las 103 mujeres

fallecieron 63 (85.1%), siendo p=n.s.

Respecto a la fecha de la intervencion quirdrgica, de los 62 enfermos
intervenidos antes del 15 de abril de 1978 fallecieron 38 (31.1%), mientras que

de los 60 casos operados posteriormente fallecieron 36 (29.5%), p=n.s.

8.4.2.2 Caracteristicas clinicas

8.4.2.2.1 Medidas antropomeétricas:

La altura, el peso, el IMC y la superficie corporal de los pacientes no
tuvieron una influencia estadisticamente significativa en la mortalidad tardia

de causa cardiaca.

8.4.2.2.2 Factores de riesgo cardiovascular:

De los factores de riesgo preoperatorio estudiados, el tabaquismo, la
insuficiencia renal, la obesidad mdrbida,la hipertension pulmonar y el ACVA
previo no se vieron que tuvieran una influencia estadisticamente

significativa en la mortalidad tardia de causa cardiaca.

Sin embargo se objetivd una tendencia a mayor mortalidad de origen
cardiaco en aquellos pacientes con diabetes, hipertension arterial,
cardiomegalia y EPOC. La mortalidad y la significacion estadistica

encontrada se resume en la tabla 5.
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Tabla 5. Analisis de los factores de riesgo cardiovascular con tendencia a
la significacion estadistica.

VARIABLE MORTALIDAD (%) VALOR DE P

Presencia: 6.8%

Diabetes Ausencia: 0% e

Presencia:6.8%

g Ausencia: 0% O

Presencia: 63.5%

Cardiomegalia Ausencia: 47.9% 0.09

Presencia:6.8%

Hroc Ausencia: 0% Ol

8.4.2.2.3 Clase funcional:

Referente a la clase funcional preoperatoria, se observé que no existian
diferencias estadisticamente significativas en la mortalidad tardia entre
aquellos pacientes que en el momento de la intervencidon se encontraban en
clase funcional IV de la NYHA (73.7% de mortalidad) y aquellos que

poseian una clase funcional II ¢ III (58.3% de mortalidad); p=n.s.

Sin embargo, si analizamos la clase funcional como una variable
cualitativa continua, en la que se pueden tomar todos los valores desde 1.0
a 4.0 observamos que la clase funcional media de los fallecidos de origen
cardiaco de forma tardia fue de 2.99 + 0.63, mientras que la del resto del
grupo fue de 2.73 % 0.73, siendo p=0.04.

8.4.2.2.4 Ritmo cardiaco:

La presencia de una ACxFA se asocié a una mayor mortalidad tardia de
origen cardiaco. De los 107 pacientes que presentaban la arritmia
fallecieron 66 (61.7%), mientras que de los 15 restantes que se

encontraban en ritmo sinusal fallecieron 5 (33.3%), siendo p=0.04.
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8.4.2.2.5 Afectacion valvular:

El presentar una lesion trivalvular no se asocié a una mayor mortalidad
tardia al compararla con la que presentaron los pacientes bivalvulares,

siendo el valor de p=n.s.

No hubo diferencias significativas en la mortalidad en aquellos pacientes
que presentaban grados mas severos de insuficiencia mitral (p=n.s.).
Tampoco el gradiente mitral medio mostraba asociacidon estadistica, en el
grupo de los fallecidos fue de 15.59 = 14.50 mm Hg, mientras que en el
grupo que no murid de causa cardiaca fue 16.65 + 14.55, p=n.s. La

estenosis mitral tampoco reveld una mayor mortalidad.

Igualmente, no se aprecian diferencias en cuanto a mortalidad tardia
entre los distintos grados de insuficiencia tricispide (p=n.s.). Asimismo, el

tener una estenosis mitral no evidencié un aumento de la mortalidad.

Respecto a la insuficiencia adrtica, ni los pacientes con grados mas
avanzados de insuficiencia ni la presencia asociada de una estenosis adrtica
aumentaron la mortalidad tardia de origen cardiaco de forma significativa.

El gradiente adrtico medio no mostrd diferencias en cuanto a la mortalidad

(p=n.s.).
8.4.2.3 Datos hemodinamicos

Ninguno de los datos hemodinémicos analizados (FE, GC, indice cardiaco
ni presion sistdlica y capilar pulmonar) demostraron una mayor mortalidad

tardia de origen cardiaco.

8.4.2.4 Antecedentes quirdrgicos

No se encontrd una diferencia estadisticamente significativa en relacion a
la mortalidad tardia entre los pacientes con una cirugia con CEC previa y

aquellos que no habian sido sometidos a cirugia con CEC anteriormente

(p=n.s.).
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Tampoco la comisurotomia mitral cerrada previa realizada en 6 pacientes

se asocid a una mayor mortalidad tardia de origen cardiaco (p=n.s.).

8.4.2.5 Datos quirdargicos

Ni el uso de inotropicos, ni el de antiarritmicos en quiréfano, o la
necesidad de transfusion o de implantacion de un baldn de contrapulsacion

aumentaron la mortalidad tardia (p=n.s.).

No pudo apreciarse tampoco una influencia en la mortalidad tardia

respecto a tiempos de CEC e isquemia mas largos.

Asi, los enfermos con tiempo de CEC <90 minutos fallecieron el 64.9%,
mientras que los que tuvieron >90 minutos de CEC fallecieron el 56.9%
(p=n.s). Si tomamos como punto de corte los 120 minutos, aquellos pacientes
con un tiempo de CEC <120 minutos fallecieron el 62.2% y los que superaban
los 120 minutos el 54.2% (p=n.s). El tiempo medio de CEC en el grupo de los
fallecidos fue de 97.85 = 28.84 minutos mientras que el grupo de no fallecidos
de forma tardia fue de 99.31 £ 31.39 minutos (p=n.s.).

Analizando el tiempo de isquemia, los pacientes con tiempo de isquemia
<60 minutos fallecieron el 60.0% y los que tuvieron >60 minutos el 62.5%
(p=n.s). Tampoco aquellos pacientes con un tiempo de isquemia mayor de 75
minutos tuvieron una mayor mortalidad significativa. El tiempo medio de
isquemia de los fallecidos de forma tardia fue de 51.56 + 18.71 minutos y el del

resto fue de 53.21 £ 19.5 minutos, p=n.s.

El tiempo post-isquemia medio de los pacientes que fallecieron de forma
tardia fue de 41.3 + 17.4 minutos, y el del grupo restante fue de 46.1 + 24.8

minutos, con un valor de p=n.s.

8.4.2.6 Procedimiento quirdrgico

8.4.2.6.1 Intervencion sobre la valvula mitral:

Ningln procedimiento realizado sobre la valvula mitral mostrd una
influencia estadisticamente significativa sobre la mortalidad tardia.
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De los 98 pacientes a los que se les habia realizado una comisurotomia
con anillo fallecieron de forma tardia el 61.2%, mientras que a los que se
les habia practicado una anuloplastia aislada fallecieron el 58.3%, p=n.s.

Tampoco la reparacion del aparato subvalvular, de las cuerdas
tendinosas o la realizacion de papilotomia o trombectomia de auricula
izquierda se asociaron a un aumento de la mortalidad tardia de origen

cardiaco.

No se apreciaron diferencias estadisticamente significativas en cuanto al
tamafo de los anillos mitrales implantados. Asi la mortalidad de origen
cardiaco tardia en los pacientes con anillos mitrales de 28 mm o menos fue
del 52% mientras que la de los pacientes con anillos mayores fue del
62.9% (p=n.s.). Tampoco existieron diferencias tomando como punto de

corte los 29, 30 y 31 mm.

El tamafo medio de los anillos mitrales en el grupo de los fallecidos fue
de 30.1 £ 2.8 mm y el tamano medio del grupo de supervivientes fue de

30.0 £ 1.9 mm, siendo p= n.s.

8.4.2.6.2 Intervencion sobre la valvula tricuspide:

Tampoco se evidencid que ningun procedimento realizado sobre la
valvula tricispide aumentase la mortalidad tardia. De los 44 casos de
comisurotomia con anillo fallecieron 26 (59.1%) y de los 78 casos de

anuloplastia, 48 (61.5%), p=n.s.

Al igual que en la valvula mitral, en la valvula tricuspidea no hubo
diferencias significativas en cuanto a mortalidad dependiendo del tamano
de anillo implantado. La mortalidad de los pacientes con anillo de 30 mm o
menos fue de 60% y en los anillos mayores de 60.9%, siendo p= n.s. Lo
mismo ocurre al comparar la mortalidad haciendo subgrupos con tamanos

de anillo de 31 y 32 mm.
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El tamafio medio de los anillos tricuspideos en el grupo de los fallecidos
fue de 31.6 £ 1.5 mm y el tamafio medio del grupo de supervivientes fue
de 31.4 £ 1.6 mm, siendo p= n.s.

8.4.2.6.3 Intervencion sobre la valvula aortica:

Recordando, en nuestro estudio se habia realizado algun tipo de
procedimiento sobre la valvula adrtica en 35 pacientes: en 20 pacientes
(16.4%) se realizd una sustitucion valvular y en 15 pacientes (12.3%) una

reparacion (9 comisurotomias y 6 plastias adrticas).

Realizando diferentes subgrupos de pacientes segun la técnica realizada
y comparandolos entre si, resulta significativa la asociacién de una menor
mortalidad de origen tardio cardiaco entre los pacientes que se sometieron
a una reparacion valvular frente al resto de pacientes (los que se sustituyd
o los que no se les realizd procedimiento alguno) con una p= 0.04, y a los
que fueron reparados frente a los que no se realizd ningun procedimiento a

la valvula adrtica, p= 0.04.

Igualmente, existe cierta tendencia asociada a menor mortalidad tardia
de origen cardiaco al comparar el subgrupo de pacientes con la valvula
aortica reparada o sustituida frente al subgrupo que no se habia realizado

ningun tipo de procedimiento, p= 0.12.

8.4.2.7 Complicaciones:

El haber padecido cualquier tipo de complicacién en el postoperatorio

inmediato no aumentd de forma estadisticamente significativa la mortalidad

tardia. En los pacientes que sufrieron complicaciones postoperatorias la

mortalidad tardia fue del 54.5%, mientras que en aquellos pacientes que no las

sufrieron fue del 62.9%, con un valor de p= n.s.

Si analizamos por subgrupos existe una asociacion estadistica para un

nivel del 90% entre los pacientes que tuvieron que ser reintervenidos por

sangrado y una mayor mortalidad tardia de origen cardiaco.
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8.4.2.8 Variables estadisticamente significativas:

En la tabla 6 se resumen los datos que tuvieron influencia en la

mortalidad tardia de origen cardiaco con su valor de significacion estadistica.

Tabla 6. Variables estadisticamente significativas asociadas a una mayor
mortalidad tardia de origen cardiaco

VARIABLES VALOR DE P

Edad >40 afios en la intervencion quirlirgica <0.01
Diabetes 0.11

Hipertension arterial 0.07
Cardiomegalia 0.08

EPOC 0.07

Peor clase funcional 0.04

Presencia de ACxFA 0.04

No reparacion valvular aortica 0.04

No reparacién o sustitucion valvular adrtica 0.08

8.4.3 Analisis multivariante de los factores determinantes
de mortalidad tardia:

Para el analisis de mortalidad tardia, los pacientes vivos al final del seguimiento
y los pacientes fallecidos por causas de origen no cardiovascular o no relacionadas

con la cirugia o las valvulas fueron considerados casos censurados.
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La probabilidad de supervivencia fue estimada utilizando el método de Kaplan-
Meier, y los factores asociados a la mortalidad tardia fueron estudiados usando la

regresion logistica de Cox.

Los principales factores de mortalidad tardia en el andlisis multivariante se

reflejan en la tabla 7.

Tabla 7. Analisis multivariante de la mortalidad tardia

VARIABLE ODSS RATIO (95%]IC) VALOR DE P

Edad >65 afios 10.29 (1.19 - 88.9) 0.03
IMC<20 kg/m? 1.87 (0.90 - 3.87) 0.09
IMC>30 kg/m? 1.93 (1.02 - 3.68) 0.04
Tiempo post-isquemia (cada 10 minutos) 1.14 (0.99 - 1.31) 0.07
Cirugia concomitante de la valvula adrtica 1.49 (0.83 - 2.69) 0.18

8.4.4 Curva actuarial de supervivencia global

Tabla 8. Probabilidad de supervivencia global

ANOS DE SEGUIMIENTO | PROBABILIDAD DE SUPERVIVENCIA 95% IC

1 97.9 91.8-99.5
5 90.5 82.6 - 95.0
10 78.8 69.0 - 85.7
15 60.8 49.9 - 69.9
20 47.9 36.6 - 58.3
25 35.3 24.1 - 46.6
30 16.3 1.8-43.9
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Figura 45. Curva actuarial de supervivencia global
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8.5 REOPERACIONES

De los 116 pacientes que sobrevivieron al postoperatorio de la intervencion
quirdrgica, 46 (37.7% del total de los pacientes intervenidos) fueron reoperados

posteriormente.
Los principales datos de estos pacientes se describen a continuacion.

8.5.1 Edad y sexo

La edad media de los pacientes reoperados fue de 51.7 + 15.1 afios (rango:
22-85 afnos).

De ellos, 38 (82.6%) eran mujeres y 8 (17.4%) hombres.

8.5.2 Fecha de la intervencion quiridrgica (reoperacion)

La figura 46 muestra la distribucion de los pacientes de forma cronoldgica

segun el afio en el que fueron reintervenidos.
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Figura 46 Distribucion de los pacientes segun la fecha de la intervencion
quirdrgica.
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8.5.3 Intervalo entre la primera intervencion quirirgica y la
reoperacion

El tiempo medio transcurrido entre la primera intervencion quirdrgica y la

reoperacion fue de 143.8 + 106.2 meses (12 + 8.85 afnos).

El periodo minimo entre ambas intervenciones fue de 17 dias y el maximo fue
de casi 33 afos. La distribucién completa del tiempo transcurrido entre la primera

intervencion quirurgica y la reoperacion se visualiza en la figura 47.

C  1n )

10

0 - I I I I I I

<1 afio 10 -15 15-20 20-25 25-30 >30afnos

N2 de pacientes
(o)}

£~
|

N
1

Tiempo entre intervenciones (en afios)

- .

Figura 47. Distribucion de los pacientes en funcion del tiempo transcurrido entre la
primera intervencion y la reoperacion.

8.5.4 Caracteristicas clinicas

8.5.4.1 Medidas antropométricas:

El peso medio del grupo fue de 57.2 + 11.9 kg (rango: 39 - 92.2 kg) y la
altura media de 157.6 £ 8.5 cm (rango: 144 - 182 cm).

El indice de masa corporal medio fue de 22.9 + 3.8 kg/m? (rango: 14.3-
33.3 kg/m?) y la superficie corporal media fue de 1.6 £ 0.2m? (rango: 1.3-2.1

m>).
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8.5.4.2 Factores de riesgo cardiovascular:

los pacientes se detallan en la figura 48.

8. RESULTADOS

Los principales factores de riesgo con sus porcentajes de presentacion en

( )
Tabaco 8,70%
Diabetes
Endocarditis Infecciosa
Obesidad mérbida
Insuficiencia renal 2%
Hipertension
HTP 45,65%
ACVA F 19,57%
Cardiomegalia  pessd | 19,57%
. y.
Figura 48  Distribucion de los factores de riesgo cardiovascular.
8.5.4.3 Clase funcional:
De los 46 pacientes, 39 (84.8%) estaban en clase funcional III de la
NYHA y los 7 restantes (15.2 %) en clase funcional IV. Estos porcentajes
guedan reflejados en la figura 49.
4 _ )
Clase funcional
N y,

Figura 49. Clase funcional de la NYHA.

8.5.4.4 Ritmo cardiaco:

De los 46 pacientes sometidos a

reoperacion, 42 (91.3%) se

encontraban en fibrilacion auricular, 3 (6.5%) en ritmo sinusal y 1 paciente

(2.2%) con ritmo de marcapasos.
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8.5.4.5 Afectacion valvular:

Todos los pacientes reoperados presentaban lesiones valvulares, en 2
casos (4.4%) existia ademas enfermedad coronaria monovaso, se implant6é un
marcapasos definitivo en 1 paciente (2.2%), y a otro enfermo se realizd una

trombectomia de auricula izquierda.

En 18 pacientes (39.1%) solo se encontraba alterada la valvula mitral,
no hubo ninglin caso de reintervencion por lesion triclspideaislada, en 3 (4.4%)
la lesidn era solamente aodrtica, y en el resto de pacientes se presentaron

lesiones en mas de una valvula.

Cinco pacientes (10.9%) tenian alteracion mitral y adrtica, 11 (23.9%)
mitral y tricispide, 1 (2.2%) aodrtica y tricispide y en los restantes 8 (17.4%) la

afectacion era trivalvular (mitral, adrtica y tricispide).

Los diferentes tipos de lesiones valvulares se expresan graficamente en

la figura 50.
( Afectacién )
trivalvular
18%
Alteracion .
adrticay ' j6n mitral
tricuspide .
2% Alteracion
mitraly
Alteracién mitral o
y aortica Lesion aoortlca

_ 11% 4.4% y

Figura 50. Tipos de lesiones valvulares.

Globalmente, existian lesiones de la valvula mitral en 41 pacientes de los
46 que fueron reoperados (89.1%), de la valvula tricispide en 20 enfermos

(43.5%) y de la valvula adrtica en 18 pacientes (21.7%).
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8.5.4.5.1 Lesion en la valvula mitral:

Analizando las lesiones de la valvula mitral, 19 pacientes (41.3%)
presentaban lesiones estendticas y 34 (73.9%) lesiones regurgitantes.

El gradiente mitral medio de los pacientes con estenosis mitral era de
16.2 £ 5.0 mm Hg.

En cuanto a la gravedad de la insuficiencia mitral, en 3 pacientes (6.5%)
era grado 1, en 11 (23.9%) grado 2, en 10 pacientes (21.7%) grado 3 y en
otros 10 enfermos (21.7%) grado 4.

8.5.4.5.2 Lesion en la valvula tricaspide:

Se encontraron lesiones estendticas en la valvula tricispide en 5

pacientes (10.9%) y lesiones regurgitantes en 27 (58.7%).

El gradiente tricuspideo medio de los pacientes con estenosis tricispide
erade 5.7 £ 1.2 mm Hg.

En cuanto a la gravedad de la insuficiencia tricispide, en 12 pacientes
(26.1%) era grado 1, en 4 pacientes (8.7%) grado 2, en otros 4 pacientes
(8.7%) grado 3 y en 7 enfermos (15.2%) grado 4.

8.5.4.5.3 Lesion en la valvula aortica:

Con referencia a la valvula adrtica, presentaban estenosis de la misma 10
pacientes (21.7%) e insuficiencia 18 (39.1%).

El gradiente adrtico medio de los pacientes con estenosis adrtica era de
48.1 £ 25.1 mm Hg.

La insuficiencia adrtica era grado 1 en 5 pacientes (10.9%), grado 2 en 4
(8.7%), grado 3 en 6 enfermos (13.0%) y otros 3 pacientes (6.5%)
presentaba insuficiencia adrtica grado 4.
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8.5.5 Etiologia de la lesion valvular:

La etiologia de las lesiones valvulares de la valvula mitral y tricispide era en el
100% de los pacientes de causa reumatica.

En el caso de la valvula adrtica, 4 pacientes (8.7%) presentaban disfuncién de
prétesis, un paciente (2.2%) endocarditis, otro paciente (2.2%) dehiscencia
protésica, y en el resto de los casos, 12 (26.1%) la etiologia era de causa
reumatica por progresion de la enfermedad.

8.5.6 Datos hemodinamicos
Los datos hemodinamicos mas relevantes se recogen en la tabla 9.

Tabla 9. Analisis estadistico de los datos hemodinamicos en la primera

reoperacion

PAP sistolica (mm Hg.) 26 55.5 24.1 13-110

PCP media (mm Hg) 17 23.2 8.7 8-36
Fraccion de eyeccion (%) 31 52.8 10.3 30-75
Gasto cardiaco (I/min) 7 3.31 0.9 1.8-4.4

Indice cardiaco (I/min/m?) 17 2.4 0.6 1.4-4.3

8.5.7 Antecedentes quirurgicos

Todos los pacientes a los que se les reintervino habian sido sometidos a una

reparacion valvular mitrotricuspidea con anillo flexible.

A 6 (13.0%) de estos pacientes se les habia sometido ademas a una
reparacion valvular adrtica, y a 10 (21.7%) enfermos a una substitucion valvular

aortica.
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Adicionalmente, 3 pacientes (6.5%) se les realizd una valvuloplastia previa a

la reintervencion.

8.5.8 Datos quirurgicos

8.5.8.1 Causa de la reoperacion

En general de los 46 pacientes reintervenidos existe una progresion de la
enfermedad valvular reumatica en 31 (67.4%), un fallo precoz de la reparacion en
6 pacientes (13.0%), deterioro estructural de la bioprotesis en otros 6 pacientes
(13.0%), endocarditis en 1 (2.2%), y dehiscencia de protesis en 2 pacientes
(4.4%).

Estos datos pueden visualizarse en la figura 69.

( Deterioro  Endocarditis Dehiscenciade )
estructuraldela  22% / protesis
bioproétesis 4,4%
13,0%
Fallo pr
~ J
Figura 69 Causas de la reoperacion.

8.5.8.2 Datos perioperatorios

El tiempo medio de CEC fue de 115.9 + 68.8 minutos (rango: 43 - 435
minutos) y el tiempo medio de oclusion adrtica fue de 75.5 + 40.3 minutos
(rango: 32 - 206 minutos). El tiempo medio de post-isquemiafue de 40.4 %
28.2 minutos.

Fue necesario el empleo de inotrdpicos en quiréfano en 15 pacientes

(30.6%), y el de antiarritmicos en 5 enfermos (10.9%).
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A 5 pacientes (10.9%) se les implantd un baldon intraadrtico de
contrapulsacion en 3 casos (6.5%) durante la operacion y en los otros 2
(4.3%) en el postoperatorio. La indicacién de la colocacion del balén de
contrapulsacion fue en 4 pacientes (8.7%) por bajo gasto y en 1 paciente

(2.2%) por precisarlo a la salida de CEC.

Se requirid la utilizacidon de productos hematicos en todos los pacientes.
De ellos, todos menos uno (97.8%) precisaron sangre, el 36.9% (n=17)
plasma y el 28.3% (n=13) plaquetas. En 31 pacientes (49,2%) no fue

necesario ningun tipo de transfusion.

La intervencidon tuvo que realizarse de manera urgente en 1 paciente

(2.2%), teniendo en el resto (97.8%) un caracter electivo.
8.5.9 Procedimiento quirurgico
8.5.9.1 Intervencion sobre la valvula mitral:

De los 42 pacientes reintervenidos de la valvula mitral, se realizd un

recambio valvular en 39 (92.9%) y una nueva reparacion valvular en 3 (7.1%).

De los pacientes a los que se les recambid la valvula se empled una prétesis

mecanica en el 66.7% (n=26) y una protesis bioldgica en el 33.3% (n=13).

El tamano de la prétesis implantada se visualiza en la figura 52.
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Figura 52. Tamaio de la protesis implantada en la reintervencion de la
valvula mitral.
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En cuanto a los que se les repar6 nuevamente la valvula, en 1 paciente
(2.4%) se realizd una anuloplastia con anillo flexible, y en los otros dos
pacientes (4.7%) una reparacién de cuerdas con anuloplastia de sutura.

Los porcentajes de cada procedimiento sobre la valvula mitral pueden

observarse en la figura 53.

@ Anuloplastia con Anuloplastia con )
—— reparacién
uerdas
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Figura 53. Procedimiento sobre la valvula mitral.

8.5.9.2 Intervencion sobre la valvula tricispide:

De los 20 pacientes a los que se reintervino la valvula tricispide, 9 (19.6%)
fueron sometidos a substitucién valvular y a los 11 restantes (23.9%) se les

realizd una nueva técnica reparadora.

De los enfermos a los que se les recambidé la valvula, se empleé una

protesis mecanica en 7 pacientes (15.2%) y una bioprotesis en 2 (4.3%).

El tamano de la prétesis implantada se expresa en la figura 54.
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Figura 54. Tamafo de la protesis implantada en la intervencion sobre la
valvula tricaspide.
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En cuanto a los pacientes a los que se les repard nuevamente la valvula, a 3
(6.5%) se les realizd una nueva anuloplastia con anillo flexible, a 6 (13.0%) una
resutura de un anillo implantado previamente y a los otros 2 (4.3%) una

anuloplastia de sutura.

Estos datos se reflejan en la figura 55.
(" )

Anuloplastia de

& W,

Figura 55. Procedimiento sobre la valvula trictspide.

8.5.9.3 Intervencion sobre la valvula aortica:

Todos los pacientes reoperados de la valvula adrtica fueron sometidos a
substitucién de dicha valvula. Se emplearon protesis mecanicas en el 32.6%

(n=15) y bioldgicas en el 4.4% de los pacientes (n=2).

El tamano de las prétesis implantadas se refleja en la figura 56.
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Figura 56. Tamafio de la protesis implantada en la intervencion sobre la
valvula aértica.

En cuanto a las 9 protesis adrticas explantadas, se trataba de bioprotesis

en 8 casos (17.4%), y una protesis mecanica en el paciente restante (2.2%).
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8.5.10 Complicaciones

De los 46 pacientes reoperados, 34 (73.9%) no padecieron ninguna
complicacidon grave durante el tiempo de ingreso hospitalario tras la intervencién

quirdrgica.

Dentro de las complicaciones infecciosas, se diagnostico una sepsis grave en
un paciente (2.2%). Un enfermo (2.2%) se le reintervino por sangrado. Tres
enfermos (6.5%) presentaron complicaciones neuroldgicas, 1 de ellos (2.2%) sufrid

un ACVA con secuelas y 2 (4.4%) un ACVA sin secuelas.

Respecto a las complicaciones respiratorias graves, 5 pacientes (10.9%)

precisaron ventilacién asistida durante mas de 5 dias.

En 3 pacientes (6.5%) se objetivd insuficiencia renal manifestada por el
incremento de los valores de creatinina y en 1 enfermo (2.2%) fue necesaria la

realizacion de dialisis.

No existid ningun tipo de complicacién relacionado con las valvulas en los 46

pacientes reintervenidos.

8.5.11 Estado clinico

De los 46 pacientes que fueron reoperados, 37 (80.4%) sobrevivieron, 8
(17.4%) fallecieron en el hospital durante el postoperatorio y 1 (2.2%) fallecio
durante la intervencion. Globalmente la mortalidad en la primera reoperacion fue
del 19.6%.

8.5.12 Segunda reoperacion

De los 46 pacientes que se reoperaron, 8 (17.4%) sufrieron una segunda
intervencion quirdrgica cardiaca durante el seguimiento del estudio. Analizaremos

las caracteristicas de este grupo de pacientes.
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8.5.12.1 Edad y sexo

La edad media de los pacientes fue de 46.5 + 15.5 afios (rango: 31 - 74

anos). Siete eran mujeres (87.5%) y 1 era hombre (12.5%).

8.5.12.2 Intervalo entre la primera y segunda reoperacion

El tiempo medio transcurrido entre la primera reoperacion y la segunda
fue de 124.4 £ 56.1 meses (10.4 = 4.7 afos).

El periodo minimo entre ambas intervenciones fue de 5.7 meses y el
maximo fue de 15.1 afios. La distribucion completa del tiempo transcurrido

entre la primera reoperacion y la segunda se visualiza en la figura 57.
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Figura 57. Distribucion de los pacientes en funcion del tiempo entre la
primera reoperacion y la segunda.

8.5.12.3 Clase funcional preoperatoria

Dos pacientes (25%) se encontraban en clase funcional II de la NYHA en
el momento de la segunda reoperacién, 3 enfermos (37.5%) en clase funcional

III y otros 3 enfermos (37.5%) en clase funcional 1V.
8.5.12.4 Afectacion valvular

Tres enfermos (37.5%) presentaron una lesién valvular mitral aislada,

uno (12.5%) una lesién tricuspidea aislada, otro paciente (12.5%) una lesion
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aortica aislada, otro enfermo (12.5%) una alteracion mitro-adrtica, y 2 (25%)
una alteracién mitro-tricuspidea. En conjunto, 6 pacientes (75%) presentaban
lesiones mitrales, 3 (37.5%) lesiones tricuspideas y 2 (25%) lesiones en la

valvula aortica.

Estos porcentajes se reflejan en la figura 58

Lesién mitro-
tricuspidea

esién mitro-
aortica
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Figura 58. Distribucion por afectacion valvular.

8.3.12.5 Datos hemodinamicos

Tabla 10. Analisis estadistico de los datos hemodinamicos en la segunda

mn

reoperacion

PAP sistolica (mm Hg.) 65.7 32.8 36 - 102
PCP media (mm Hg) 22.5 9.2 16 - 29
Fraccion de eyeccion (%) 60.7 7.0 54 - 68
Gasto cardiaco (I/min) 3.7 0.5 3.2-4.2

Indice cardiaco (I/min/m?) 2.3 0.3 2.0-2.5

8.5.12.6 Causa de la reoperacion

Un paciente (12.5%) se reoperé por progresion de la enfermedad
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reumatica, otro caso (12.5%) por dehiscencia de una protesis y 6 casos (75%)

por deterioro estructural de una bioprotesis.

Estos datos se reflejan en la figura 59.

a Progresidonde la )
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Figura 59. Causas de la reoperacion.

8.5.12.7 Datos perioperatorios

El tiempo medio de CEC fue de 99.9 + 29.4 minutos (rango: 65 - 149 minutos),
el tiempo medio de oclusidn adrtica fue de 64.43 + 39.9 minutos (rango: 0 - 128
minutos) y el tiempo post-isquemia medio fue de 35.4 £+ 32.8 minutos.

8.5.12.8 Procedimiento quirirgico

Todos los pacientes que fueron reintervenidos por segunda vez se les realizd
un recambio valvular por una o varias protesis que, en conjunto, fueron todas
mecanicas a excepcion de la implantacion de una bioprétesis en posicion
triclspide.

8.5.12.9 Estado clinico

De los 8 pacientes reoperados por segunda vez, 7 (87.5%) sobrevivieron y 1

(12.5%) fallecié durante el acto quirurgico.
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8.5.13 Tercera reoperacion

Dos pacientes tuvieron que ser sometidos a una tercera reoperacion (la

cuarta intervencion cardiaca).
8.5.13.1 Edad y sexo

La edad media de los pacientes era de 53.5 + 13.4 afios (rango: 44-63
anos). Se trataba de una mujer (50%) y un hombre (50%).

8.5.13.2 Clase funcional preoperatoria

Un enfermo (50%) se encontraba en clase funcional III y otro enfermo
(50%) en clase funcional IV de la NYHA.

8.5.13.3 Afectacion valvular

Presentaban lesion valvular mitral aislada en un caso (50%) y afectacion

mitro-adrtica en el otro (50%).

8.5.13.4 Causa de la reoperacion

La causa de la reoperacion fue por dehiscencia de una protesis en 1

caso (50%) y por una endocarditis protésica en el otro paciente (50%).
8.5.13.5 Intervalo entre la segunda y tercera reoperacion

Un paciente se reintervino por tercera vez a los 52 meses desde la

segunda reoperacion, y el otro paciente a los 146.5 meses (mas de 12 anos).

8.5.13.6 Datos perioperatorios

El tiempo medio de CEC fue de 209.5 £ 34.6 minutos (rango: 185-234
minutos), el tiempo medio de oclusion adrtica fue de 90.5 + 55.9 minutos
(rango: 51-130 minutos) y el tiempo post-isquemia medio fue de 119 + 39.1

minutos.
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8.5.13.7 Procedimiento quirdrgico

El procedimiento realizado en la valvula adrtica fue un recambio por una
prétesis mecanica, y en la mitral una resutura en un caso y un recambio
valvular por prétesis mecanica en el otro.

8.5.13.8 Estado clinico

Un paciente (50%) fue dado de alta recuperado completamente y el otro

paciente (50%) murié en el acto quirlrgico.

8.5.14 Analisis univariante de los factores determinantes
de la reoperacion
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8.5.14.1 Datos demograficos

La edad de los pacientes se muestra como un factor estadisticamente
significativo para riesgo de reoperacidon, pues los pacientes <40 afos se
reoperan mas (61.0%) que los mayores de esa edad (39.0%), con una
p<0.005. Si tomamos como punto de corte los 45 y los 50 anos, sigue siendo
significativamente mayor el nimero de reoperaciones cuando los pacientes son
mas jovenes, con p<0.005 en ambos casos. Asi, la edad media de los pacientes
reoperados fue de 39.5 + 11.9 anos, mientras que la de los no reoperados fue
de 48.4 + 11.6 anos, siendo p<0.005.

El sexo de los pacientes, por el contrario, no influyd en la incidencia de
reoperaciones (se reoperaron el 42.1% de los hombres y el 36.9% de las

mujeres, siendo p=n.s.).

8.5.14.2 Caracteristicas clinicas

8.5.14.2.1 Medidas antropométricas:

El peso de los pacientes resultd tener cierta tendencia en relacién a la

incidencia de reoperaciones, pues los pacientes con un peso <50 kg se
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reoperaron un 45.7%, mientras que los que tenian un peso >50 kg se

reoperaron un 32.9%, siendo p=0.09.

Ni la altura, ni la superficie corporal ni el IMC tuvieron relacién con la

incidencia de reoperaciones.

8.5.14.2.2 Factores de riesgo cardiovascular:

Ninguno de los factores de riesgo clasicos analizados mostré una mayor

tendencia a la necesidad de reoperacién.

8.5.14.2.3 Clase funcional:

Existe una relacién estadisticamente significativa entre el grado
funcional IV de la NYHA y una menor tasa de reoperaciones (10.5%), con
p<0.05, comparandose con aquellos que se encuentran en clase funcional
I1I (42.7%).

8.5.14.2.4 Ritmo cardiaco:

Podemos encontrar también una menor tendencia a la reoperacion en
aquellos pacientes que son portadores de una ACxFA (34.3%) frente al

55.0% de los pacientes en ritmo sinusal, p=0.08.

8.5.14.2.5 Afectacion valvular:

La triple enfermedad valvular se muestra como un factor
estadisticamente significativo para riesgo de reoperacion, pues los pacientes
con afectacion mitro-tricuspidea se reoperaron un 31.9%, mientras que los
que tenian afectacion adrtica y mitro-tricuspidea se reoperaron un 51.4%,

siendo p=0.04.

No se demostré un mayor nimero de reoperaciones entre los diferentes
grados de afectacién de la insuficiencia de la valvula mitral. Los pacientes
con grados 0-3 se reoperaron el 38.2% y aquellos con grado 4 el 35.0%,

siendo p=n.s.
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En cambio, si pudo apreciarse un mayor nimero de reoperaciones
cuando el gradiente mitral era mayor. En los pacientes con una estenosis
mitral avanzada (gradiente mitral =10 mm Hg) se aprecié un mayor nimero
de reoperaciones (50%) frente a aquellos que no presentaban estenosis
grave en dicha valvula (6.7%), con una p<0.005. Esta tendencia se
mantiene si se toma como punto de corte los 12 mm Hg (los pacientes con
un gradiente mitral >12 mm Hg se reoperaron el 42.0% y los que tenian un
gradiente mitral <12 mm Hg el 18.2%, con un valor de p=0.037). Esta
significacion estadistica se pierde si escogemos el valor de 15 mm Hg para

dividir los 2 grupos.

El gradiente medio mitral en los pacientes que sufrieron una reoperacion
fue de 18.3 = 4.75 mm Hg, mientras que el gradiente medio de los
pacientes que no volvieron a pasar por el quiréfano fue de 14.4 = 6.8 mm
Hg, siendo p<0.005.

El grado de insuficiencia tricuspidea tampoco se vio que influyera en la
incidencia de reoperaciones. En los pacientes con insuficiencia tricuspide
grados 3-4 la incidencia de reoperaciones era del 37.7%, mientras que en
los casos que poseian grados 0-2 era del 37.1%, siendo p=n.s. Si
comparamos los pacientes con insuficiencia tricispide grado 4 (38.7% de
reoperaciones) con el resto (37.4% de reoperaciones) la significacion

estadistica sigue siendo p=n.s.

Referente a la valvula adrtica, la insuficiencia valvular no mostro
influencia ninguna en el niUmero de reoperaciones entre sus diferentes

grados.

8.5.14.3 Datos hemodinamicos

De los datos hemodinamicos analizados, ni la fraccién de eyeccion, ni la

presién capilar pulmonar, ni el indice cardiaco influian de manera

estadisticamente significativa en la incidencia de reoperaciones.
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8.5.14.4 Datos quirargicos

El tiempo de CEC no demostré influencia en la incidencia de
reoperaciones. La duracién mediade la CEC en los pacientes no reoperados fue
de 98.0 £ 29.5 minutos, mientras que en los pacientes reoperados fue de 99.2

+ 27.5 minutos, con p=0.82.

Sin embargo si que se observa una asociacion estadisticamente
significativa entre el tiempo de oclusion aodrtica y la necesidad de reoperacion.
Asi los enfermos que no fueron reintervenidos tienen un tiempo medio de
oclusién de 49.1 + 17.2 minutos y los enfermos reoperados 57.5 + 19.6

minutos, siendo el valor de p=0.02.

En cuanto al tiempo de post-isquemia de los enfermos reoperados fue de
48.9 £ 22.2 minutos, mientras que el de los pacientes que no se reintervinieron
fue de 41.7 £ 17.9 minutos, obteniendo una p=0.07, por lo que existe cierta
tendencia a una mayor necesidad de reoperacidn en aquellos pacientes con

tiempos de post-isquemia mas largos.

8.5.14.5 Procedimiento quirirgico

8.5.14.5.1 Intervencion sobre la valvula mitral

Analizando la influencia de las distintas técnicas quirlrgicas sobre la
incidencia de reoperaciones no se observd asociacion entre la realizacion o
no de comisurotomia mitral y el riesgo de reoperacion. Asi, de los 98
pacientes a los que se realizd una comisurotomia abierta asociada a una
anuloplastia flexible se reoperaron 37 (37.8%), mientras que de los 24
casos que tenian realizada anuloplastia con anillo aislada se reoperaron 9
(37.5%), con un valor de p=0.98.

Tampoco se observaron cambios significativos en el porcentaje de
pacientes reoperados a los que se les habia sometido a una reparacion
subvalvular. Se reoperaron 16 de 44 pacientes (36.4%) con reparacion de
cuerdas o de musculos papilares, y 30 de 78 pacientes (38.4%) sin

reparacion subvalvular, p=n.s.
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8.5.14.5.2 Intervencion sobre la valvula tricuspide

En referencia al procedimiento tricuspideo, la asociacion de la
comisurotomia abierta a la anuloplastia flexible no muestra tampoco una
tendencia a una disminucion de la incidencia de reoperaciones. Asi, de los
44 pacientes supervivientes a los que se les habia realizado una
anuloplastia flexible asociada a comisurotomia abierta se reoperaron 15
(34.1%), y de los 78 casos a los que se les habia practicado una
anuloplastia flexible sin comisurotomia se reoperaron 31 (39.7%), siendo

p=n.s.

8.5.14.5.3 Intervencion sobre la valvula adrtica

No se apreciaron diferencias significativas en cuanto a la mortalidad si
se comparan combinados los diferentes tipos de procedimientos adrticos
entre si, y tampoco entre los pacientes a los que no se habia intervenido la

valvula adrtica.

Si existe sin embargo una tendencia a un mayor numero de
reoperaciones en el subgrupo de pacientes a los que no se les habia
realizado una comisurotomia sin anillo adrtico (35.4%) si se les compara

con los pacientes sometidos a dicha reparacién (66.7%), p=0.06.

Igualmente existe cierta tendencia a la reoperacion si se compara el
subgrupo de pacientes con un recambio valvular adrtico (55%) frente al
resto del los pacientes, ya sea con reparacion de la valvula adrtica o sin

realizar ningun tipo de procedimiento sobre la misma (31.25%), p=0.08.

8.5.14.6 Complicaciones

No se encontraron diferencias estadisticamente significativas en cuanto

a la tasa de reoperaciones en aquellos pacientes que sufrieron algtn tipo de

complicacidn grave en el postoperatorio inmediato.
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8.5.14.7 Variables estadisticamente significativas

Tabla 11. Variables estadisticamente significativas asociadas al riesgo de

reoperacion

VARIABLES VALOR DE P

Edad <40 afios <0.01
Triple afectacion valvular 0.04
Gradiente mitral 210 mm Hg < 0.01
Mayor tiempo de oclusion adrtica 0.02

8.5.15 Andlisis multivariante de los factores
determinantes de reoperacion

Tabla 12. Analisis multivariante de los factores de riesgo de reoperacion

VARIABLE ODSS RATIO (95%IC) | VALORDE P

IMC<20 kg/m? 1.82 (0.98 — 4.21) 0.05

Cirugia concomitante de la valvula adrtica 1.21 (1.03 - 2.69) 0.03
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8.5.16 Curva actuarial de libre de reoperacion:
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Figura 60. Curva actuarial libre de reoperacion
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8.6 COMPLICACIONES

8.6.1 Complicaciones tromboembadlicas

Durante el periodo de seguimiento se han registrado 12 casos de accidentes
tromboembodlicos (10.3%) que han sobrevivido. En 3 enfermos (2.6%) se tratd de un
tromboembolismo cerebral sin secuelas, 6 pacientes (5.2%) padecieron eventos
tromboembodlicos cerebrales que presentaron secuelas neuroldgicas y otros 3 enfermos
(2.6%) fue un embolismo periférico que requirid cirugia. Otros 5 pacientes (4.3%)

murieron debido al evento tromboembadlico.

8.6.2 Complicaciones hemorragicas

Se produjeron en 11 (9.5%) pacientes episodios no letales de sangrado mayor
relacionados con el tratamiento anticoagulante, necesitando de transfusion o
intervencién quirdrgica. 11 (9.5%) pacientes murieron debido a hemorragia

relacionada con la anticoagulacion.

8.6.3 Endocarditis infecciosa

Ademas de los 2 casos de endocarditis infecciosa (1.7%) incluidos en la primera
y la tercera reoperacion, y por lo tanto siendo necesaria intervencién quirlrgica, a lo
largo del seguimiento se han detectado otros 2 casos de endocarditis (1.7%) que

fueron tratados médicamente.

8.6.4 Dehiscencia protésica

Se registraron 3 pacientescon una dehiscencia de prétesis (2.6%), ya
reflejados en el apartado de reoperaciones, pero ademas se documentaron al menos

otras 4 minimas dehiscencias (3.4%) que no han precisado de reintervencion.
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8.7 ESTADO ACTUAL

A fecha de cierre del seguimiento (30 de junio de 2012) han sobrevivido 22
pacientes (18.0% del total del estudio). Al finalizar el estudio se encontraron 17

(77.3%) mujeres vivas y 5 (22.7%) hombres vivos.

De ellos, 5 (22.7%) se encuentran en clase funcional I de la NYHA, 6 (27.3%)
en clase funcional II, 10 (45.5%) en clase funcional III y sélo una enferma (4.5%) en

clase funcional IV. Estos datos se visualizan graficamente en la figura 61.

@ Clase Funcional IV . A
Clase Funcional |
1 N\ 5
055 g 22,73%
N Y,

Figura 61. Estado actual de la clase funcional de la NYHA de los pacientes.
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En el ultimo cuarto del pasado siglo XX y comienzos del XXI ha cambiado
marcadamente la distribucién geografica de las causas de las valvulopatias en los
paises occidentales. La disminucidn constante de la fiebre reumatica aguda explica la
reduccion de la frecuencia de las valvulopatias reumaticas, en tanto que el aumento de
la esperanza de vida explica en parte el incremento de la frecuencia de las

valvulopatias degenerativas.

No obstante, las valvulopatias reumaticas siguen siendo un problema de salud
publica importante en los paises en desarrollo, donde afectan predominantemente a
adultos jovenes. Inicialmente el primer ataque de fiebre reumatica tiene lugar durante
la edad escolar, pero las manifestaciones cardiovasculares ocurren posteriormente, de
tal manera que la enfermedad reumatica ha ocupado el primer puesto en la
clasificacién de enfermedades del corazén. En un estudio realizado en Pakistan se
calculd una prevalencia de la valvulopatia reumatica del 5,7%o0 y no se aprecid una
disminucion con el tiempo (Rizvi SFH, 2004). En estos paises, en los que la distribucion
de la riqueza es muy desequilibrada, la enfermedad reumatica es una de las principales
causas de mortalidad en la poblacién de 20 - 50 afios, es decir, en la poblacién en su
periodo productivo mas activo y por lo tanto constituye uno de los problemas mas

graves de salud en estos paises. Este hecho contribuye a perpetuar la pobreza del pais.

La OMS considera a la enfermedad reumatica como uno de los mayores
problemas de las ciudades en vias de desarrollo, ocasionando alrededor de 250.000
muertes al afo en el mundo (Marijon, 2012). Sin embargo, la incidencia real de fiebre
reumatica en esas zonas es desconocida, pues varia considerablemente con el método
diagndstico que se emplee. Hasta hace poco, el método empleado para estudiar la
prevalencia de la enfermedad valvular cardiaca en paises en vias de desarrollo eran los
estudios clinicos y auscultatorios. Recientemente, y utilizando un diagnodstico mas
preciso mediante ecocardiografia, se ha podido comprobar que la incidencia de

enfermedad valvular de origen reumatico oscila entre 100 y 200 casos por 100.000
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ninos en edad escolar (Olivier, 2000). Es pues una incidencia muy superior a la
considerada anteriormente, ya que no se tenian en cuenta a los casos subclinicos y

potencialmente tratables. (Marijon, 2009).

La enfermedad reumatica por tanto presenta una distribucion desigual en el
mundo. Por una parte, paises desarrollados han erradicado la fiebre reumatica debido
a la introduccién sistematica de los antibidticos para el tratamiento de las
enfermedades estreptocdcicas desde la segunda guerra mundial. Consecuentemente,
varias décadas después la enfermedad valvular reumatica y carditis reumatica
desaparecio en estos paises, y con ellos las publicaciones sobre valvulopatias. Por otro
lado, en los paises subdesarrollados, la salud publica es inexistente y la prevalencia de
enfermedad reumatica en general y de valvulopatia reumatica es la misma que la que
existia antes de la introduccion de los antibioticos. Los pacientes afectados fallecen sin
tratamiento antes de cumplir 50 afios, y dramaticamente para el pais, su capacidad
productiva ha permanecido nula o muy reducida desde muchos afios antes. Pero existe
un tercer grupo de paises en cuanto a diferencias de la enfermedad reumatica. Son los
paises que podriamos denominar emergentes o que han alcanzado un nivel de salud
alto en las ultimas décadas o de una manera discriminatoria. Naciones recientemente
ricas, como los paises del Golfo Pérsico, Turquia, sudeste asiatico, tienen un nivel de
sanitario muy elevado y la mayoria de la poblacion tiene acceso a tratamientos
médicos y quirtrgicos con los mejores estandares de calidad. En estos paises, la
enfermedad valvular reumatica es de prevalencia elevada pero su experiencia es breve

en el tiempo, por lo que estudios clinicos a largo plazo aun son irrealizables.

En Espaia, la situacion de la fiebre reumatica y de la valvulopatia de este origen
es peculiar. Por una parte, nuestro pais tiene un nivel sanitario de calidad similar a las
naciones industrializadas. No obstante, la erradicacion de la fiebre reumatica ha sido
mas tardia por lo que la enfermedad valvular reumatica ha sido diagnosticada y tratada

hasta hace unas pocas décadas.

De todo lo mencionado anteriormente se puede deducir que el conocimiento
clinico y del tratamiento quirirgico de la valvulopatia reumatica sigue siendo de
enorme importancia para la humanidad. Las diferentes estrategias quirdrgicas y los
resultados a muy largo plazo son areas del conocimiento esenciales para gran parte de

la poblacién mundial de pacientes con esta etiologia y para aquellos profesionales
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encargados del diagndstico y tratamiento. Es muy probable que en las préximas
décadas, la enfermedad reumatica no disminuya y que el nimero de enfermos que
seran intervenidos quirdrgicamente aumente espectacularmente en relacion a una
mejoria global de las condiciones y del acceso a la sanidad. Para entonces, la
informacidn disponible que sirve de base para el andlisis de los datos y de las opciones
quirdrgicas estara muy anticuada y se remontara a la época en la que la enfermedad
reumatica era prevalente en el mundo occidental, es decir, en los afios posteriores a la

Segunda Guerra Mundial.

Por tal motivo, Espafia puede aportar un conocimiento muy importante en
relacién a esta patologia. Por una parte, la enfermedad reumatica ha tenido una alta
prevalencia hasta hace relativamente poco tiempo y se han tratado quirdrgicamente a
una poblacién de enfermos reumaticos hasta muy recientemente. Pero como el nivel
sanitario es elevado, se les ha proporcionado un acceso a la sanidad de mucha calidad
y tanto los métodos diagndsticos, como sobre todo las opciones quirdrgicas han
seguido estandares de paises industrializados. Se dispone pues de un conocimiento
muy amplio, no solo en nimero de pacientes, sino sobre todo en longitud del
seguimiento, y conocer la historia natural del tratamiento quirdrgico de las

valvulopatias reumaticas adquiere en este inicio del siglo XXI un valor elevado.
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9.1 CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES

En este estudio se pueden comprobar una serie de datos que son ampliamente
conocidos en cuanto a las caracteristicas de la enfermedad valvular reumatica. Se trata
de enfermos jovenes, casi todos en la 52 y 62 décadas de la vida y la mayoria mujeres.
La figura 43 muestra que a pesar de lo avanzada que es nuestra sanidad un porcentaje
no despreciable de pacientes se hallaban muy sintomaticos. Un 16% de los enfermos
se encontraban en clase IV de la NYHA y casi todos estaban polimedicados. Un dato
objetivo del grado de evolucién de la valvulopatia es el ritmo cardiaco: un 88% de los
enfermos se halla en fibrilacién auricular. Este porcentaje es muy elevado y junto al
hecho de que mas de la mitad (55%) presentaba hipertension pulmonar de acuerdo a
la definicion del American College of Cardiology, muestra claramente que eran
enfermos que llevaban mucho tiempo de evolucién y habian sido mantenidos durante

afos con tratamiento diurérico y digitalico.

Un simple examen de la figura 23 en la que se muestra la distribucion de
pacientes operados a lo largo del periodo de estudio muestra que se ha ido
produciendo una disminucion progresiva del nimero de casos a partir del afio 1977
hasta el afio 1988, fecha en la cual ningln enfermo excepto uno, ha sido intervenido
realizindose una doble reparacion mitral y tricispide con anillo de Duran®. Si bien
parece que esta distribucién no encuadra en la progresion de la enfermedad reumatica
en nuestro medio, ya que en 1988 y en anos posteriores se han seguido operando
enfermos con patologia organica mitral y tricispide (Bernal, 2008; Bernal 2010;
Sarralde, 2010) existe una posible explicacion razonable. En la experiencia acumulada
por nuestro servicio, el uso de una anuloplastia en la cirugia reparadora tricispide
suele significar que esta valvula tiene una enfermedad organica, de etiologia reumatica
avanzada y existen importantes déficits de coaptacion por retraccion del borde libre de
los velos. Asi mismo, no es infrecuente la fusion de las comisuras. En estos casos tan
evolucionados la anuloplastia de sutura disefiada por NG De Vega (De Vega, 1975)
puede ser subdptima y se prefirid la utilizacién del anillo de Duran®. A partir de finales
de los 80 y principios de los 90, los pacientes con lesiones valvulares reumaticas fueron
estudiados y diagnosticado precozmente. Toda una nueva generacion de cardiélogos
indicaron el tratamiento quirdrgico de una forma mas precoz por lo que en nuestro

Servicio al menos, no llegaron enfermos mitro-tricispides tan evolucionados y la
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reparacion valvular tricispide se pudo realizar sin necesidad de utilizar un material

extrafio en el anillo valvular nativo (Sarralde, 2010).

Otro dato que se mostrara muy significativo es que a un 5% de los enfermos se
les habia practicado una comisurotomia mitral cerrada, técnica quirirgica que ha
tenido un excelente resultado y ha salvado muchisimas vidas a lo largo de la historia
de la cirugia cardiaca, pero que la introduccion de la CEC desplaz6 a un segundo plano
al ser superada por otras técnicas realizadas mediante visién directa de la valvula
mitral. En la actualidad no obstante, la comisurotomia cerrada se emplea en aquellos
paises con escasos recursos econdmicos. Hay que pensar que al valor de una maquina
de CEC debe anadirse también el gasto necesario para adquirir el oxigenador y el
circuito de CEC. Incluso en las estimaciones mas econdmicas debe sefialarse la cifra de
500 euros por circuito, mientras que una toracotomia quirdrgica suele ser mucho mas

barata.

Segun el momento del estudio y teniendo en cuenta que el periodo del mismo
es muy amplio e incluye mas de 4 décadas, el diagndstico clinico y la indicacién
quirirgica se ha realizado mediante diferentes pruebas exploratorias que abarcan
desde la ecocardiografia en modo M hasta la actual ecocardiografia tridimensional. En
esta serie de enfermos se realizd un cateterismo derecho, izquierda o ambos en la
mayoria de los pacientes. El cateterismo derecho permitid el diagndstico clinico de la
valvulopatia tricispide con mucha fiabilidad (Martinez de Ubago, 1975; Duran, 1976).
Los principales hallazgos de estos estudios hemodinamicos muestran que la funcién
ventricular izquierda era normal en la mayoria de los pacientes evaluados. Asi mismo,
el gasto cardiaco y el indice cardiaco eran normales o estaban muy poco afectados. En
cambio, el parametro mas elevado era la presién arterial pulmonar y las resistencias
pulmonares. Estos datos sugieren que asociada a la valvulopatia reumatica tricispide
existia una disfuncién ventricular derecha. En aquella época, la evaluacién de la
funcién ventricular derecha era muy compleja y pocos datos objetivos se podian
obtener para poder cuantificarla (Gonzalez-Vilchez, 2002). Se trata pues, de un grupo

de pacientes con una enfermedad valvular reumatica es un estadio muy evolucionado.

Ademas de que en el 100% de los casos se asocia a la enfermedad mitral una
lesidn tricispide organica, en un 28% de los casos existia una afectacion valvular

aortica, lo que constituye un grupo de enfermos plurivalvulares con un elevado riesgo
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quirdrgico y sobre todo, de una menor esperanza de vida (Espinal, 2000). El manejo
de la enfermedad polivalvular es probablemente uno de los principales desafios de la
cirugia cardiaca. No tenemos una gran informacion al respecto, pero el abanico de
opciones quirdrgicas es muy amplio y abarca desde una cirugia reparadora trivalvular
(Duran, 1978; Grinda, 2002) hasta una substitucidon por valvulas protésicas, ya sean
mecanicas o bioldgicas (Kim, 2010; Thomson Mangnall, 2014).

Si bien la afectacion inicial de la valvula mitral en la enfermedad reumatica es la
estenosis, la evolucién de la misma se dirige hacia la doble lesién con aparicién de
lesiones regurgitantes. En general, a mayor grado de regurgitacion valvular asociado a
la lesidn estendtica, mayor tiempo de evolucién de la enfermedad. En nuestra
experiencia, de los 122 pacientes objetos del estudio, 58 (47%) presentaban una
insuficiencia mitral grado 3-4/4. Debemos mencionar que la deteccion, y sobre todo la
graduacion de la insuficiencia mitral y tricispide ha sido muy variable a lo largo de
toda la experiencia (40 afios) y se han realizado determinadas extrapolaciones, ya que
en las fases iniciales se cuantificd en leve, moderada y severa y en las fases finales la

graduacion fue en grados 0-4/4.

La lesidon predominante valvular tricispide fue la regurgitacion valvular y 82
pacientes (67%) tenian una insuficiencia tricispide grado 3-4/4. Para la valoracién de
la insuficiencia tricispide se aplica el mismo criterio que el antes mencionado. La
insuficiencia tricispide era de tipo organico y ademas de una dilatacién anular, existia
en todos los casos una retraccion de los velos y fusidn comisural de diverso grado que
afectaba a alguna o todas las comisuras. Un total de 17 enfermos fueron

diagnosticados de estenosis tricspide.

La valvula que mas frecuentemente se afecta en la enfermedad reumatica es la
mitral, seguida por la adrtica y en tercer lugar la tricispide. Este orden de afectacion
ya se ha establecido en distintos estudios (Clawson, 1940; Chopra, 1977; Saxena,
2000; Rullan, 2001). Por tanto, la afectacidn organica de la valvula tricispide es un
indicador de la existencia de una valvulopatia evolucionada y agravada, y por lo tanto
con un peor pronodstico y con necesidad de cirugia combinada multivalvular (Bernal,
2005; Sarralde, 2010).

274



9. DISCUSION

9.2 TECNICAS QUIRURGICAS

Desde 1974 hasta la Ultima de las intervenciones quirirgicas en 1999, tanto la
técnica anestésica, como sobre todo el manejo perioperatorio ha sido muy variable.
Todos los enfermos fueron intervenidos a través de esternotomia media con CEC y
canulacién venosa bicava. La proteccion miocardica ha variado desde cardioplegia
cristaloide fria anterdgrada e intermitente, a cardioplegia hematica retrograda vy

anterdgrada.

En los pacientes operados al inicio de la serie se realizd una palpacién de la
valvula triclspide a través de la bolsa de tabaco realizada en la orejuela derecha que
posteriormente seria utilizada para la canulacion de la vena cava superior.
Posteriormente y después del pinzamiento adrtico se realizaba la auriculotomia derecha
para inspeccionar la valvula tricispide, pero realizandose en primer lugar la cirugia

valvular mitral.

El procedimiento reparador mas frecuentemente realizado fue la comisurotomia
mitral y anuloplastia con anillo flexible de Duran®. En un pequefio porcentaje (24
enfermos) se realizd una anuloplastia con anillo flexible aislada. Se realizaron técnicas
de reparacion del aparato subvalvular en un 15% de la serie. La estrategia quirdrgica
ha sido, no obstante, uniforme a lo largo de todo el estudio. Inicialmente se realizé la
comisurotomia mitral extendiéndose a los musculos papilares (papilotomia) si fuera
necesario para conferir mayor movilidad en los velos, en un 20% de los pacientes.
Posteriormente y tras inyeccion de suero salino a través de la valvula mitral o por
inyeccién de sangre de la linea arterial a través del dpex del ventriculo izquierdo
(Pomar, 1978) se exploro la existencia de una regurgitacion residual. De ser positiva se
realizé la anuloplastia implantando el anillo flexible de Duran® segtin la técnica descrita
previamente (Duran, 1978). Los tamafios de anillo implantados mas frecuentemente
fueron el 28, 29, 30 y 31 mm.

Después de cerrar la auriculotomia izquierda se realizd la reparacién valvular
tricispide. En determinadas ocasiones, o bien la reparacion o bien el cierre de la
auriculotomia derecha pudo hacerse después del despinzamiento adrtico. Se realiz6

una anuloplastia aislada con anillo flexible de Duran® en 78 enfermos (64%) y una
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comisurotomia mas anuloplastia flexible en los 44 pacientes restantes (36%). La
comisurotomia tricispide es una técnica poco explicada en la literatura y fue descrita
precisamente por nuestro grupo en 1985, no hace tanto tiempo si recordamos que la
comisurotomia mitral bajo visién directa se inici6 a comienzos de la segunda década
del siglo pasado, hace mas de 50 afios. Desde entonces han sido muy pocos, segin
nuestro conocimiento, los trabajos especificos que describan los resultados de la
comisurotomia triclspide, no solo a largo plazo, sino también los resultados precoces
(Tang, 2006). La realidad demuestra que la comisurotomia triclspide no se realiza, o al

menos no se describe.

Systole Diastole
Figura 62. Anuloplastia con anillo de Duran®. Imagen obtenida de la publicacidn: Repair
of the Mitral and Tricuspid Valves, Duran, 2000.

Historicamente, tanto el trabajo de Kay (Kay, 1989), como la serie de la Clinica
Mayo (Mullany, 1987) muestran series de pacientes con enfermedad tricuspide,
probablemente reumatica en su mayoria, con un escaso nimero de pacientes (109 y
156 respectivamente). En la serie de la Clinica Mayo (Mullany, 1987) se realizaron 5
comisurotomias tricUspides, y en la serie de Kay (Kay, 1989) no se realiz6 ninguna. La
experiencia publicada en Francia por el grupo del Profesor Dubost (Donzeau-Gouge,
1984) también era muy escasa, de 24 casos. En el presente, se han publicado diversos
trabajos de equipos quirdrgicos de paises donde la fiebre reumatica aun no ha sido
erradicada. Cabe mencionar por ejemplo una serie de Turquia (Yavuz, 2008) donde se
describen 139 pacientes sin ningln caso de comisurotomia, y también la experiencia
publicada en Israel (Roguin A, 1998) donde se analiza la evolucion de 13 enfermos con
una estenosis tricuspide reumatica grave corregida, realizando una comisurotomia en
12 de ellos. Una de las recientes experiencias con mayor numero de enfermos con el

diagndstico de valvulopatia tricispide reumatica ha sido publicada en 2007 y pertenece
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a un grupo de China (Han, 2007). Estan incluidos 871 enfermos de los cuales a 840 se
realizd una reparacion valvular tricispide, sin ningin caso de comisurotomia, con un

seguimiento maximo de hasta 20 afios.

En nuestra experiencia, en todos los casos como ya se ha mencionado, se
implantd un anillo protésico flexible de Duran®. Los tamafios mas frecuentemente
utilizados han sido de 30, 31 y 32 mm, ligeramente mayores que a nivel mitral. El
anillo de Duran® es el mismo tanto para la valvula mitral como para la tricispide. Es un
anillo completo y tiene como hipotética desventaja que en el anillo nativo tricUspide
debe implantarse muy préximamente al nédulo auriculo-ventricular por lo que existe el
riesgo de un bloqueo AV iatrogénico. Aunque esta complicacion se detectd en 6
pacientes (5%), en 5 casos fue reversible y solo un enfermo precisé la implantacion de

un marcapasos definitivo.

En 35 enfermos existia una valvulopatia adrtica significativa, también de
etiologia reumatica que se traté mediante cirugia reparadora con las técnicas descritas
por Duran (Duran, 1980; Bernal, 1998) en 15 casos, y mediante substitucién por una

proétesis en los 20 restantes.

En la actualidad parece que tanta reparabilidad en la enfermedad reumatica ha
podido ser un exceso, pero lo cierto es que para juzgar esta estrategia debemos
remontarnos en el tiempo al area geografica del Norte de Espafa en las décadas de los
70 y 80. La figura 24 muestra que la mayoria de estos pacientes procedian de Galicia o
del norte de Castilla y Ledn. Muchos vivian lejos de los nucleos de grandes ciudades y
la anticoagulacion con dicumarinicos era muy dificil debido al deficiente acceso a los
diversos laboratorios de coagulacion. En estas circunstancias, la politica del Servicio de
Cirugia Cardiovascular del Hospital Universitario “Marqués de Valdecilla” fue la de
evitar la implantacién de prétesis mecanicas. Ademas, teniendo en cuenta que se
trataba de una poblacion joven, se intentaba evitar la utilizacion de prétesis bioldgicas,
por lo que podria decirse que se forzaba la reparacidon valvular. Se opinaba que era
mejor una valvula reparada aunque no fuera perfecta, a cualquier tipo de protésis
valvular. En aquella época, la existencia de una fibrilacion auricular “per se” no era

motivo de indicacién de anticoagulacién definitiva.
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A pesar de tratarse de un grupo polivalvular, con lesiones muy evolucionadas
en las cuales la técnica quirdrgica suele ser mas compleja, la duracidén tanto de la
isquemia como de la circulacion extracorpérea no ha sido llamativamente elevada. El
tiempo medio de isquemia miocardica ha sido de 52 minutos. Se ha comentado que en
algunas ocasiones tanto la cirugia tricispide como sobre todo el cierre de la
auriculotomia derecha se realizd con el corazon latiendo. El tiempo medio de
circulaciéon extracorporea ha sido de 98 minutos, que para enfermos bivalvulares o

trivalvulares es mas que aceptable.
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9.3 RESULTADOS INICIALES

Los resultados precoces en términos de mortalidad hospitalaria (antes de los 30
dias) son del 4.9%, que coincide con la mayoria de nuestra experiencia (Bernal, 1998;
Bernal, 2010; Sarralde, 2010). Esta cifra es la misma que tiene la cirugia mitral aislada
en la enfermedad reumatica, incluso no es mucho mas alta que la mortalidad de la
comisurotomia mitral abierta o la reparacion mitral en la enfermedad reumatica
(Herrera, 1993; Vega, 1981; Bernal 1993). Sorprende este resultado ya que este grupo
de enfermos son pacientes plurivalvulares (28.7% de pacientes mitro-aorticos-
tricispides), a los que ademas se afiade un importante factor predictivo de riesgo
elevado, como es la asociacidon de una lesion valvular tricispide, indicador de una
valvulopatia avanzada. Si buscamos referencias actuales con las que comparar este
resultado podemos mencionar, por una parte, el trabajo de Han (Han 2007) ya descrito
previamente en el que la mortalidad fue del 8% y por otra la experiencia de (Akay,
2006) con 157 enfermos reumaticos trivalvulares que presenta una mortalidad
hospitalaria del 2.5%. Estos infrecuentes estudios publicados recientemente parecen
indicar que se ha obtenido una tendencia a la mejora de los resultados en el
tratamiento de la enfermedad valvular de origen reumatico cuando existe una
afectacion polivalvular. Como demostracion de esta tendencia podemos referirnos a
series clasicas como McGrath (McGrath, 1990) en la cual la mortalidad hospitalaria fue

del 15% o Mullany (Mullany, 1987) en que alcanzd la cifra del 21%.

Este valor de mortalidad bajo (4.9%) es el resultado del fallecimientode tan
sélo 6 enfermos del total de 122 operados, por lo que es evidente que el niUmero de
eventos estadisticos es pequefio para obtener resultados significativos. Era de esperar
que tanto el andlisis univariante, como sobre todo el multivariante, tengan poca
capacidad discriminativa para detectar factores predictivos de riesgo de mortalidad
precoz. Situaciones comdrbidas de riesgo clasicas como la clase IV segin la NYHA, la
edad avanzada, el indice de masa corporal menor de 20 kg/m? o la fibrilacién auricular

no han mostrado significacion estadistica.

Coincidiendo con estudios previos de nuestro Servicio de Cirugia Cardiovascular
(Ponton, 2006; Diaz, 2006; Merino, 2008; Sarralde, 2008), la existencia del

antecedente de cirugia valvular previa, tanto cirugia reparadora abierta, como sobre
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todo, una comisurotomia mitral cerrada, muestra un riesgo de mortalidad precoz
estadisticamente significativo (Tabla 4). Asi pues, la mortalidad de aquellos pacientes a
los que se habia realizado una comisurotomia mitral cerrada fue del 33.3% en
comparacion con aquellos que no tenian este antecedente (3.5%). El valor de p fue de
0.02. Si la existencia de una comisurotomia cerrada como antecedente quirirgico es un
factor predictivo de mortalidad precoz, se aporta una nueva informacion a tener en
cuenta sobre la técnica de la valvuloplastia percutanea con catéter-baldon. La
valvuloplastia no ofrece mejores resultados que la comisurotomia cerrada y no cura la
enfermedad. La progresion de la misma hace prever que estos enfermos tratados
percutdneamente podran precisar cirugia cardica sobre la valvula mitral y tal vez se
comporte como un factor predictivo de riesgo de mortalidad. Estudios de nuestro
Departamento van en esta linea (Perez-Negueruela, 2012). Tanto la cirugia reparadora
como la cirugia valvular previa de cualquier causa, muestran una tendencia a la

significacion estadistica como factores predictivos de riesgo de mortalidad.

Otro aspecto quirdrgico, como es el tipo de tratamiento de la valvulopatia
adrtica, no ha influido en los resultados precoces. En nuestra serie de enfermos no ha
existido una mayor mortalidad entre aquellos pacientes a los que se ha reparado la
valvula aodrtica, que entre aquellos a los que se realizd una substitucion por cualquier
tipo de protesis. Este hecho contrasta con experiencias previas de nuestro grupo
(Merino, 2008; Bernal, 2010; Sarralde, 2010). En estudios previos la enfermedad triple
ha tenido peor resultado clinico precoz que la enfermedad mitro-tricispide. Tal vez el

numero limitado de enfermos no haya permitido alcanzar significacion estadistica.

El andlisis univariante de la mortalidad hospitalaria detecta un nuevo factor
predictivo, el tiempo post-isquemia. Se ha definido el tiempo post-isquemia como el
tiempo que transcurre entre el fin de la isquemia miocardica y el final de la circulacion
extracorpdrea, siendo publicado por primera vez por Bernal (Bernal, 2006) y, aunque
parece un factor evidente intuido por todos los cirujanos cardiacos, no habia sido

definido ni estudiado previamente.

En una serie de pacientes a los que se habia realizado una substitucion valvular
aortica, el tiempo post-isquemia aparecid asociado a un elevado poder predictivo de
mortalidad, no sdlo hospitalaria, sino también tardia. Existe una relacién directamente

proporcional entre la duracién del post-isquemia y la mortalidad. Este hallazgo se ha
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confirmado igualmente en este estudio con enfermos plurivalvulares a los que se ha
realizado una anuloplastia mitral y tricispide. La duracién media del post-isquemia de
los pacientes que sobrevivieron a la operacion fue de 44 minutos, siendo de 73
minutos para los que fallecieron (p<0.01). Es, por tanto, un valor altamente
significativo. La intuicién y la experiencia quirdrgica indican que el tiempo post-
isquemia es realmente un tiempo donde se acumulan y se potencian los factores
predictivos preoperatorios de mortalidad. Es de esperar que factores de riesgo
asociados al procedimiento quirdrgico, a su duracion y a la dificultad técnica, como los
enfermos de edad avanzada, polivalvulares, reoperaciones sucesivas, etc, influyan en
el riesgo de sangrado que requiere reparaciones y retrasa notablemente el final de la
CEC. Por otra parte, factores como la clase funcional 1V, la disfuncién ventricular
(izquierda o derecha) o la hipertensidon pulmonar, dificultan el final de la CEC por bajo
gasto cardiaco post-isquemia. Por tal motivo, el tiempo post-isquemia relne y resume
la gran mayoria de los factores predictivos de mortalidad. El final de la CEC se
consigue cuando no existe sangrado por las cardiotomias o anastomosis quirirgicas,
cuando el paciente se halla en normotermia, con un ritmo eléctrico estable (sea nativo
0 con marcapasos), y con una ventilacion y un gasto cardiaco adecuados. Todas
aquellas situaciones que impliquen un riesgo anadido para obtener un final de CEC

adecuado se acumulan y expresan en un tiempo post-isquemia que va en aumento.

El tiempo post-isquemia tiene una enorme ventaja ya que es una variable
numeérica continua con la que se puede operar matematicamente y que permite una
formula de correlacion entre riesgo de mortalidad (expresado en %) y duracién del

tiempo post-isquemia, tal y como se muestra en la figura 42.

Podria considerarse que el tiempo post-isquemia carece de valor real y es
simplemente anecddtico, con una casi inexistente influencia del cirujano sobre el
mismo. En cierta manera, ¢de qué nos sirve conocer que el tiempo post-isquemia se
esta extendiendo si no podemos hacer nada para evitarlo?. Esta afirmacion es cierta en
gran parte, pero también es cierto, que conocer la mayoria de los factores predictivos
de riesgo preoperatorios no sirve de mucho, pues poco podemos hacer para influir
sobre ellos. En este sentido, no podemos modificar la edad del enfermo, ni si se trata
de una primera reoperacion o sucesivas, dificilmente podemos influir en la clase
funcional, en la funcién ventricular izquierda o en la hipertensidon pulmonar. El valor del

tiempo post-isquemia es potencialmente doble. Por una parte, nos permite conocer el
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incremento progresivo de riesgo de muerte de un paciente e informar en este sentido
a sus familiares y, por otra parte, podemos pensar en medidas muy agresivas ante un
alargamiento desmesurado del mismo. No es inadecuado pensar en un cierre esternal
diferido con taponamiento de compresas si existe una hemorragia incoercible o una
dilatacion del corazén o de los pulmones. Podemos indicar mas precozmente medidas
de soporte hemodinamico, desde el balén de contrapulsacion hasta la asistencia
ventricular. El tiempo post-isquemia nos da una idea clara de cdmo va el curso de

nuestro paciente y de si debemos o0 no ser mas agresivos en el manejo del mismo.

Continuando con los resultados del estudio univariante, determinados factores
quirdrgicos aparecen como predictivos de mortalidad. Ademas del tiempo post-
isquemia antes mencionado, la duracion de la circulacion extracorpdrea también influye
en el riesgo de muerte. El tiempo de CEC se reveld como un potente predictor de
mortalidad hospitalaria. El tiempo medio de CEC en el grupo de fallecidos fue de
134.33 + 44.66 minutos, mientras que en el grupo de vivos fue de 96.56 = 26.56
minutos, resultando una p<0.01. La necesidad de emplear el balén de contrapulsacion

o de utilizar farmacos inotrdpicos también incrementan el riesgo de mortalidad.

En la misma linea se encuentra un gran factor predictivo de mortalidad, las
complicaciones postoperatorias graves. Los pacientes que presentan estas
complicaciones tienen un riesgo de muerte significativamente elevado (p=0.03). Este
dato es mas que evidente y expresa el hecho de que la muerte en cirugia valvular se
produce como consecuencia de la aparicion de complicaciones graves,entre las que
destacan la necesidad dereintervencion por hemorragia, las complicaciones

respiratorias y el fracaso multiorganico.

Hay otro aspecto que debe tenerse en cuenta al analizar los resultados de la
enfermedad tricUspide tratada quirdrgicamente. La lesidn valvular triclspide tiene una
diferente repercusion clinica segun el tipo de paciente. Asi pues, en pacientes
cardioldgicamente sanos, como los enfermos adictos a drogas por via parenteral
(Arbulu, 1993) que desarrollan una enfermedad infecciosa como por ejemplo una
endocarditis nativa tricispide, el tratamiento de erradicacién de la infeccidén es la
valvulectomia tricispide sin substitucidon valvular. Es decir, creamos iatrogénicamente
una insuficiencia tricispide masiva bastante bien tolerada, pues sélo una pequefa

proporcion de pacientes precisan una substitucion valvular tricispide cuando la

282



9. DISCUSION

patologia infecciosa ya se ha curado. Si individuos cardioldgicamente sanos toleran
bien una insuficiencia tricispide masiva, épor qué una regurgitacion moderada o grave
asociada a una enfermedad de las valvulas izquierdas precisa correccidn quirirgica? La
respuesta no es sencilla y no tiene una explicacion evidente, pero lo que diferencia a
ambos enfermos es que los adictos a drogas por via parenteral son pacientes
infecciosos cardioldgicamente sanos, mientras que los pacientes valvulares son
cardioldgicamente enfermos. La progresion de la enfermedad reumatica de las valvulas
izquierdas a la valvula tricispide implica, como ya se ha sefialado, un mayor tiempo de
evolucion clinica de la patologia valvular y un agravamiento de la misma. En cierta
manera, el desarrollo de una enfermedad tricUspide indica una afectacidn en mayor o
menor medida del ventriculo derecho y de la circulacion pulmonar. Debe tenerse en
cuenta que mas de la mitad de los pacientes de este estudio tenian una hipertension
pulmonar significativa. En este grupo de enfermos, tanto la presidon pulmonar sistdlica
como la presién capilar pulmonar media influyen en los resultados. A mayor PAP y PCP

mayor riesgo de mortalidad hospitalaria (Tabla 3).

No es infrecuente que el conocimiento de la cirugia tricuspide adquirida se
remonte a décadas anteriores (Carpentier, 1974; Mullany 1987; Hauck 1988). De
alguna manera, indicamos tratamientos quirdrgicos y predecimos los resultados tanto
inmediatos como a largo plazo a partir de estudios publicados en las décadas de 1970
y 1980 (Baxter, 1975; Flammang, 1975; Brugger, 1982). Son escasos los estudios
actuales de viejas enfermedades conocidas. Nuestro grupo, aprovechando las
caracteristicas de nuestra poblacion de enfermos, ha aportado una informacién
moderna sobre el conocimiento actual de esta enfermedad (Bernal, 2008; Bernal,
2010).

El andlisis multivariante solo detecta al ya descrito tiempo post-isquemia como
factor predictivo de mortalidad hospitalaria. El valor de la odds ratio es de 1.44, valor
gue nos permite afirmar que el riesgo de muerte hospitalaria se incrementa 1.44 veces
por cada 10 minutos de duracién del tiempo post-isquemia. En nuestra opinion, es esta
caracteristica de variable cuantitativa continua la que hace del tiempo post-isquemia

una medicidn valiosa predictiva del riesgo de muerte (figura 42).
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9.4 RESULTADOS TARDIOS

A lo largo de un seguimiento medio de 26 afios (entre 11 y 38 afios) se han
producido 94 fallecimientos entre los 116 supervivientes a la operacidén quirdrgica. De
los 94 fallecimientos, 74 han sido de causa cardiaca ya que segun las guias para
reportar morbilidad y mortalidad en la cirugia valvular (Akins, 2008) la muerte de
causa desconocida debe incluirse entre la muerte cardiaca. El seguimiento ha sido
completo en el 99%. Esta cifra tan alta de seguimiento completo para una serie
histdrica tan antigua (desde 1974) causa una gran sorpresa y es una pregunta

frecuente de los revisores de las diferentes revistas de la especialidad.

En nuestro pais la asistencia sanitaria estatal incluye al 100% de la poblacion.
Tanto los espafoles como las poblaciones de inmigrantes legalizados tienen Seguridad
Social, siendo posible conocer cada mes el estado de alta o baja del usuario. Podemos
averiguar si un enfermo esta vivo o ha fallecido y la fecha de su muerte, aunque no su
causa. Por otra parte, las diferentes Comunidades Autdnomas, a través de sus servicios
de Salud Publica, conocen el movimiento de sus poblaciones y es muy dificil imaginar
un paciente intervenido de una lesién polivalvular que no precise asistencia sanitaria
con regularidad (para el seguimiento cardioldgico, realizacion de analisis sanguineos,

recogida de recetas de la medicacion que necesitan, controles de coagulacion, etc).

El andlisis univariante de los factores predictivos de mortalidad tardia detecta
factores clasicos conocidos para cualquier tipo de cirugia en general, y cardiaca en
particular. La edad del enfermo es un evidente factor de riesgo a largo plazo. Aquellos
pacientes de mayor edad en el momento de la intervencion tendran una esperanza de
vida menor que la de los enfermos mas jovenes. Este hecho es incluso evidente en la
poblacién general. Por otra parte, la presencia de factores de riesgo cardiovascular
como diabetes, HTA y otras enfermedades concomitantes como EPOC muestran una

tendencia a una mayor mortalidad tardia.

Un factor de riesgo clasico de mortalidad tardia es la clase funcional
preoperatoria segun la NYHA. En este estudio, la clase funcional determinada como
variable discreta no influye como factor de riesgo, pero si la utilizamos como variable

cuantitativa continua se observa que los pacientes que fallecen a lo largo del
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seguimiento tenian una clase NYHA mayor (2.99 + 0.63 vs 2.73 = 0.73) con un valor
de p=0.04. De todas maneras matematicamente hablando la clase funcional no

deberia tratarse en los modelos estadisticos como una variable continua.

Se ha detectado que la presencia de fibrilacion auricular determina una mayor
mortalidad a lo largo del seguimiento. El resto de las variables preoperatorias, de los
datos quirdrgicos y las complicaciones postoperatorias no han influido de forma
significativa en la mortalidad tardia. No obstante, el analisis multivariante muestra
otros resultados interesantes. Ademas de la edad mayor de 65 afnos, los IMC extremos
(220 kg/m?* y =30 kg/m?), es decir, caquexia y exceso de peso, influyen
significativamente en la mortalidad tardia. Probablemente la caquexia como dato de
enfermedad muy evolucionada y la obesidad como factor comérbido clasico, influyen

en esta poblacién de enfermos.

Aungueel analisis univariante no ha detectado la asociacion de una enfermedad
valvular adrtica (triple lesion valvular) con un aumento de la mortalidad tardia, el
analisis multivariante es claro y la cirugia valvular adrtica concomitante presenta una
odds ratio de 1.49. Igualmente un tiempo post-isquemia mayor esta asociado a una
mortalidad mas alta e indica la existencia de una grave complicacion que puede dejar
secuelas en el enfermo y empeorar su prondstico a largo plazo. Complicaciones como
el infarto perioperatorio, la politransfusion e insuficiencia renal y respiratoria, ejercen
un efecto nocivo sobre el paciente y justifican el mal prondstico a largo plazo de los

enfermos con tiempos post-isquemia elevados.

Globalmente, la probabilidad de supervivencia de este grupo de enfermos es del
78.8, 47.9 y 16.3% a los 10, 20 y 30 afos respectivamente (Tabla 9). Como ya se ha
mencionado anteriormente (Bernal, 2008; Sarralde, 2010; Bernal, 2010) estudios
realizados en nuestra Universidad permiten conocer, en contraste, la probabilidad de
supervivencia actual de una poblacion espafiola de la misma edad y sexo que seria del
76% a los 30 anos (Figura 3). Esta gran diferencia permite comprender que la
enfermedad valvular reumatica es un proceso incurable en el que la influencia de la

cirugia cardiaca permite enlentecer o retrasar su historia natural.

Lo que conocemos sobre la evolucién a largo plazo de aquellos enfermos

intervenidos por una valvulopatia tricispide se remonta a los estudios clasicos de hace
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un cuarto de siglo. Trabajos clasicos (Mullany, 1987) mostraban una mortalidad
hospitalaria del 21% y una supervivencia a los 15 afios del 33 = 7%. Es decir,
sabiamos que en 15 afos sobrevive 1 de cada 3 enfermos diagnosticados y tratados
quirdrgicamente de su valvulopatia tricispide adquirida. Estos datos son superponibles
a otras series clasicas de la época (Hauck 1988; Chaouch, 1989). Por otro lado, los
estudios mas contemporaneos sobre la enfermedad tricUspide incluyen un escaso
numero de enfermos y un breve periodo de seguimiento. Por ejemplo, Onoda analiza
45 enfermos con un seguimiento maximo de 10 afios y una supervivencia actuarial del
68% (Onoda, 2000). Gatti, en 2001, publica los resultados de la reparacién valvular
tricispide en 22 pacientes con un seguimiento medio de 18 meses (Gatti, 2001). El
grupo de Duran del Hospital King Faisal en Riyadh, Arabia Saudi, evalu6 a 249
enfermos con una lesion valvular tricispide (siendo funcional en el 49.4% y organica

en el 50.6%), pero con un seguimiento a muy corto plazo (Duran, 1994).

En contrapartida, el conocimiento actual de la reparacién tricuspide en nuestro
entorno se limita a la enfermedad funcional. El grupo de la Cleveland Clinic (McCarthy,
2004) publicd los resultados de la reparacion valvular tricispide por insuficiencia
funcional (ningin caso de lesion organica) en 790 pacientes y, aunque el estudio no
indica la duracion del seguimiento, éste parece ser escaso. Los autores concluyen que
con la anuloplastia con el anillo de Cosgrove-Edwards obtienen mejores resultados que

con las clasicas anuloplastias de sutura (tipo De Vega).

Otra de las caracteristicas tipicas de la cirugia cardiaca en el paciente adulto es
que en su gran mayoria es de tipo paliativo, es decir, no cura definitivamente el
proceso por el cual se ha indicado la intervencion quirdrgica. En la enfermedad
reumatica, sobre todo si ademas existe una lesidén organica tricispide esta afirmacion
es aun mas evidente. Por una parte la reparacién valvular, tanto mitral como tricUspide
(como en esta experiencia) es un procedimiento temporal, ya que la progresion natural
de la lesion evolucionara con la reaparicion de lesiones valvulares sobre las valvulas
reparadas. Si en lugar de reparar las valvulas se sustituyen por una prétesis valvular,
también se conoce que el riesgo de presentar una disfuncién y requerir una

reoperacion es significativo (Galloway 1989, Sintek, 1995, Singh, 2006, Moraca 2009).
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9.5 REOPERACIONES

Con un muy largo seguimiento, de los 116 pacientes supervivientes, 46 (37.7%)
han precisado una primera reoperacion tras un tiempo medio de 12 + 8.8 afios de
supervivencia libre de eventos, ocho enfermos una segunda reoperacion, y dos una
tercera reoperaciéon. Esto indica que un porcentaje importante de pacientes no se
reopera a muy largo plazo. Estos datos son de gran interés ya que en la valvulopatia
reumatica ademas de la calidad de la reparacién influye también la evolucidon natural
de la enfermedad, que hace que el aparato valvular siga alterandose y la enfermedad
valvular siga avanzando (figura 63). Pese a que tradicionalmente la patologia
reumatica no se considera Optima para la reparacién valvular se ve que incluso en un
periodo tan largo como 40 anos un porcentaje importante de pacientes no precisan ser
reoperados, indicando una aceptable estabilidad de las reparaciones valvulares en este

subgrupo de pacientes.

Las causas mas frecuentes que han conducido a la reoperacion valvular han
sido por orden de frecuencia: la progresion de la enfermedad valvular (67%), el fallo
precoz de la reparacion (13%) y la disfuncion de la bioprotesis adrtica (13%) (figura
51). La mayoria de las reoperaciones por tanto, tuvieron lugar a medio y largo plazo
como consecuencia de la progresion de la enfermedad valvular. Estos datos nos
indican que técnicamente es posible realizar técnicas reparadoras en este tipo de
pacientes y que la causa principal de fallos a medio y largo plazo es el progresivo
deterioro valvular por el avance de la valvulopatia reumatica, sobre el que no podemos

actuar, y no la estabilidad de la reparacion.

Cuando el paciente precisa una reoperacion, lo mas frecuente es que sea
diagnosticado de una enfermedad mitral aislada (39%) seguido de una enfermedad
mitro-tricispide (25%) y de una lesion trivalvular (18%) (figura 50). En esta
experiencia, de los 46 pacientes reoperados, 20 presentaban una lesion significativa de

su valvula tricispide, aunque en ningun caso la lesidn tricispide era aislada.
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Figura 63. Imagen intraoperatoria durante una reoperacion por insuficiencia mitral,
cuatro anos después de una anuloplastia en un paciente joven. La progresion de la enfermedad
valvular reumatica causd engrosamiento y calcificacion de los velos. Imagen cedida por el Dr.
Pomar.

En la reoperacidn, la disfuncion valvular mitral fue tratada mayoritariamente
mediante substitucion valvular (93%), como es ldgico, ya que se trata de valvulas con
afectacion organica, que ya habian sido reparadas previamente y que en la mayoria de
los casos se reintervienen porque ha progresado la enfermedad de base, con lo que la
posibilidad de repararlas nuevamente es muy baja. En tres enfermos sin embargo se
realizd una nueva reparacion valvular mitral. La lesion triclspide se traté mediante una
nueva reparacion en 11 casos (55%) o mediante un recambio por una protesis en
(45%). El hecho de que la mayoria de las reintervenciones sobre la valvula tricispide
termine en recambio indica el alto grado de afectacién organica de estas valvulas, que
ya no pueden ser reparadas nuevamente. Todas las reintervenciones sobre la valvula
aortica consistieron en recambios valvulares principalmente con prétesis mecanicas ya

que se trata de una poblacién joven.

La mortalidad de este grupo de pacientes fue alta 19.6% siendo la causa de
fallecimiento en todos ellos cardiaca. Hay que tener en cuenta que se trata de
reoperaciones en pacientes con una afectacion reumatica polivalvular y que en la
mayoria se asociaba una alteracion valvular tricuspidea que requirié substitucién

valvular, con el alto riesgo que asocia esta técnica. (Diaz, 2006; Pontdn, 2006).
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En cuanto al estudio univariante de los factores determinantes de un mayor
riesgo de reoperacidon nos encontramos que los pacientes mas jovenes se reoperan
mas, asi los pacientes menores de 40 afos tienen un porcentaje de reoperaciones
mayor que aquellos que superan esta edad. Este dato suele ser un factor asociado de
tipo natural. Los pacientes mas jdvenes en la intervencion inicial sobreviven durante
mas tiempo al procedimiento quirdrgico y se exponen mas en el tiempo a la disfuncion
de la cirugia reparadora y a la necesidad de reoperacidn. Por otra parte, también es
conocido que la progresion de la enfermedad reumatica es mas acelerada en los

enfermos jovenes que en aquellos con mayor edad.

El nimero de valvulas afectadas también influye en la reoperacidn, siendo mas
alta la probabilidad si existe una triple afectacion valvular (mitral, tricispide y adrtica).
Asi mismo hay una mayor tendencia a la reoperacion en aquellos pacientes con unos
gradientes transmitrales mas elevados: un gradiente mitral =10 mm Hg tiene una
mayor probabilidad de reintervenirse. Otro de los factores predictivos de la necesidad
de reoperacién es el mayor tiempo de oclusion adrtica. Todos estos factores tratan de
lo mismo que ya se ha discutido anteriormente: se trata de lesiones valvulares mas
evolucionadas, de mayor dificultad técnica y que por lo tanto tienen una mayor

probablidad de reoperacion en el futuro.

En el andlisis multivariante aparece de nuevo la cirugia concomitante adrtica, es
decir, la afectacién de 3 valvulas como un factor de riesgo de reoperacion. También
un IMC <20kg/m? como una caracteristica antropométrica que se asocié a una mayor
incidencia de reoperaciones, pero no asi la talla, el peso ni la superficie corporal. Esto
nos indica que los pacientes caquécticos tienen mas predisposicion a reintervenirse,
probablemente porque la caquexia sea de origen cardiaco y un marcador indirecto de

gravedad de la cardiopatia.

De los 46 pacientes que fueron reoperados, 8 (17.4%) sufrieron una tercera
intervencién cardiaca. Un breve andlisis descubre que casi todas eran mujeres (7
pacientes) y la mayoria se intervinieron a los 10-15 afos después de la anterior
intervencidon quirdrgica. La causa de la reoperacidon fue en su mayoria (6 casos) un
deterioro estructural de una bioprotesis mitral, implantandose en todos los pacientes
una nueva valvula, esta vez mecanica, a excepcion de la implantacion de una

bioprotesis en posicion tricispide.
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En cuanto a la tercera reoperacion (cuarta intervencion cardiaca), fueron un
hombre y una mujer. La causa de la reoperacién fue por dehiscencia de una prétesis
en 1 caso y por una endocarditis protésica en el otro paciente.
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9.6 COMPLICACIONES Y ESTADO ACTUAL

La complicaciones tromboembdlicas y hemorragicas a largo plazo son bajas en
nuestro grupo como corresponde a un grupo de reparacion valvular, lo mismo que las
endocarditis. Las complicaciones relacionadas con la valvula se deben principalmente a

la necesidad de reoperacion.

Globalmente, los resultados iniciales de la reparacién simultdnea mitral y

tricispide en la enfermedad reumatica son muy satisfactorios.

A largo plazo, se cumple la condicion de enfermedad grave e incurable, ya que
la lesidn reumatica progresa a lo largo del tiempo. No obstante, el fallo primario de la
reparacion valvular mitro-tricispide en la enfermedad reumatica con la técnica de

anuloplastia de Duran no es elevado.
Al cierre del seguimiento han sobrevivido 22 pacientes (18.0% del total del
estudio), la mitad se mantienen en clase funcional I-II, un 45.5% se hallan en clase

III y solo una enferma (4.5%) se encuentra en clase funcional 1V.

Asi pues, la enfermedad reumatica con afectacion de las valvulas mitral y

tricispide es una patologia con alta mortalidad, sobre todo a lo largo del seguimiento.
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10. CONCLUSIONS

Simultaneous repair of the mitral and tricuspid valves in RHD can satisfactorily
be performed with low hospital mortality (4.8%).

Univariate analysis of hospital mortality identified previous valvular surgery with
CPB and previous closed mitral commissurotomy as preoperative predictors of
mortality. Systolic pulmonary artery and mean capillary pulmonary pressures
constitute predictors of early mortality. The duration of CPB and myocardial
ischemia, the existence of postoperative complications and especially
reoperation for bleeding have also been identified as predictors of early

mortality.

On multivariate analysis post-ischemic time was identified as the only predictive
risk factor for mortality, such that for each 10 minute post-ischemia time

mortality increases 1.44 times.

Late mortality was 82% with a mean follow-up of 26.8 years and a maximum
38 years. The main cause of mortality is cardiac in origin due to the progress of

rheumatic disease.

The actuarial survival curve was 35.3% at 25% vyears, with a confidence
interval between 24.1 and 46.6%.

Age older than 40 years at time of surgery, functional class 1V, the presence of
atrial fibrillation and associated aortic valve surgery are predictors of late

cardiac mortality, according to univariate analysis.

On multivariate analysis, age >65 years, BMI<20 kg/m? BMI >30 kg/m?
postischemic time and concomitant aortic valve surgery arepredictors of late

cardiac mortality.
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A total of 37.7% of survivors required a valve reoperation during follow-up at a

range of 10-15 years after the initial operation.

The most frequent cause of reoperation has been the progression of rheumatic

disease, which occurred in 67.4% of cases.

Univariate analysis detected as predictors of reoperation age younger than 40
years at the time of the initial repair, mitral, tricuspid and aortic disease, the

existence of a mitral gradient 210 mm Hg and a prolonged post-ischemia time.

On multivariate analysis the factors associated with need of valve reoperation

were a body mass index <20 kg/m? and concomitant aortic valve surgery.

The long-term results show that mitral and tricuspid RHD is a non-curable
disease and although successful, surgical treatment should be considered

palliative.
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La reparacién simultanea de las valvulas mitral y tricuspide en la enfermedad
valvular de etiologia reumatica se puede realizar con una baja mortalidad
(4.8%).

El andlisis estadistico univariante de la mortalidad hospitalaria detecta como
factores predictivos preoperatorios la cirugia valvular con circulacion
extracorpdrea previa y la comisurotomia mitral cerrada previa. Asi mismo, la
presion arterial pulmonar sistdlica y la presion capilar media constituyen
factores prondsticos de mortalidad precoz. Entre los datos operatorios y
postoperatorios destacan la duracidn de la circulacién extracorpdrea y de la
isquemia miocardica, la existencia de complicaciones postoperatorias y sobre

todo la reintervencién por sangrado.

El andlisis multivariante solo detecta como factor de mortalidad precoz el
tiempo post-isquemia, de tal manera que por cada 10 minutos de tiempo post-

isquemia la mortalidad se incrementa 1.44 veces.

La mortalidad tardia ha sido del 82% con un seguimiento medio de 26.8 afios y
maximo de 38 afos. La causa principal de la muerte ha sido de origen cardiaco

por la progresion de la enfermedad reumatica.

La curva actuarial se supervivencia ha sido del 35.3% a los 25 afios, con un

intervalo de confianza del 95% entre 24.1 y 46.6%.

La edad en el momento de la intervencidn mayor de 40 aiios, la clase funcional
1V, la presencia de fibrilacién auricular y la cirugia valvular adrtica asociada,
constituyen los factores predictivos de mortalidad tardia de origen cardiaco,

segun el analisis estadistico univariante.
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En el andlisis multivariante, la edad mayor de 65 afos, el IMC menor de 20
kg/m* o mayor de 30 Kg/m? la cirugia valvular adrtica asociada y el tiempo
post-isquemia constituyen los factores predictivos de mortalidad tardia de

origen cardiaco.

Un total de 37.7% de los supervivientes han precisado una reoperacion valvular
a lo largo del seguimiento, con una moda de 10-15 afios tras la operacion

inicial.

La causa de reoperacion mas frecuente ha sido la progresion de la enfermedad

reumatica, que ocurrié en un 67.4% de los casos.

El analisis univariante detecta como factores predictivos de reoperacion la edad
menor de 40 afios en el momento de la reparacion inicial, la enfermedad
valvular mitral, tricispide y adrtica, la existencia de un gradiente valvular mitral

superior a 10 mmHg y un tiempo post-isquemia prolongado.

En el analisis multivariante, los factores predictivos de riesgo de reoperacion

han sido el IMC <20 Kg/m?y la cirugia valvular adrtica asociada.

Los resultados a largo plazo muestran que la enfermedad mitral y tricispide de
etiologia reumatica es incurable y el tratamiento quirdrgico, aunque

satisfactorio, debe considerarse paliativo.
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ANEXO 1: CUESTIONARIOS DE RECOGIDA DE DATOS

DATOS DE FILIACION PREOPERATORIOS
PACIENTES CENTRALES

. ETIQUETA

. NOMBRE Y APELLIDOS

. NO HISTORIA

. N© SOE

. FECHA NACIMIENTO __ /

/R

. DIRECCION

. PROVINCIA

. CODIGO POSTAL

e TELEFONO prefijo nimero

. CARDIOLOGO DE REFERENCIA (Servicio, Hospital, direccion
completa, provincia, cddigo postal,
teléfono)

. MEDICO DE CABECERA (Servicio, Hospital, direccion completa,
provincia, cédigo postal,
teléfono)
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LIBRO DE QUIROFANO

CENTRALES

3. Fecha Intervencion: __ /__/

10.
11.

12.
13.

14.

15.

16.

20.

21,

22,

23.

24.

. Cirujano

. Ayudantes

. Anestesia

. Perfusion

. Instrumentista Srta.

1. Bernal 2. Carrion 3. Gutiérrez 4. Nistal 5. Rabasa
6. Revuelta 7. Vega 11. G. Diez

10. Lépez 12. G. Garcia 13. C. Morales 14. A. Mansur
15. A.Sarralde 90.Especificar

1. Casanueva 2. Carbajo 3. Corada 4. Diago 5.
Fernandez Ortiz 6. Riancho 7. Trujeda 10. Local
90. Especificar

1. Barreda 2. Blanco 3. Calvo 5. Gil 6. Moya 7.
Zalduondo

. Procedencia

Urgencia

Tipo Intervencion __

Reintervencion

Central

Diagnostico: (texto libre)

Hallazgos: (texto libre)

1. Urgencias 2. Planta CCV 3. Planta Cardio 4.
u.C. 5. Postop 6. Hemodindmica 7. Resto
Plantas 8. Res. Cantabria

1. Electivo 2. Urgente (<24h)

1. Central (Corazdn, aorta intratoracica, mediastino)
2. Periférico

1. No 2. Si

1. Con CEC 2. Sin CEC

Intervencion: (texto libre)

Patologia _ ,_ ,_,__

Valvular

Mitral __, _,

_

Mitral (Modelo) ____

Adrtica __

P—r 7 —

1. Valvular 2. Coronario 3. Congénito 4. Trasplante
5.Aorta asc 6. Cayado 7. Aorta Desc 8. Pericardio
9.Tumor 10. Dehiscencia 11. Mediastinitis 12. Herida
13.Marcapasos 14. Traumatismo 15. Reint x
hemorragia/ Taponamiento 16. Alambres 17. Cierre
esternal diferido 18. Donante cardiaco 19. Donante
no cardiaco 20.Desfibrilador 99. Mini-invasiva

90. Especificar,

1. Mitral 2. Adrtica 3. TricUspide 4. Pulmonar 5. M+A
6.M+T 7. A+T 8. M+A+T 9. T+P

1. Comisurotomia 2. Anillo 3. Cuerdas 4.
Homoinjerto 5. Mecanica 6. Bioprétesis 7. Resutura
90. Especificar

1. Carbomedics 2. St. Jude 3. St. Jude (R) 4. Hancock
5. Bicarbon
90. Especificar
1. Comisurotomia 2. Reparacion 3. David 4. Bentall 5.
Cabrol 6. Stenless 7. Homoinjerto 8. Mecanica 9.
Bioprdtesis 10. Resutura

90. Especificar




25.

26.

27.

31.

32.

33.

34.

36.

37.

40.

41.

42,

43.

44,

45.

46.

70.

12. ANEXOS

Adrtica (Modelo) __ 1. Carbomedics 2. Top Hat 3. St. Jude 4. St. Jude (R)
5. Hancock 6. Freestyle 7. Pericarbon 8. St. Jude HP
9. O'Brian 10. Bicarbon 11. Mitroflow
90. Especificar

TricUspide __ 1. Comisurotomia 2. De Vega 3. Segmentaria 4. Seg.
modificada 5. Cuerdas 6. Anillo 7. Homoinjerto 8.
Valvulectomia 9. Mecanica 10 Bioprotesis 11.

Resutura 90. Especificar

Tricuspide (Modelo) 1. Carbomedics 2. St Jude 3. St Jude (R) 4. Hancock
5. Bicarbon 90. Especificar

—_— ]

Coronario _, _, __ 1. Rev miocardica 2. CIV 3. IM isq 4. AVI 5. Rotura
N© Anastomosis Distales
NO© Anastomosis Proximales

Injertos __,__,__,__ 1. Safena 2. AMI izq 3. AMI dcha 4. GEA 5. Radial
90.Especificar

Aorta _,_,_,__ 1. Ascendente 2. Cayado 3. Descendente 4. Toraco-
abdominal 90. Especificar

Congénito __, _, __ 1. CIA OS 2.CIA OP 3.DAPVP 4.Ductus 5.Coartacion
6. CIV 7. Estenosis subaodrtica
90. Especificar

Trasplante , 1. Primario 2. Re-Tx 3. Renal

Canula arterial 1. Adrta 2. Femoral 3. By-pass Izdo

Canula venosa 1. Cava Unica 2. Dos cavas 3. Vena femoral

Prot miocardica __ , __, _ 1. No 2. Cristaloide 3. Hemética 4. Fria 5. Caliente
6. Anterograda 7. Retrograda 8. Continua O.
Normotermia 10. Hipotermia (25-32°) 11. Hipotermia
profunda (<25°) 12. Protocolo Buckberg 13. Paro
cardiocirculatorio 14. Perfusion cerebral retrograda

Desfibrilacion ___, 1. Esponténea 2. Choque eléctrico 3. Antiarritmicos 4.

Precisa marcapasos

Salidade CEC __,__ , _ 1. Sin complicaciones 2. Inotrdpicos dosis bajas 3.
Inotropicos dosis altas 4. IABP 5. Bypass asistencia 6.
CEC prolongada
90. Especificar

Complicaciones Quirdrgicas (texto libre)

Status 1. Vivo 2. Muerte Quiréfano 3. Muerte Hospitalaria
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DATOS PREOP. Y OPERATORIOS

_ /7. Fecha de ingreso
12. Peso (Kg)
13. Altura (cm)
14. Fumador
16. Historia familiar coronaria
17. Diabetes

18. Hipercolesterolemia
20. Endocarditis

21. Otros factores de riesgo

22. Cirugia con CEC previa

_ /_/__ 23. Fecha ultima cirugia previa
24. Cirugia coronaria previa

_ /__/__25. Recambio valvular previo

__ |/ 26. Reparacion valvular previa

_ |/ 27.Otras cirugias previas

__/__/__ 28. Cirugia aneurisma previo

29. Operacion realizada en
30. Angioplastia previa
31. Trombolisis previa

32. Valvuloplastia previa

__/__/___33. Infarto previo

34. Angina
35. Shock cardiogénico
36. Arritmias

_/_/ /_ 37. Medicacién preoperatoria

39.
40.
48.
49.
51.
52.
53.

Angina clase CCS

Clase NYHA

Agentes tromboliticos
Intervalo trombolisis-Cirugia

Angioplastia-Cirugia

N° de angioplastias previas

1. No 2. Si 3. Ex-fumador
1. No 2. Si

1. No 2. Si-sin control 3. Si-dieta 4. Si-

medicacion oral 5. Si-insulina
1. No 2. Si
1. No 2. Activa 3. Curada

0. No 1. Obesidad 2. Insuf. renal 3. HTA
4. HTP 5. ACVA previo 6. Cardiomegalia
7. EPOC 8. Radioterapia 89 VIH+ 90. ADVP

1. No 2. Si

1.No 2. Si

1. No 2. Adrtica 3. Mitral 4. TricUspide 5.
Pulmonar

1. No 2. Adrtica 3. Mitral 4. TricUspide 5.
Pulmonar 90. Comisurotomia cerrada

0. No 1. AVI 2.CIV 3. CIA 4. Congénito 5.
Traumatismo cardiaco 6. MP 7. Desfibrilador 9.
Otras 89. Fulguracién 90. Co M Cerrada

1. No 2. Ascendente 3. Cayado 4. Descend
5. Toraco-abdominal 6. Abdominal

1. Valdecilla 2. Otro Hospital
1. No 2. Si
1. No 2. Si

1. No 2. Adrtica 3. Mitral 4. TricUspide 5.
Pulmonar

0. No 1. Transmural 2. Subendocardio 3.
Desconocido 4. <6 horas 5. <72 horas 6. <21
dias 7. >21 dias

1. No 2. Estable 3. Inestable
1.No 2. Si

1. No 2. A y/o V 3.Bloqueo 88. MP 89. Ritmo
sinusal 90. AC x FA

1. No 2. Digital 3. Ca-antagonistas 4. Nitritos
orales 5. Antiarritmicos 6. Heparina/Sintrom
7. Inotrépicos 8. B-blog 9. Inhibidores ECA
10. Nitritos ev 11. Antiagreg 12. Diurético

1.1 2.1I 3.1II 4.1V
1.1 2.11 3.1II 4.1V
1. tPA 2. Stk 3. Uro

1. <6 horas 2. >6 horas

1. Electiva 2. Urgente

Intervalo angioplastia-Cirugia 1. <6 horas 2. >6 horas
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54. Hay hemodinamica 1. No 2. Si
__/__/__55. Fecha hemodinamica
56. Fraccion Eyeccion (%)

57. Método 1. Ventriculografia 2. Is6topos 3. Estimada
4. Ecocardiograma
58. Gasto cardiaco (I/min)

59. Indice cardiaco (I/min/m?)
61. Sistolica AP (mmHg)

62. Capilar pulmonar (mmHg)
68. Comentarios (texto libre)

69. Secuencia operatoria 1. 12 operacién 2. 22 3.32 4, 42
/__/__70. Enfermedad valvular 0. No 1. Adrtica 2. Mitral 3. Tricispide 4. Pulmonar
5.M+A 6. M+T 7. A+T 8. M+A+T 9. T+P
71. Estenosis 1. No 2. Adrtico 3. Mitral 4. Triclspide
5. Pulmonar

72. Insuficiencia aortica (grado 0-4)
73. Insuficiencia mitral (grado 0-4)
74. Insuficiencia trictspide (grado 0-4)
75. Insuficiencia pulmonar (grado 0-4)

76. Adrtica etiologia 1. Reumética 2. Congénita 3. Isquémica

77. Mitral etiologia 4. Marfan 5. Degeneracién mixoide

78. Tricuspide etiologia 6. Calcificada 7. Disfuncién protesis

79. Pulmonar etiologia 8. Endocarditis 87. Iatrogénica 88. Trombosis

89. Dehiscencia 90. Funcional
80. Gradiente adrtico (mmHg)
81. Gradiente mitral (mmHg)
82. Gradiente tricispide (mmHg)
83. Gradiente pulmonar (mmHg)
__/__/__ 84. Diagndstico Preoperatorio 1. Coronario 2. Aneurisma 3. Congénito

4. Estenosis subadrtica 5. Valvular 6. AVI
7. Miocardiopatia 8. Pericardio 9. Hidatidosis

10. Tumor
/___/__95. Procedimiento Quirlrgico 1. CABG 2. CABG + Valvula 3. C+V+otro 4, C
+ otro 5. Valvular 6. V + otro 8. Recam V 9.

Reparac V 10. Adrtico 11. Mitral 12. Tricus 13. Pulm
14. AVI 15. CIV isq 16. CIA 17. Cong 18. Trauma
cardiaco 19. Tx cardiaco 20. MP 21. Desfibrilador
22. An Asc 23.An Cayado 24. An Desc 25. An
Toraco-abd 26. An Abd 27.Carotida 28. Otro
vascular 29. Otro toracico 30. Otros

78. Fistula Ao-esofagica 79. Fistula Ao-VD 80.
Fistula Ao-VI 81. Fistula Ao-AD 82. Fistula Ao-Al
83.Embolia Pulmonar 84.Rotura cardiac 85. Quiste
hidatidico 86.Trombectomia AI 87. Lig orejuela
88.Pericardiectomia 89.Ampliacién anillo Ao 90.
Mixoma 99. Mini-Invasiva

97. Causa reoperacion 1. Prog enf coronaria 2. AMI ocluida 3. Vena ocluida 4.
AMI + vena ocluida 5. GEA ocluida 6.Congénito
previo 7. Prog enf valvular 8.Fallo precoz reparac
valvular 9. Disfuncion proétesis 10. Endocarditis
prétesis 11. Dehiscencia protesis 12. Trombosis
protesis  13.  Protesis otras  (especificar)

14. Otras (especificar)
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Y S

90. Rechazo cardiaco

98. Urgencia

1. Electivo 2. Urgente >8horas 3. Urgente 2-8h 4.

Urgente <2horas

105. Enfermedad coronaria
109. N° de AMIs

110. N° anastomosis con AMIs
111. N° GEAs

112. N© anastomosis con GEAs

114. Sitio anastomosis

115. Lesidn coronaria

116. Enf. distal

117. Injerto

118. Endarterectomia

_ /_ /125, Adrtica procedimiento (Tabla 1)

119. Angioplastia previa
124, Status injerto

1. 1vaso 2. 2vasos 3. 3vasos 4. Tronco comun

1. CD 2. DA 3.13D 4. 23D 5. Bisectriz
6. Cx 7. 183M 8 2aM 9. 32M 10.
11.Post-lat 12.Marginal dcha

1. 0-50% 2. 51-69% 3. 71-90% 4. 91-99%
5. 100%

IvP

1. No 2. Minima 3. Moderada 4. Severa

1. Safena 2.AMI izq 3. AMI dcha 4. AMI
libre 5. GEA 6. GEA libre 7. Otros
85.Secuencial Radial 86. Radial 87.Vena en
Y 88. AMI en Y 89.Secuencia safena 90.
Secuencia AMI

1.No 2. Si
1.No 2. Si

0.Desconocido 1. Bueno 2. Ligero
3. Moderado 4. Malo

144,

126. Aodrtica protesis modelo (Tabla 2)

127. Adrtica tamario

128. Adrtica tipo 1. Mecénica 2. Bioprdtesis 3. Homoinjerto

129. Aodrtica explantada modelo (Tabla 2)

130. Adrtica explantada tamario

131. Adrtica explantada tipo 1. Mecanica 2. Bioprétesis 3. Homoinjerto
__132. Mitral procedimiento (Tabla 1)

133. Miitral prétesis modelo (Tabla 2)

134. Mitral tamafio

135. Mitral tipo 1. Mecénica 2. Bioprdtesis 3. Homoinjerto

136. Mitral explantada modelo (Tabla 2)

137. Mitral explantada tamano

138. Mitral explantada tipo 1. Mecanica 2. Bioprétesis 3. Homoinjerto
__139. Tricuspide procedimiento (Tabla 1)

140. Tricuspide prétesis modelo (Tabla 2)

141. Tricuspide tamafio

142. Tricuspide tipo 1. Mecanica 2. Bioprdtesis 3. Homoinjerto

143. Tricuspide explantada modelo (Tabla 2)

Tricuspide explantada tamafo



145.

Tricuspide explantada tipo 1. Mecénica 2. Bioprétesis 3. Homoinjerto

__/__/__146. Pulmonar procedimiento (Tabla 1)

1.

—

147.
148.
149.
150.
151,
152,

160.
161.
162.
164.
165.

166.
167.

168.
169.

Pulmonar prétesis modelo (Tabla 2)

Pulmonar tamafio

Pulmonar tipo 1. Mecanica 2. Bioprdtesis 3. Homoinjerto
Pulmonar explantada modelo (Tabla 2)

Pulmonar explantada tamafio

Pulmonar explantada tipo 1. Mecanica 2. Bioprotesis 3. Homoinjerto

Tiempo de isquemia
Tiempo de CEC
Ta corporal mas baja

Balon contrapulsacion 1. No 2. Preop 3. Intraop 4. Postor

12. ANEXOS

Indicacion IABP 1. Bajo gasto 2. Ayuda angioplastia 3.
Angina inestable 4.Salida CEC 5. Shock

6.Profilactico

Marcapasos definitivo 1. No 2. Auricula 3. Ventriculo

Asistencia ventricular 1. No 2. Izq 3. Dcha 4. Biventricular
5. Corazon artificial

Inotrdpicos quirdfano 1.No 2. Si

Antiarritmicos quiréfano 1.No 2. Si
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TABLA 1. PROCEDIMIENTO

1. Recambio 79. Transvalvular
2. Anuloplastia-anillo 80. Reseccidn verrugas
3. Anuloplastia-no anillo 81. Plastia adrtica
4. Comisurotomia-anillo 82. Resutura
5. Comisurotomia-no anillo 83. Trombectomia
6. Reparacidn cuerdas 84. Bentall/Carbol
7. Reparaciéon musculo papilar 85. David
8. Reconstruccidn raiz adrtica 86. Homoinjerto parcial
76. Valvulectomia 87. Homoinjerto completo
77. Resuspension Velos Adrticos 88. De Vega
78. Reseccion Pannus 89. Segmentaria
TABLA 2. MODELOS DE PROTESIS
1. Medtronic-Hall 10. Medtronic Intact
2. Monostrut 11. Hancock I mod
3. Bjork cdncavo-convexa 12. Hancock I standard
4. Starr-Edwards 13. Hancock II
5. Omnisciente 14, St. Jude bioldgica
6. Carbomedics 15. Ionescu low
7. St. Jude mecénica 16.Mitroflow
8. Omnicarbon 17. C-E high
9. Duromedics 18. C-E low
19. C-E SAV
20. C-E pericardio
21. C-E porcina
22. Homoinjerto
79. Bicarbon
80. Bioflow
81. O'Brian

82. Xenotech

83. Xenomedica

84. Pericarbon

85. Soria (Mecanica)
86. Parallel

87. St. Jude (R)

88. Top Hat

89. Wessex

90. Freestyle Otras: especificar
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INFORME DE ALTA

/__/ 8. Fecha de alta

., 175. Productos hematicos 1. No 2. Sangre 3. Plasma 4.
Criopreserv 5.Plaquetas

176. Complicaciones postop 1. No 2. Hospital <30 dias 3.
Hospital >30 dias 4. Fuera hospital >30
dias

177. Complicaciones quirlrgicas 1. No 2. Reop sangrado 3.
Reop disfunciéon valvular 4. Reop
oclusién injertos 5. Reop oclusion
precoz injertos 6. Reop otras cardiacas
7. Reop otras no cardiacas 8. IAM

perioperatorio
., 178. Infeccion 1. No 2. Esternal superficial 3.

Mediastino 4. Pierna 5. Zona baldn 6.
Sepsis

179. Neuroldgicas 1. No 2. ACVA secuelas 3. ACVA sin

secuelas

180. Respiratorias 1. No 2. Ventilador >5 dias 3. TEP

181. Renal 1. No 2. Insuf renal 3. Dialisis

182. Valvular 1. No 2. Deterioro estructural 3.
Disfuncion no estructural 4,
Tromboembolismo 5. Trombosis

valvular 6. Problema anticoagulacion 7.
Endocarditis protésica

183. Vascular 1. No 2. Disec aodrtica 3. Disec ilio/fem

184. Otras complicaciones 1. No 2.Bloqueo (MP) 3. Paro
cardiaco 4. Prob anticoagulacion 5.
Taponamiento 6. Gastrointestinal 7.
Fallo multiorganico

/| 185. Fecha de muerte
,__,_ 186. Causa de muerte 1. Cardiaca 2. Infecciosa 3. Neuroldgica

4. Respiratoria 5. Renal 6. Valvular 7.
Vascular 8. Otras 90. Hemorragia

200. Status 1. Vivo 2. Muerte quirdéfano 3. Muerte
Hospitalaria

Complicaciones Postoperatorias (describir)
(texto libre)
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ANEXO 2: CARTAS ENVIADAS AL DOMICILIO

Santander

Estimado Sr./Sra.

El Servicio de Cirugia Cardiovascular del Hospital Valdecilla de Santander, donde
usted se operd del corazdn, realiza periddicamente un contacto por correo con sus
pacientes (en la actualidad mas de 10.000 enfermos operados) para conocer la
evolucidn, los posibles problemas e intentar resolver las posibles dudas. Por tal motivo,
le rogamos que nos envie por correo este Cuestionario, respondiendo a las preguntas y
comentando todo aquello que usted crea que sea de interés.

Si este Cuestionario no llegase a la persona adecuada le rogamos si es usted un
familiar o conocido que nos proporcione todos los datos referentes a dicho paciente.
Piense que manejar la informacién de mas de 10.000 pacientes implica que se puedan

haber cometido algunos errores, motivo por el cual le pedimos disculpas.

NOMBRE:
APELLIDOS:

DIRECCION:

PROVINCIA Y CODIGO POSTAL:
TELEFONO:

FECHA DE HOY:

MARQUE CON UN CiRCULO LA RESPUESTA QUE USTED CONSIDERE MAS
APROPIADA:

1. Realizo una vida normal para mi edad st NO
Me canso (fatiga/ahogo) al correr o subir escaleras st NO
Me canso (fatiga/ahogo) al andar st NO
Me ahogo o fatigo incluso en reposo st NO
2. Ha tenido alguna embolia o trombosis después )
de la operacién SI NO

En caso afirmativo marque con un circulo lo correcto:

Embolia cerebral
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Embolia piernas
Fecha de la embolia: Dia Mes Ano

Se recuperd totalmente de la Embolia sf

NO

Ha tenido alguna hemorragia (trasfusion o intervencién quirurgica) después de

la operacién? sf
En caso afirmativo senale lo correcto:

Hemorragias menores: encias, dientes sf
Hemorragia grave con transfusién de sangre u operacion: sf

Actividad fisica que realiza en funcidn de su corazon:
Marque con un circulo lo correcto:

NORMAL
LIMITADA
MUY LIMITADA

Ha sido operado del corazon en otro Hospital que )
no sea Valdecilla/Santander SI

En caso afirmativo:

¢En que Hospital?

¢En que fecha se realizd la operacion? Dia Mes Afo
¢Que tipo de operacién del corazon?

¢Toma anticoagulantes (Sintrom) SI

NO

NO
NO

NO

NO

¢Toma antiagregantes? (Aspirina, Adiro, Plavix, Iscover, Disgren, Tiklid, etc)?

SI

Indique el nombre de su cardidlogo y Centro Hospitalario:

Anote a continuacion cualquier comentario que usted desee aclarar.

Muy agradecidos por su colaboracion

Servicio de Cirugia Cardiovascular
Hospital Valdecilla, Santander

NO
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Santander,

Estimado Sr./Sra.:

4

El Servicio de Cirugia Cardiovascular del Hospital Universitario “Marqués de Valdecilla
de Santander, se ha enterado del fallecimiento de su familiar D
que fue operado del corazén en nuestra Institucion.

Ante todo queremos comunicarle nuestro pésame. Nuestro equipo siente de veras esta
pérdida de su familia.

Le agradeceriamos conteste a las siguientes preguntas y nos las remita en el sobre
franqueado que se adjunta, para completar nuestros datos del Hospital.

FECHA DE LA MUERTE:

CAUSA DE LA MUERTE:

¢Estaba en tratamiento con Sintrom (anticoagulante)?

¢Precisd una reoperacion cardiaca?

Si se ha reoperado, éen que hospital se le realizd la intervenciéon?

OTROS COMENTARIOS:

De nuevo nos hacemos participes de su dolor y le agradecemos en nombre de todo el
equipo de Cirugia Cardiaca su amabilidad. Para cualquier otra informacién puede
ponerse en contacto telefénico, con nosotros, de lunes a viernes de 08:30 a 15:00
horas.

Reciba un cordial saludo,

Servicio de Cirugia Cardiovascular

Hospital Universitario “Marqués de Valdecilla”
Tfnos.: 942-202697 - 942-202536

FAX: 942-203535

NOMBRE y APELLIDOS:
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ANEXO 3: CUESTIONARIO TELEFONICO

TELEFONO: Ndmero Ha. Clinica:
FECHA DE SEGUIMIENTO: Fecha IQ:
éComo se encuentra?

Vivo

Exitus Fecha de muerte  Dia Mes Afio

Causa de la muerte:

&Queé tipo de actividad realiza en funcion de su corazon?

NORMAL

LIMITADA

MUY LIMITADA
Realizo una vida normal para mi edad sf NO
¢Tiene fatiga o0 ahogo? sf NO
¢Cuanto puede andar sin fatigarse?
Me canso (fatiga/ahogo) al andar sf NO
Tiene (fatiga/ahogo) al subir cuestas sf NO
¢Cuantas escaleras puede subir sin fatigarse?
Me ahogo o fatigo incluso en reposo sf NO

éHa tenido algun problema después de la operacion?  Sf NO

Embolia cerebral

Embolia piernas

Fecha de la embolia: Dia Mes Afo
Se recuperd totalmente de la Embolia sf NO
ZHa tenido alguna hemorragia después de la operacion? si NO
Hemorragias menores: encias, dientes st NO
Hemorragia grave con transfusidon de sangre u operacion st NO

¢Ha sido operado del corazén en otro Hospital que no sea Valdecilla?
SI NO

¢En que Hospital?

¢En que fecha se realizé la operacion? Dia Mes Afo

¢Que tipo de operacion del corazon?
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