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DEFINICION Y CLASIFICACION

Definimos como proétesis valvular cardiaca a todo aquel dispositivo, mecdnico o
biolégico que implantado en posicién ortotépica, sustituye anatémica y funcionalmente
a una vdlvula nativa cardiaca.

Por los materiales de que estdn construidas y su disefio, podemos clasificarlas como
sigue:



[

Starr-Edwards
De Bola SmeloﬁCutter
Magovern-Cromie
Starr-Edwards
Libre Kay-Shlley
Beall-Surgitool
1. Mectnicas Bjork-Shiley
De Disco ;
Basculante Medtronic-Hall
Omnicarbon
St. Jude
Bivalba Duromedics
Carbomedics
Valvula Ross
Autoinjertos pulmonar
Fasreia lata Senning
Abrtico Ross
.. Zerbini
Homoinjertos
2. Biolégicas Duramadre | f, fe
Hancock
Carpentier-Edwards
Porcino Intact
Heteroinjertos Bioimplant
Ionescu-Shiley
Pericardio

bovino

Carpentier-Edwards
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HISTORIA

La historia del desarrollo de estas prétesis comienza en la década de los 50, en que
ante el fracaso en un buen nimero de enfermos, de las técnicas quirdrgicas cerradas
para el tratamiento de las valvulopatias, conocidas hasta el momento, se comenzé a
pensar en la posibilidad de la sustitucién parcial o total de las vdlvulas para corregir
defectos severos, por falta de tejido, calcificacién, o deformacién del mismo, que no era
posible tratar de otras formas.

En estos primeros arnios las investigaciones realizadas en Laboratorio y Cirugia
Experimental con animales, tropezaron con una serie de inconvenientes que llevaron al
fracaso de los disefios realizados, por un lcdo la imperfeccién de los materiales
empleados, Teflon, Dacron, Ivalon, Poliuretano, Silastic, etc. que intentaban imitar la
anatomia humana y por otra parte las limitaciones impuestas por el tiempo permitido
para una parada circulatoria mediante el empleo de hipotermia general, que
imposibilitaba el estudio detenido de las lesiones y la técnica correcta a realizar.

Un camino diferente siguieron Hufnagel y Campbell gque implantaron
experimentalmente prétesis, que podriamos considerar "de bola" en la aorta descendente
de perros comprobando su funcionamiento. El 11 de septiembre de 1952, Hufnagel
implantaba una prétesis de este modelo en la aorta tordcica descendente, en un paciente
afecto de una insuficiencia aédrtica severa. (Fig. 1)'. Tres afios después, Murray
implantaba un homoinjerto adrtico fresco en aorta descendente siguiendo la técnica e
indicacién de Hufnagel 2,



Figura 1. Protesis de Hufuogel.

El panorama cambis radicalmente de 1953, con la introduccién de la circulacidn
nﬁmmﬁrm:naﬂmmhummparﬂ:ﬂunypwﬁmonﬂdﬂiﬂﬂﬁﬂlm:mmr

Lillehey y Varco (1954) y por Kirklin !'W,L,pudn!ndnu mmhhmrhlpfﬁma desde
entonces en pogicidn ortotdpica.

A partir de este momento, cirujangs e investigadores mﬁa lﬂhﬁa:.r, Bahson,
Braunwald, Barnard, Roe, Hufnagel, &€, dedicaron sus ﬂ_lixerﬂl a mejorar el disefio
y materiales de las préitesis valvu parciales o tomles y que generalmente
reproducilan la anatomia humana. La infénsa Mayorla de estoy-intentos terminaron
en fracasos por trombosis masiva, mturn maemhfpi

Endﬂammbnpﬂhumluuhmmrﬂhm&hﬁmdnmwmndﬂmm
Chicago, no se presentaron supervivientes con las pritesis anteriormente referidas. Sin
embargo unos dfas después, el 21 de septiembre de 1960, Starr implanta con éxito su

primera pritesis de bola en posicién mitral, (Fig. 2P, seguido poco después por Harken
: mwmm:mmmmmmmmmmwm
una gran difusién de forma que en afios aucemm:s-nmptnnhm:!‘pndﬂ de prétesis de
bola en todo el mundo.

i



Figura 2. Prétesis de Storr-Edwards.

A este primer modelo de Starr-Edwards le siguieron numerosas modificaciones del
mismo, asl como la aparicidn en aflos sucesivos, de otras pritesis "de bola" como
Smeloff-Cutter, 1962, Magovern-Cromic, 1963, Braunwald-Cutter, 1968, De Bakey-

SH.I"'I.-MI_ ele, i’

A partir de 1960 la historia de las prétesis valvulares la_podemos dividir en tres
perfodos correspondientes a las tres décadas siguientes, LG A

i 3 b H
Durante los afos 60, los investigadapes-trabajaron para mEforar los materiales
empleados en la fabricacitn de las .mecdnicas, de forma que sé pasé del Silastic
a Teflon, Stellite, Delrin y Carbén-Pirdlitn, cap lo que se fugron mejorando las
condiciones de funcionamiento y duracién de I#iéfmwl'.u. Fueron desapareciendo los
problemas de rotura de la jaula o la bpla, asf mhde&m{ﬁudehhhpw
imbibicidn de lipoproteinas plasmdticas. <%

¥

Los problemas fundamentales presentados por estos primeroi modelos de pritesis de
bola fueron: la rotura de alguno de sus elementos, fijos o méviles; deformacidn de los
elementos méviles; flujo excesivamente turbulento; excesivo tnmario de las prétesis y de
su perfil; alta incidencia de trombosis y embolismo a pesar de .,‘_fl anticoagulacidn,
hemdlisis y deshiscencia valvular. N

Los problemas de rotura y deformacién se fueron solventando con los nuevos materiales
utilizados, y anteriormente resefiados. La hemdlisis se intentd solucionar modificando
los disefios de las jaulas y forrando con Teflon o Dacron los elemenios fijos, asf como



Introdwocubia -]

mejorando las técnicas de fijacién para disminuir la frecuencia de aparicién de
tehi g il

La mayor evolucidn la supuso lo disminucién progresiva del perfil de las prétesis, de
forma que a mediados de la década aparecieron las préitesis de disco libre, que
presentaban muy bajo perfil, y cuyos ejemplos mds representativos fueron las protesis
de Kay-Shiley, (1965), Beall-Surgitool, (1966), Starr-Edwards de disco, (1968), Cooley-
Cutter, (1971), que fueron las mds utilizadas. (Fig. 3).

Figura 3. mmmuwwmmmmuh:mm ”

Estos modelos siguieron presentando pv&mm los mismros pﬁhbﬁsmaa descritos en
las "de bola” salvo en lo referente al perfil.-. I_.,

Paralelomente a la invesiigacidn y dem;ruuﬂ d’erius pMIeamLmE{ﬂpm 8€ Sigue una
linea de estudio, que a partir de la experiencia de Murray en 1985, va a conducir al
empleo mds o menos sistematizado de los homoinjertos en ::IEnm humana

Tras los experimenios en animales de Gémez-Durdn® _.'Ju:ra itt implantacidn de
homoinjertos adrticos en posicidn subcoronaria, se realizan, casi simulidneamente, las
implantaciones por Ross* y Barrati-Boyes®* en 1962 de honlpnmrma adrticos,
esterilizados con solucidn de antibidticos, en humanos. En H‘lﬂu primeros afios 60 se
ensayaron otros métodos de esterilizacién como la Beta-propioldctona, el Oxido de
Etileno, [a irmadiacién, o el Formaldehido.

Los primeros resultados publicados con los homoinjertos por Ross daban un 50% de
fallos por rotura, retraccidén o calcificacién a los 8 afics de la implantacidn, lo que



animé a los ciryjanos a seguir las investigaciones por el camino de las pritesis
bioldgicas, dado que hablo desaparecido uno de los gravisimos problemas de las
pritesis mecdnicas contempordneas como era el tromboembolismo.

En 1965 Carpentier inicia una via de investigacidn paralels con la primera
implantacién en clinica humana, de un heteroinjerto porcino”. Estos injertos estaban
fijados en sales de mercurio y no iban montados en ningiin tipo de soporte de sujecién.
(Fig. 4). En 1967 comenzaron a moniarse sobre un soporte rigido y en 1968 se inicié la
fifacién con Glutaraldehido.

o'y win soparte, ::
A %

A partir de 1967, iras las experiencias e Angell, los huma'l;m‘edasu.drtm_fhxmn

moniados sobre anillo rigido recubierio -jﬂr"ﬂﬂﬂn para ,i"nmn-::er su implanifacidn,

fundamentalmente en posicidn mitral. . _., :

-

Figura 4. Heervinjerto porcino fijado en sales de

%

En la segunda mitad de los afios 60 se inicia la utilizacién en e{luim humana de los
auloinjertos. Por un lado Senning en 1967 ® preconiza el empleg de fascia lata del
prnpmmmmmﬁﬁnmrendmumamapemn}mumrﬁﬂudeﬂmlmm
sustituir a la vdlvula enferma. En el mismo afio, Ross® propone la utilizacitn de la
vdlvula pulmonar del paciente para sustituir la vdlvula adrtica enferma e implantar
una pritesis en posicidn pulmonar. Los pobres resultados obitenidas a medio plazo con
la técnica de Senning y la complejidad de la técnica de Ross, a pesar de los buenos
resultados obtenidos con la misma, fueron las causas de su prdctico abandono a los
Docos afos.
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En 1967 se presenta el primer modelo de Bioprétesis porcina de Hancock", fijada por
Formaldehido y montada sobre un soporte rigido tanfo para posicién mitral como
adriica. Pronto se comenzaron a detectar los primeros fallos atribuibles a la fijacién con
Formaldehido y los inconvenientes debidos al soporte rigido, por lo que éste se sustituyd
por uno flexible en 1970 y la fijacién se comenszd a realizar con Glutaraldehido en 1971.

La siguiente etapa corresponde a la década de los 70 y en ella cambian radicalmente
hdhmﬁhmmm;um#ﬂmnmmmy

Esta etapa se inicia en 1969 con la introduccién en el mercado de la Préitesis de Bjork-
Shiley de disco basculante", inicialmente fabricado con Delrin y con apertura de 50°.
La constatacidn casi sistemdtica de los fallos del disco de Delrin por deformacién ¥
trombosis del mismo, obligaron a su sustitucidn 2 afos después por un disco de
Carbén-Pirolita. Durante los afios 70, esta protesis cambié de modelo en 4 ocasiones
intentando mejorar las prestaciones iniciales, (Fig. 5).

Bjork-Shiley

Figura 5. Prétesis de Bjork-Shiley con disco de Carbén-Pirolita.

En 1970 se introduce en clinica la protesis de disco basculante de Lillehei-Kaster, con
apertura de 80° y anillo de sutura rotative. Esta pritesis fue sustituida por la
Omaniscience a partir de 1978.
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La dltima pritesis de disco basculante iniroducida en clinica es la de Hall-Kaster (hoy
Medtronic-Hall), gue se implanté por primera vez en junio de 19772 y que incorpora
un disco de Carbdn-Pirolita perforado que pivota sobre un gje de forma helicoidal. (Fig.
&),

Medtronic Hall™ — 1977

Titanium Orifice Ring;
ic Carbon Disc;
* Cuff

o paric

_ Aortic
70 Mitral
Struts Project into
Orifice
Modified in 1980

Rotatable

Figura 6. Protesis de disew de Meditronic-Hall ¥

# 1
Durante esta década se van abandonando progresivamente las is de bola y disco
libre, quedando casi exclusivamente lgs de disco basculante. Oon estos modelos se
consiguié una gran mejoria de las p nes hemodindmicak y.una disminucidn

importante de los accidentes tromboemb8licos, asi como un aumento tedrico de la
duracién de las prétesis. El tiempo se ha eﬂrh:'lu!n en ir retirandp numerosos modelos
en los afios sucesivos, ante la repeticidn frwumﬁede fallos uﬂftﬂﬂmlﬂ de los mismos.

En relacién con las vdlvulas bioldgicas la década se inicia‘con el cambio del
Formaldehido por el Glutaraldehido para la fijacién de las prétesis, ya que el coldgeno
estabilizado con éste iiltimo, tiene una mayor resistencia a lajraccién y ruptura.



En 1971 Ionescu introduce en clinica una biopritesis realizada con pericardio bovino y
montadas sobre un soporte asiméirico®, Esias pritesis eran fabricadas en su propio
laboratorio hospitalario hasta 1976 en que fueron fabricadas y comercializadas por
Shiley. (Fig. 7). Posteriormente aparecieron otros modelos de pericardio bovino, ya que
con ella se mejoraban los gradientes respecio a las porcinas sobre todo en ndmeros
pequefios,

I-S Pericardial Xenograft

Three cusp valve

Frame mounted

Bovine pericardium
Glutaraldehyde stabilised
Formaldehyde sterilised
Universal sewingrim
Standardised construction

of
i

Figura 7. ﬁm*m&ﬂqﬁmm :
En el mismo afo, Zerbini" comienga’t producir en Bm-l"tl 'hl homoinjertos de
Duramadre humana obtenidos en necropsin -y fifados en Glicersl. Su fabricacién fue
introducida posteriormente en Espafia por Téllez, Figueras y:Castillo. La dificultad de
obtencidn de la Duramadre humana hu'zmped‘idalud;fu.udrbﬁ'cmﬁpadeprdm:tn
pesar de los buenos resultados inicialmente obtenidos. _

A partir de 1973 se comercializa en todo el mundo el nmdeiaﬂe Bmprﬁ.tﬂupaminﬂ de
Hancock I (Fig. 8) y en 1975 la de Carpentier Edwards (Fig. '9). Estas pritesis estaban
fijadas en Glutaraldehido a altas presiones, n.fmﬁdardtﬂﬂmmﬂg y montadas en un

soporte flexible, E
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Figura 8. Bisprétesis parcing de Hancock |
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Estas prétesis presentaban un inconveniente a nivel de la valva coronaria derecha, ya
que en el cerdo se apoya directamente sobre el sepio interveniricular, y al hacer lo
extraccién quedan pequefios restos de tejido muscular, lo que contribuye a disminuir el
orificio valvular itil, aumentando el gradiente, a la vez gue favorece el proceso de
fibrosis, refraccidn y calcificacidn.

Intentando evitar este inconveniente, Hancock sacd al mercado en 1977, su pritesis de
Orificio Modificado, en la que se suprimia la valva coronaria derecha y se sustitufa por
una no coronariac obienida de oira vdlvula. Con esta modificacién se obtuvieron
mejoras del flyjo de hasta el 30-40% a través de la prdtesis, sobre todo en nimeros

pequefios.

Otros problemas aparecidos con los primeros modelos de bioprétesis se derivaban del
alto perfil, de forma que por una parte, en corazones de edad avanzada y con tejidos
friables podian producir desgarros a nivel de la pared posterior del ventriculo en el
momento de la implantacién de una pritesis mitral, apareciendo la hemorragia en el
mismo quirdfano o a las pocas horas del postoperatorio inmediato, siendo
extremadamente dificultose su reparacién'®, Por otra parte, se observd la aparicidn de
un gradiente subadrtico, a veces significativo, causado por la pritesis mitral y el sepio
interventricular. En raras ocasiones, el excesivo perfil era una dificultad afadida en la
implantacién de prétesis en aortas de didmeiro esirecho,

Los estudios realizados en el sentido de disminuir el perfil de las bioprdtesis, se vieron
recompensados con la introduccién en elinica en 1977 de la bioprétesis porcina de bajo
perﬁldrhuﬂ:yqunymﬁrd:lﬂ,ﬁumhﬂmdnpnr&!ﬂ con el nombre de
Bioimplant. (Fig. 10)

Biolmplant® HEART VALVE

Figura 10. Bioprotesis porcina de Lioita Bioimpian! de bajo perfil.



El tercer periodo corresponde a la década de los 80, aungue en realidad comienza con
los iiltimos modelos aparecidos en la etapa anterior.

En octubre de 1977, Nicoloff'” implanta la primera prétesis bivalva mecdnica de 5i.
Jude Medical (Fig. 11). Esta pritesis era el resultado de 10 afios de investigacidn y
desarrollo de un antiguo disedio de 1967, la prétesis de Kalke-Lillehei que no llegé a
emplearse en clinica humana. El modelo S.J.M. incorpora 2 hemidiscos de Carbén-
Pirolita que giran sobre un gje central y articulados a un anillo estructural del mismo
material y un anillo de sutura de Dacron-Velour. Esta préitesis ha demostrado una
gran mejorfa de las condiciones hemodindmicas al abrir hasta casi 90°, menor
incidencia de tromboembolismo y una buena duracidn.

St Jude Medical® — 1977

Figura 11.  Protesis Bivalva de St Jude Medical, = ¥

A la prétesis de St. Jude y con disefio parecido, han seguido &n afios sucesivos la
protesis de Duromedics (1982) que incorpora 2 hemidiscos cgneavo-convexos y permite
una apertura y cierre mds rdpidos y la Carbomedics que pefmite’el giro y cambio de
orientacidn de los hemidiscos.

En el campo de las bioprdtesis, las investigaciones de esta Hém!h se orientan en el
sentido de mejorar los disefios por una parte y los sistemas de extraccidn, fyjacidn y
conservacién de estas pritesis por otra parte, intentando mejorar $u durabilidad.



En el primer sentido, y ademds de los modelos aparecidos a finales de la época
anterior, Hnnmcldtnﬂﬂdnnmdiﬂmdnrﬂmmphmdtbmnperﬂlummmu
utilizar en 1982 la vdlvula de Carpentier-Edwards suproanular gque disminuye
significativamente los gradientes.

En el segundo aspecto se recomienda gque una vez extraldo y lavado el corazdn del cerdo
se conserve a una temperatura entre 0 y 6° hasta su traslado al Laboratorio, que debe
realizarse en menos de 24 horas, y la fifacidn y conservacidn en Glutaraldehido a baja
presién, inferior a 4 mm. de Hg. As{ mismo se afladen agentes que retrasen el proceso
de calcificacidn de las pritesis como el Didecilsulfato sédico (T6) o el azul de Toluidina
{AMT). Con estas caracterfsticas aparece el modelo Hancock Il en 1982 (presién de
fijacidn de 1,56 mm de Hg y T6) (Fig. 12) e Intact en 1984 (presién de fijacién de 0 mm
de Hg y AMT) (Fig. 13).

Figura 12, Biopritesis poreina de Honchkock IT



Figura 13. Biopritesis porcina de Intuct.

A finales de lo década y debideo a problemas surgidos con las suturas, se retiraron
prdcticamente las bioprétesis de pericardio, aungue parece que dltimamente vuelven a
implaniarse.

Creemos que en esta década, los diferentes equipos quirtirgicos hiin ido definiéndose en
cuanto a las posibilidades de implantacién de pritesis meednicas o bioldgicas,
ﬂuﬂnn@damﬁmﬁmm:ymﬂtmmHﬂuﬂdemm
van a condicionar la implantacién de un tipo u otro de is,, como son edad,
localizacién geogrifica, insuficiencia renal presperatoria, trastorms de la eoagulacién,
existencia de hepatopatia, didtesis .'lemﬁ'ﬁfwu. uleus gu.m'?dlwﬁtmi estado mental
del paciente, ete, ’{E
Parece que las tendencias nrmnleadeima;rmpﬂ q'uuﬂrguxt#mcium a nivel de
prétesis mecdnieas, preferentemente porlas bivalvas, tipo S.JAM. o similares y a nivel
de biolégicas, por los nuevos modelos de bioprétesis porcinas, excepto en los EE.UU,, ya
queu-ﬁ.n-mﬂnn.ﬂamﬂmﬁwwhﬂﬂﬁyumﬂmnp}h”ﬁmm;adhﬁm.
a" '
En el momento actual, Imfnbﬂmmdzp:ﬁmumaﬂmi tanto mecdnicas como
ﬁmﬁmummuwwﬂ:mncmﬂwmmuﬂuﬂmaﬁmrﬂ hasta
llegar a la pritesis ideal. . ¥
- Debe tener unas buenas prestaciones hemodindmicas, gracias'a un flyjo laminar,
central, con apertura de casi 90° en las metdlicas, con peguefio reflujo, gradiente
bajo ¥ sin turbulencias,
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- Debe ser poco o nada trombogénica, evitando zonas de estancamiento, permitiendo
el lavado continuo, etc. A pesar de todo es imprescindible anticoagular las prétesis
mecdnicas y conveniente antiagregar las biolégicas.

- Debe tener una larga duracién, lo que parece haberse conseguido mediante el uso
casi exclusivo del Carbén-Pirolita en las prétesis mecdnicas y la mejora de los
métodos de fijacibn y conservacién, ademds del empleo de agentes
anticalcificantes en las biol6gicas. Con ello se han conseguido duraciones de hasta
15 afios con las bioprétesis en algunos enfermos.

2Cudl es el futuro de las prétesis valvulares cardiacas?.

Es dificil saber hacia dénde nos conduce el camino del desarrollc de las prétesis
valvulares. Los laboratorios y las casas comerciales guardan celosamente el secreto de
los actuales programas de investigacién y proyectos pendientes.

No obstante se tienen noticias de ensayos de materiales cerdmicos para las prétesis
metdlicas, asf{ como prétesis trivalvas con engranajes diferentes. Se contintia
investigando en variaciones de disefio de las de dos hemidiscos.

También se estd investigando con poliuretano y materiales semejantes en prétesis de
configuracién mds anatémica y que tengan una duracién superior a las bioprétesis.

En el campo de las bioprétesis se investiga en la construccién de una prétesis bivalva
para la implantacién mitral y tricispide. Se intentan mejorar las suturas del tejido
biolégico al anillo. Se investiga continuamente en los métodos de fijacién, conservacién
y anticalcificacién para aumentar la duracién y se estdn implantando
experimentalmente prétesis sin anillo con lo que aumenta el didmetro ttil y se pretende
mejorar la funcién, a la vez que se disminuyen las suturas.

Es de suponer que se sigan empleando homoinjertos aunque las dificultades para (a
obtencibn de un alto nimero de ellos, imposibilite su implantacién en gran niimero.

A pesar de que la salida al mercado de un nuevo modelo de prétesis, cuesta entre 5 y
10 arnios de investigacién paciente y laboriosa, hay que suponer que no todos los
modelos comercializados den los resultados que se esperan en clfnica humana.
Lamentablemente es el tiempo el que se encarga de ir eliminando todas aquellas
prétesis con defectos en el disefio, construccién o prestaciones y que en el momento de
las primeras implantaciones se desconocen. Hay que suponer que accidentes como los
ocurridos a lo largo de la historia de las prétesis se van a seguir produciendo, aunque

confiamas que cada vez sean menos a medida que aumentan los diversos controles de
calidad.

De todas maneras, el progreso conseguido en los 30 afios de historia de las prétesis
valvulares cardfacas se ha basado tanto en las inapreciables ensefianzas sacadas de
brillantes ideas, como en las no menos inapreciables ensefianzas que se obtienen de
estrepitosos fracasos.
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OBJETIVOS

Cuando nuestro equipo empezé a implantar las primeras bioprétesis porcinas del
modelo Hancock a finales de 1975 y Carpentier-Edwards a finales de 1976, hacla
exactamente un afo que cada uno de los modelos hablan sido introducidos en el
mercado mundial.

Los buenos resultados obtenidos con nuestros primeros implantes, unide a la nula
experiencia existente a nivel nacional e internacional, a medio-largo plazo con este tipo
de prétesis, nos hizo pensar en la realizacién de una tesis que intentara demostrar que
eran una buena alternativa a las prétesis existentes en el mercado en aguellos
momentos, tanto mecdnicas como biolégicas, y que recordando la historia se reductan
en un caso a las prétesis "de bola", disco libre y primeros modelos de disco basculante,
y en el oiro caso a los autoinjertos de vdlvula pulmonar y de fascia lata, los
homoinjertos adrticos y de duramadre y los xenoinjertos porcinos y de pericardio de
ternera hechos de forma artesanal,

El hecho de que estas bioprétesis fueran fabricadas segiin procesos industriales,
prdcticamente en cadena, y comercializados por grandes empresas supuso evitar "de
golpe" todos los inconvenientes que se presentaban con las bioprétesis anteriores para
su obtencibn y manipulacién, favoreciendo a la vez la posibilidad de disponer de
numerosos modelos en depésito lo que permitia, a su vez, la posibilidad de un gran
niimero de implantes y que estos implantes fueran posibles cualquiera que fuera el
didmetro de la vélvula a sustituir.

Quizds fuera el azar, el que nos llevé a elegir estos dos modelos de bioprétesis y que el
tiempo ha venido a confirmar la oportunidad de nuestra eleccién, ya que, de todas las
bioprétesis porcinas que salieron al mercado en aquellos arios, las inicas que
sobreviven son precisamente las dos elegidas por nosotros, y que atin, en lo actualidad,
son las dos tinicas aprobadas por la F.D.A. para su empleo en clinica en los EE.UU.
Por otra parte son los dos modelos con los que se comparan todos los que han ido
saliendo posteriormente para demostrar las excelencias de los mismos.

En 1980 nos planteamos la realizacién de un seguimiento exhaustivo de nuestros
pacientes operados a los que se les implanté una o varias prétesis de estos modelos. Nos
propusimos demostrar que la durabilidad de estos modelos era superior a la de los
otros bioinjertos existentes en aquelios momentos, asf como de algunas de las prétesis
mecdnicas contempordneas y de las que ya se tenta amplia experiencia desde la década
anterior. Igualmente pensamos demostrar que la incidencia de complicaciones
directamente achacables a las bioprétesis era menor y en cualquier caso menos graves
que las que se observaban entonces con otros modelos mecdnicos o biol6gicos.

Para poder demostrar estos puntos, decidimos marcarnos un largo perfodo de
seguimiento a 10 afios, durante los cuales irfamos analizando caso por caso las
complicaciones surgidas, motivos de explantacién y supervivencia de los pacientes.



Los objetivos que nos planteamos fueron:

- Demostrar una buena tasa de supervivencia de las bioprétesis a 10 anos, y de
los propios enfermos.

- Demostrar que en casos de explantacién de la prétesis, el riesgo quirirgico es
menor que cuando se realiza sobre una prétesis metdlica.

- Demostrar que la infecciébn de la prétesis no s6lo no era una indicacién
quirirgica urgente, como ocurre con otras prétesis, sino que en determinados
casos pueden ser tratadas médicamente sin necesidad de cirugia.

- Demostrar que las trombosis de las bioprétesis son casos excepcionales en
comparacién con lo que sucede con las prétesis mecdnicas, a pesar de la no
anticoagulacion de los pacientes.

- Demostrar una baja tasa de tromboembolismo tanto con anticoagulacién, como
con antiagregacién plaquetaria, y, en determinadas circunstancias, sin
tratamtento. As{ mismo, pretendemos demostrar, la baja tasa de accidentes
hemorrdgicos y su menor gravedad respecto a las prétesis mecdnicas que
precisan una anticoagulacién rigurosa.

- Basdndonos en los dos apartados anteriores, pretendemos demostrar que la
anticoagulacién no es necesaria con estos modelos de bioprétesis, ya que las
complicaciones debidas a la anticoagulacién son mds frecuentes y graves que
las derivadas de las propias bioprétesis.

- Demostrar una gran calidad de vida en los portador s de bioprétesis, ya que al
no precisar anticoagulacién, no necesita realizar tantos controles, de forma que
lleguen a ser hospital-dependientes. La realizacién de un control anual o
bianual, casi les permite olvidarse de la intervencién.

- Demostrar que, con controles no invasives, a lo largo del seguimiento se puede
ir detectando el deterioro progresivo de las bioprétesis y determinar de forma
electiva el momento adecuado para la explantacién de las mismas, evitando en
un buen niimero de casos la cirugia urgente o semiurgente.

- A lo largo del seguimiento hemos ido corrigiendo errores de indicacién, técnica
o tratamiento y que han contribuido a modificar los criterios que inicialmente
tenfamos sobre estos puntos, de forma que, como veremos en las conclusiones,
los que tenemos en la actualidad han cambiado notablemente respecto a los que
tenfamos inictalmente, basdndonos en nuestra propia experiencia y en la de
numerosos Servicios de todo el mundo que han utilizado y utilizan estas
bioprétesis.
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MATERIAL Y METODOS
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Incluimos todos los enfermos intervenidos quiridrgicamente en la Seccién de Cirugia
Cardfaca de la Cétedra del Profesor A. de la Fuente Chaos del Hospital Clinico de San
Carlos y en el Servicio de Cirugta Cardfaca de Adultos de la C.S. de la S.S. La Puz
desde Enero de 1976 a Enero de 1986, a los que se les implantaron una o mds
bioprétesis porcinas de los modelos Hancock I y Carpentier-Edwards Standard.

Hemaos excluido de este estudio a todos aquellos enfermos diagnosticados e intervenidos
de cardiopatfas congénitas complejas y a los que también se les implantaron bioprétesis
porcinas, ya que la evolucién a medio-largo plazo estd sujeta a unos pardmetros
diferentes y que en ocasiones nada tienen que ver con la propia evolucién de las
bioprétesis. También hemos excluido algunas patologfas adquiridas, en las que se
implantaron bioprotesis porcinas, como Diseccién Aértica Tipo A; Insuficiencia Mitral
y Aneurisma de Ventriculo Izquierdo Postinfarto, etc. De esta forma creemos haber
conseguido unos grupos de enfermos mds homogéneos y que han podido presentar
problemas comunes para todos ellos.

Para nuestro estudio hemos recogido 866 enfermos de edades comprendidas entre los
12 y los 78 arios, con media de 54’4, de los que 432 (49°88%) eran varones y 434
(50°12%) mujeres.

Los diagnésticos de estos pacientes son los que se expresan en la tabla siguiente.

TABLA I

Estenosis 9] 11,0%
Enfermedad Mitral 271 | (31%) | Insuficiencia 61 7,0%

Doble lesién 119 14,0%

Estenosis 49 6,0%
Enfermedad aértica 232 | (27%) | Insuficiencia 103 12,0%

Doble lesién 80 9,0%
Agenesia Valvular 1 0,1%
Pulmonar'®

r

Enfermedad mitro-aértica 198 22,9%
Enfermedad mitro- 96 11,0%
tricuspide
Enfermedad adértico- 1 0,1%
tricispide
Enfermedad mitro-aértico- 67 7,9%
trictispide i
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Como patologfas asociadas hemos encontrado las indicadas en la Tabla 11

TABLA I
Aneurisma adrtico
Anulectasia aértica
§ Bloqueo A-V
Cardiopatia isquémica 12
Coartacién aértica 1
§C. 1A 3
C LV 2
Estenosis subaértica 13
Hipoplasia anillo adrtico
Pericarditis constrictiva 4
Sindrome de W. P. W.

De todos nuestros pacientes, 126 habfan sido sometidos previamente a ung o mds
cirugias, con o sin circulacién extracorpérea, de los que 18 eran portadores de prétesis
(13 de ellas disfuncionantes). 52 tenfan antecedentes de haber padecido al menos un
episodio emboblico (16 central, 35 periférico y 1 pulmonar). En 69 pacientes existia
hipertensién pulmonar severa. 15 se operaron con el diagnéstico de endocarditis en fase
aguda. 24 pacientes se operaron de urgencia y los 642 restantes de forma programada.
Existia trombosis masiva de auricula izquierda en 44 enfermos.

El grado funcional de los mismos es el que se representa a continuacién en la Tabla 111

TABLA III
GRADO FUNCIONAL N %
I 4 0,5
11 180 20,8
I 489 56,4
! v 193 22,3

El estudio preoperatorio fue el sistemdtico en todos los Servicios de Cirugia Cardiaca e
incluye Historia Clinica y Exploracién. Pruebas de laboratorio. Pruebas de funcién
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respiratoria, Radiologia de térax, E.C.G. y Ecocardiograma (inicialmente en Modo M y
posteriormente 2 D). El cateterismo cardiaco sélo se realizé cuando el diagnéstico no
era absolutamente preciso o existian lesiones asociadas (coronarias) que no podian ser
estudiadas por otros procedimientos. Este procedimiento se realizé en el 30% de
nuestros pacientes aproximadamente. En aquellos pacientes intervenidos de Urgencia el
estudio no pudo ser tan detallado evidentemente.

La preparacién preoperatoria de los pacientes, la técnica anestésica y monitorizacién en
quiréfano siguieron, as{ mismo, las pautas generales del Servicio.

Todos los pacientes fueron intervenidos a través de una esternotomia media. Tras
heparinizacién se canularon la aorta ascendente y la aurfcula derecha o ambas cavas,
dependiendo de la actuacién o no, sobre cavidades derechas, En todos nuestros
pacientes usamos bomba de C.E.C. de rodillos y oxigenador de burbuja. Todos los
procedimientos se realizaron con clampaje aértico e hipotermia general entre 25° y 28°.
Durante el primer afio no empleamos ningiin tipo de proteccién miocérdica. A finales
de 1976 comenzamos a utilizar cardioplejia cristaloide con potasio a 4°C. inyectada en
rafz abrtica y posteriormente afiadimos suero salino congelado en el pericardio.

Todas las prétesis fueron insertadas mediante puntos en U apoyados en pequefias
planchas de Teflon, salvo una pequeiia serie de pacientes que hicimos en el 2° semestre
de 1976, y a los que la prétesis mitral se les fij6 mediante sutura continua. Todas las
protesis fueron implantadas en posicién ortotépica salvo un caso en que se realizé un
By-pass dpico-abrtico??.

Las implantaciones de las prétesis mitral y adrtica se realizaron en un solo tiempo de
clampaje aértico. Después de extraer el aire de las cavidades izquierdas se inyectaron
40 cc. de Manitol al 20% en rafz adrtica con el fin de disminuir el edema celular?®.?,
En aquellos pacientes en los que se actué sobre la vdlvula triciispide, el procedimiento
se realizé con la aorta desclampada y el corazén latiendo.

La salida de extracorpérea, decanulacibn, neutralizacién de la Heparina y cierre de la
esternotomia se realizaron segiin la técnica habitual.

Las intervenciones realizadas. fueron:



Material y Méiodos

TABLA IV
F Sustitucién Valvular Mitral (S.V.M.) 7271
Sustitucién Valvular Aértica (S.V.A.) 231
By-pass Valvulado dpico-aértico 1
Sustitucién Valvular Pulmonar (S.V.P.) 1
i S.V.M + Comisurotomia y/o Anuloplastia Trictispide | 92
SVM + SV.T. 4
Comisurotomia yfo Anuloplastia mitral + S.V.A. 63
S.VM. + SVA 135
SVA + SVT 1
Comisurotomia ylo Anuloplastia Mitral + S.V.A. + 8
Comisurotomfa yjo Anuloplastia Tricispide
S.V.M. + SV.A. + Comisurotomia ylo Anuloplastia Triciispide | 46
Comisurotomia ylo Anuloplastia Mitral + SV.A. + S.V.T. 2
SVM. + SVA + SVT. 10
S. V.M. + Trombectomla de Prétesis Aértica + Anuloplastia 1
Tricuspide
Trombectomia de Auricula Izquierda 44

y como técnicas asociadas, se realizaron las siguientes:

TABLAV

b~
o

Revascularizacién Miocdrdica

Correccién Estenosis Subadritica

bt
be

Operacién de Bentall y Bono

Aneurismectomia Aértica

Implantacién M.P.

Pericardiectomia
Cierre C.1.A.
Cierre C.1.V.

b b [ | Ty | Oy | Qo

Aortoventriculoplastia de Kono

bt

Seccién fasciculo de Kent
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En total hemos implantado las siguientes prétesis:

TABLA VI
Hancock 1 283
Carpentier Edwards 782
Ionescu 2
Bjork Shiley
S. Jude Medical 1

Los 3 ultimos modelos siempre en posicién adrtica en aquellos casos de anillo pequefio
¥y que no se creyé oportuno realizar una ampliacién del mismo.

Todos los pacientes vivos pasaron a la U.C.I. hasta que se extubaron, se retiraron los
drengjes y se estabilizaron hemodinamicamente. La estancia media en la U.C I, fue de
2 dias.

La estancia media postoperatoria en planta fue de 10 dias y las complicaciones mds
frecuentes aparecidas en este perfodo fueron: el bajo gasto, insuficiencia cardiaca,
insuficiencia respiratoria, insuficiencia renal, etc. en las que no insistiremos por no ser
motivo de esta tesis.

La mortalidad inmediata total, en quiréfano y periodo postoperatorio fue de 63
pacientes (7°3%).

Los pacientes fueron dados de alta hospitalaria cuando su estado local y general no
presentaba complicaciones.

Al depender nuestros pacientes de diversos grupos cardiolégicos durante el
postoperatorio y el seguimiento posterior, nos ha sido ciertamente dificultoso unificar
criterios para el tratamiento médico de todos ellos. En general, los pacientes que se
encontraban en F A. o tenfan arritmias pre o postoperatorias han seguido tratamiento
con Digoxina y/o antiarritmicos. Aquellos pacientes con algiin grado de insuficiencia
cardiaca siguieron tratamiento, ademds, con diuréticos y ocasionalmente con
vasodilatadores. -

Para la prevencién del tromboembolismo, y basdndose en algunos articulos publicados
inicialmente, no seguimos tratamiento anticoagulante ni antiagregante. Nuestra propia
experiencia nos hizo cambiar de criteric y a mediados de 1976 comenzamos a
antiagregar a nuestros enfermos con Aspirina a dosis de 1 gramo diario,
posteriormente hemos disminuido las dosis a 1/2 gramo diario. También hemos hecho
una serie con Aspirina a 1/2 gramo y Dipiridamol 300 mg. al dfa y otras con Trifusal
y Tiklopidina, sin haber encontrado diferencias en las distintas series de
antiagregantes, por lo que las englobaremos en un solo grupo a la hora de los
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resultados. Asf mismo hay una pequerna serie de pacientes, adrticos, gue no han seguido
tratamiento anticoagulante ni antiagregante por problemas digestivos.

En aquellos pacientes en los que existfa riesgo elevado de tromboembolismo, como eran
F.A., aurfcula izquierda aneurismdtica, embolismo preoperatorio o trombosis masiva de
aurfcula izquierda hicimos anticoagulacién con Sintrén de 6 meses a 1 afio, aungque
hemos encontrado a lo largo del seguimiento, que algunos de estos enfermos han
continuado por mds tiempo con el tratamiento anticoagulante por indicacién de sus
respectivos cardiélogos.

Si no han surgido complicaciones, los pacientes acudieron a revisién a nuestra
Consulta Hospitalaria al afio de la intervencién, siguiendo posteriormente revisiones
periédicas cada 1 a 3 afos, dependiendo de su estado general, tiempo de evolucién,
edad, situacién geogrdfica, etc.

Durante los afios de seguimiento hemos perdido 29 enfermos fundamentalmente debido
a las transferencias sanitarias a las Comunidades Auténomas, lo que ha conducido a
gue algunos de estos pacientes no hayan vuelto a revisarse en nuestros Servicios. A
pesar de este inconveniente, hemos conseguido un gran porcentaje de seguimientos y
hemos localizado pacientes que han sido reoperados en otros Centros, causas de la
reoperacién y resultado de la misma.

Los pacientes perdidos a lo largo del seguimiento han sido incluidos en la estadistica
general hasta la idltima revisi6n realizada por nosotros.

En los controles postoperatorios hemos realizado sistemdticamente una valoracion
clinica, estudio radiolégico, E.C.G. y pruebas de laboratorio. La valoracién del
funcionamiento de las prétesis lo hemos realizado mediante Ecocardiograma,
inicialmente en Modo M, posteriormente 2 D, y tltimamente con Eco Doppler y Color.

El cateterismo cardiaco solamente lo hemos realizado de forma ocasional y cuando
existian dudas importantes en la valoracién de los pacientes por otros métodos no
invasivos.

El tiempo minimo de seguimiento ha sido de 4 afios y el mdximo de 14. La recogida de
datos la hemos cerrado en julio de 1991,

La valoracién vy clasificacién de las complicaciones asi como los tratamientos
realizados en cada momento los hemos llevado a cabo siguiendo los protocolos
aceptados por la Asociacién Americana de Cirujanos Tordcicos y la Sociedad Europea
de Cirugta Tordcica y Cardiovascular??,

La informacién recopilada de los pacientes fue introducida en una base de daios
relacional, con codificacién de campos numéricos, cualitativos, fecha, formulas, texto
limitado y texto libre. De esta base genérica se extraen bloques de informacién para el
andlisis estad{stico. La organizacién y definicién de variables de la base de datos se ha
efectuado de acuerdo con las directrices de la Asociacién Americana de Cirujanos
Tordcicos y la Sociedad Europea de Cirugia Tordcica y Cardiovascular.
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El soporte Hardware consiste en un Ordenador Personal basado en Intel 486/33 caché,
con 8 Mb de Ram que fueron configuradas para almacenar continuamente el segmento
de informacién de pacientes analizado.

El soporte Software ha consistido en programas de gestién de informacién, estadistica,
compiladores de programacién y programas de grdficos. Se han utilizado los
programas comerciales SPSS+, BMDP y Valvebase para andlisis parcial de la
informacion.

Se han generado 14 programas (Clipper y C) para el andlisis de los datos mds
complejos. Otros 7 programas generados cumplen las funciones de traduccién de datos
para cada sistema y de programa de verificacién de datos.

La estadfstica descriptiva se ha obtenido con los citados programas comerciales y
varias herramientas programadas. Para la estadistica descriptiva se han utilizado los
test de la X 2, y el andlisis de Log-Rank para las curvas de supervivencia, en las que se
ha utilizado el método de regresién logistica.

En las comparaciones se han empleado los siguientes valores para descartar la
hipétesis nula: p<0’05 casi significative; p<0’01 significativo; p<@001 muy
significativo.

En el caso de las complicaciones hemorrdgicas y tromboembélicas y dados los multiples
factores que influyen en su aparicién, hemos formado diferentes grupos, dependiendo
de la localizacién de la prétesis, ritmo cardfaco postoperatorio, tratamiento seguido,
embolismo previo, existencia de trombosis masiva de auricula izquierda en el momento
de la implantacién o cirugla mitral conservadora asociada, etc. Combinando diferentes
factores hemos realizado una serie de curvas actuariales de complicaciones
tromboembélicas aparecidas en una serie de grupos lo mds homogéneos posibles como
veremos en los resultados.

En los diferentes tratamientos antiagregantes empleados por nuestro equipo quirirgico
no hemos encontrado diferencias significativas en la mayor o menor incidencia de
accidentes tromboembdélicos, por lo que los agruparemos en un solo apartado de
enfermos antiagregados.

Tampoco hemos encontrado diferencias en ambos tipos de prétesis empleadas por lo
que en las diferentes series de resultados no haremos distincién entre uno u otro,
incluyendo los resultados obtenidos tanto con Hancock I como con Carpentier Edwards
Standard.

Aunque todas las prétesis explantadas por nosotros fueron enviadas para estudio
anatomopatolégico, solamente hemos conseguido localizar los protocolos de estudio
realizados en el Hospital Clinico de San Carlos por la Dra. Aragoncillo y una serie que
remitimos a los Laboratorios Edwards para el conveniente estudio.

Para la valoracién de los hallazgos anatomopatolégicos seguimos los criterios de
Ferrans publicados en 1991 2,
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Como dectemos anteriormente, la mortalidad operatoria (quiréfano y postoperatorio
inmediato) fue de 63 pacientes (7°3%) en los que encontramos como principales factores
de riesgo preoperatorio los siguientes:

TABLA VII
Grado funcional IV 37 19,1%
Grado funcional ITT 20 4,1%
, Grado funcional 11 6 3,3%
Patologfa Triciispide 33 20,1%
Reoperacién 12 9,5%
Urgencia quirtirgica 11 45,0%
Trombosis de Aurfcula Izquierda 7 25,0%
Hipertensién pulmonar severa 18 26,0%

Las causas de esta mortalidad fueron:

TABLA VIII
Bajo gasto 20 31,7%
Arritmias ventriculares 2 3,1%
Fallo multiorgdnico 15 23,8%
Insuficiencia renal 1 1,6%
Afeccién neurolégica 5 7,9%
Coagulacién intravascular 2 3,1%
Isquemia mesentérica 1 1,6% *
Reoperacién por Leak 3 4,8%
Desgarro Adrtico 2 3,1%
Desgarro Aurfcula Izquierda 4 6,3%
Desgarro posterior de Ventriculo Izquierdo 13 20,6%
Insuficiencia respiratoria 12 19,0%




De todas las causas de mortalidad, la énica auténticamente especifica de la cirugia de
sustitucién valvular es la rotura de la pared posterior del ventriculo izquierdo (Fig. 14).

Los demds desgarros aparecidos en nuestra serie ocurrieron en aortas muy calcificadas
o en casos de trombosis masiva de aurfcula izquierda y/o reoperacidn.

Figura 14. M*hp—dw@_mhmmp wﬂ-&ﬁwm miitrad de Hancock.
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Dada la gravedad de la rotura de la pared posterior del ventriculd‘{zquierdo en nuestra
serie, haremos un estudio un poco mds detallado de esta complicacién, que ocurre en
uqudlnapndmnumhaqu!upmhaauﬁi;um- r.-:ﬂuulun-;imul
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técnicas, 14 presentaron algin tipo de rotura posterior del ventriclo izquierdo, 4 eran
varones y 10 mujeres, con edades comprendidas entre 43 y 70 afios, media de 53'4. 2
mmm-mmpmmmyenmsp&izmmmh
masiva de Aurfcula izquierda, 2 se encontraban en Grado Funcional II, 7 en Grado
Funcional Il y 5 en Grado Funcional IV. 6 tenfan hipertensitn Wrmm



GRAFICA I

D DI OPROTIE S FOACINAS [N [L TRATAMI INTO DI YALYULOPATIAS

ROTURA CARDIACA
VALVULA MITRAL

PR ngs

=Bl &

Grad o Funcoral
Ho= 558 packenias
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Las técnicas quirirgicas realizadas fueron:
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postoperatorio inmediato entre 1 y 8 horas después de la_salida del quirSfano. A
excepcidn de un paciente, que no dié tiempo a llevarle a quiréfapo, todos los demds
fueron En 8 enfermos se enconird un desgarro tipo I, en 3 un tipo Il y en
otros 8 un tipo III. (Fig. 15). .
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Figura 15, Tipos de desgarros posteriores del ventriculo isquierdo y surco auriculo ventricular.



% oA

En un pacienie se realizdé suturc del desgarro con puntos sueltos apoyados en Teflon; en
8, sutura sobre tiras de Teflon, y en 3 se entrd en bomba, se desinsertd la pritesis y se
realizd cierre intracardiaco con un parche circular de Dacron, reinsertdndose de nuevo
la pritesis mitral, (Fig. 16).
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intervencidn.

o
TABLAX | : |
i . E
Hemorragia . el
Arritmias P 4
Infarto agudo de Miocardio . .1
Fallo multiorgdnico P

La paciente que sobrevivié se encuentra bien a los 7 aflos de la intervencidn.
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De los pacientes que sobrevivieron a la intervencién, todos mejoraron el grado
funcional respecto al preoperatorio, en cast todos se consiguié disminuir el tratamiento
médico y muchos de ellos se quedaron iinicamente con el tratamiento antiagregante
(alrededor del 20% y fundamentalmente en pacientes portadores de prétesis adrtica).

En total el 90% de nuestros pacientes han permanecido en Grado Funcional I-I1
durante todo el perfodo de seguimiento, hasta el inicio de los signos de degeneracién
protésica, en que se inicia un lento y progresivo deterioro del cuadro clinico durante 1
a 3 afios hasta el momento de la reoperacién. El 10% restante corresponde a agquellos
pacientes que han presentado disfuncién ventricular o patologia valvular mal
corregida.

Casi el 60% de nuestros pacientes varones han tenido una reincorporacién laboral sin
ningin tipo de problemas a lo largo del postoperatorio. En el caso de mujeres, el
porcentaje fue mucho menor, aproximadamente el 15%.

A lo largo de los afios siguientes a la intervencién hemos perdido el seguimiento de 29
pacientes entre 1 y 3 arios de postoperalorio, y cuyas causas ya han sido referidas
anteriormente.

Durante el perfodo de seguimiento, hemos encontrado 39 pacientes que han sido
intervenidos de todo tipo de cirugias, no relacionadas con la prétesis ni con el corazén,
sin que la prétesis o el tratamiento correspondiente fueran un obstdculo para las
mismas.

Estas intervenciones se realizaron sobre los siguientes aparatos o sistemas:

TABLA XI
Digestivo 17
Vascular 5 (no embolectomias)
Ginecologia 7
Otras 10

En ninguna de ellas hubo mortalidad operatoria, ni problemas hemorrdgicos derivados
del tratamiento anticoagulante o antiagregante de los pacientes.

Asi mismo, hemos encontrado la presencia de 10 accidentes de tréfico graves con 2
fallecidos, uno inmediato al accidente (ocupante del lado del conductor) y otro a los 8
dias, por embolismo pulmonar después de una fractura de cadera. De los 8 restantes,
en uno quedaron secuelas de importancia, mientras que en los otros 7 no aparecieron
secuelas. En ningiin caso se relacioné el accidente de tréfico con el hecho de ser
portadores de prétesis valvular cardlaca. Estos accidentes ocurrieron entre los 8y 119
meses del postoperatorio.
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También hemos recogido a lo largo del seguimiento 20 pacientes que han presentado 27
embarazos, 3 de los cuales terminaron en aborto (11%). De los 24 restantes, 23
concluyeron con parto normal a término y 1 a pretérmino. 1 parto fue gemelar. En los
25 nifios nacidos no se registraron malformaciones congénitas, casos de inmadurez, ni
mortalidad infantil. Todas las pacientes estaban tratadas con antiagregantes
plagquetarios. Salvo una paciente, tratada durante todo el embarazo con altas dosis de
preparados de calcio, tampoco hubo complicaciones maternas. En esta paciente se
present6 una calcificacién precoz de una prétesis mitral (55 meses), debiendo ser
intervenida de urgencia en el postparto inmediato.,

La mortalidad de causa no cardicca aparecida a lo largo del seguimiento
postoperatorio tardio es de 6 pacientes, y las causas fueron las siguientes:

TABLA X1I
CAUSA N° TIEMPO
Hepatitis 1 2 meses
Insuficiencia renal 1 87 meses
Ca gdstrico operado 2 | 2y 6 meses después de la operacién
Accidente de trdfico 2 24 y 101 meses

Ademds de las complicaciones referidas hasta este momento, hemos ido encontrando o
lo largo de todo el perfodo de seguimiento una serie de complicaciones cardiacus,
relacionadas o no, con las bioprétesis implantadas y que son las que van a definir el
comportamiento de estas prétesis. Relataremos en primer lugar las no relacionadas con
las bioproétesis y posteriormente las directamente relacionadas con las mismas o con el
tratamiento seguido.



REOPERACION CARDIACA DE CAUSA NO PROTESICA

Hemos recogido 14 pacientes que fueron reoperados por distintas patologias no
relacionadas con las bioprétesis. Estas intervenciones se realizaron entre los 4 y 98
meses de postoperatorio. Las causas de la reoperacién fueron.

TABLA X111

Trombosis de Prétesis Aértica de Bjork con Bioprétesis Mitral 2
normofuncionante

Insuficiencia Mitral con Prétesis Aértica

Insuficiencia Aértica con Prétesis Mitral

Insuficiencia Tricispide con Prétesis Mitral

| Insuficiencia Tricispide con Protesis Mitral y Adrtica

Insuficiencia Mitral y Triciispide con Prétesis Abrtica

Seudoaneurisma de Ventriculo Izquierdo con Proétesis Mitral

LI I R I e T T -

| Coartacién Aértica con Prétesis Aébrtica

E! paciente con insuficiencia aértica ya la presentaba antes de la primera intervencién,
aunque no fue correctamente valorada en su momento por métodos no invasivos. Todas
las reoperaciones por insuficiencia mitral se debieron a un fracaso de las técnicas
quirirgicas conservadoras empleadas en la primera intervencién para la correccién de
una valvulopatia mitral existente. As{ mismo, las insuficiencias tricispides se
presentaron como consecuencia de rotura ¢ mala implantacién de una Anulopldstia
Trictispide de Gonzdlez de Vega?®s. La paciente de la Coartacién Aébrtica fue intervenida
por primera vez por una Endocarditis Bacteriana Aguda Adrtica y se prefirié dejar la
correccién de la coartacién para una segunda intervencién?.

Las técnicas quirirgicas realizadas fueron:



TABLA XIV

Trombectomia de Prétesis Abrtica de Bjork

Sustitucién valvular adrtica

Sustitucién valvular mitral

Sustitucién valvular tricispide

Anuloplastia y Valvuloplastia triciispide

Sustitucién valvular mitral y tricispide

Sustitucion valvular mitral y sustitucién de Proétesis Adrtica

Correccién seudoaneurisma de Ventriculo Izquierdo

S T I SN U R YU B N RS XY

Aortoplastia anterior de Cooley

En todos los pacientes se conservaron las Bioprétesis implantadas anteriormente
excepto en 2, reoperados a los 81 y 98 meses, en que se prefirié sustituir sendas prétesis
adrticas.

La mortalidad de estas 14 reoperaciones fue de 3 pacientes (21°4%), 2 por Bajo Gasto
Severo postoperatorio y 1 por Insuficiencia Respiratoria.

También hemos de referir que durante el seguimiento postoperatorio se han implantado
11 Marcapasos definitivos y se han cambiado otros 4 Genercdores, sin que se
presentaran complicaciones locales o generales en ninguna de estas 15 intervenciones.



Nos referimos en este apartado a 13 pacientes que fallecieron de causa cardiaca con o
sin relacidn con las pritesis implantadas, pero que no llegaron a ser reintervenidos. En
9 de estos pacientes no existla disfuncién intrinseca de las prétesis, mientras que en los
miﬁﬂﬁmdwuﬁﬂmmﬁﬂhhm#mw
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De los 4 pacientes fallecidos por disfun®ién ventricular, 2 portaban prétesis adrtica, 1
pritesis mitral y 1 pritesis mitral y aértica. Fallecieron a los 67, 87, 91 y 92 meses del
postoperatorio y en ninguno de ellos se detectd fallo protésico,
o

De los pacientes fallecidos por trombosis auricular, uno era portador de prétesis mitral
y el otro de pritesis mitral y abrtica. Los fallecimientos ocurrieron a los 2 y 17 meses
estando previamente asintomdticos. Ninguno de los '2 [levaba tratamiento
anticoagulante ni antingregante postoperatorio. Ambos casos ocurrieron en el Hospital,
Mmmm En necropsia se encontrd en un caso, una trombosis
masiva de Aurfcula Irquierda que obstrufa parcialmente las venas pulmonares y la
pritesis mitral y en el otro caso, un trombo pediculado de Aurfcula Izquierda que se
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habta introducido en el orificio protésico obstruyéndolo. En ambos casos el estudio de
las prétesis no demostré alteraciones.

Un paciente con muerte sibita fallecié en su domicilio después de un dolor tordcico a
los 12 meses de la intervencién. Era portador de una prétesis mitral y doble puente
aorto-coronario. Es de suponer que fallecié de un infarto.

El siguiente paciente al que se le implanté una prétesis abrtica con una septeptomlia
asociada 19 meses antes, habia presentado multiples arritmias ventriculares
postoperatorias.

El dltimo paciente, portador de una prétesis mitral, ingresé de Urgencia en nuestro
Haspital a los 57 meses del postoperatorio con una parada cardio-respiratoria. En la
necropsia no se encontré una causa que justificara este acontecimiento,

Los otros 4 pacientes presentaban signos claros ecocardiogrificos de degeneracién
protésica. Un paciente era portador de una prétesis mitral, 2 con prétesis mitro-aértica
y 1 con prétesis mitro-adrtico-trictispide. Estos acontecimientos ocurrieron a los 65, 66,
124 y 134 meses.

En un paciente se realizé valvuloplastia mitral percuténea seguida de rotura protésica,
edema agudo de pulmén y muerte. Los otros 3 pacientes fallecieron cuando se
preparaban para la reoperacién.

Todos los pacientes perdidos o fallecidos por las causas anteriormente resefiadas
durante el seguimiento han sido incluidos en el estudio de nuestras bioprétesis hasta el
momento de su pérdida o fallecimiento, por lo que este estudio lo realizamos sobre los
803 pacientes que superaron el postoperatorio inmediato.

En los apartados siguientes analizaremos las diferentes complicaciones aparecidas a lo
largo del seguimiento tardfo y que realmente son las que definen la calidad de una
prétesis valvular cardfaca. Analizaremos el tromboembolismo y hemorragias, deterioro
protésico por fallo tisular primario o no y la endocarditis protésica. Asi mismo,
expresaremos las curvas de supervivencia de las prétesis, as{ como el de los propios
enfermos y el grado funcional en que se encontraban.

Todas las complicaciones referidas a continuacién han acaecido entre el dia de la
implantacién protésica y el del recambio valvular, muerte del paciente o pérdida del
seguimiento.



HEMORRAGIAS

Hemos incluido en este tipo de complicaciones a todos aquellos accidentes hemorrdgicos
de importancia que requirieron consulta o ingreso en un Centro Hospitalario,
precisando revisibn y ajuste del tratamiento antiagregante o anticoagulante y, en
algunos casos cirugia para controlar la complicacién. No incluimos los pequerios
accidentes como gingivorragias, equimosis, eplxtasis, etc. que cedieron expontaneamente
sin problemas y sin precisar revisiones hospitalarias.

Hemos recogido un total de 25 pacientes que padecieron accidentes hemorrdgicos: en
uno de ellos se repiti6 el cuadro, sin que hayamos encontrado relacién con ninguna
circunstancia de los pacientes a excepcién del tratamiento seguido, por lo que en este
apartado haremos 4 grupos diferentes, independientes del nimero de prétesis
implantadas o de la localizacién de las mismas.

Un primer grupo de 632 pacientes sometidos a tratamiento antiagregante plaquetario.
Un segundo grupo de 56 pacientes con tratamiento anticoagulante. Un tercer grupo de
50 pacientes que inicialmente estuvieron con anticoagulantes y a los 6 meses - 1 afio se
pasé a antiagregantes plaquetarios. Y por tiltimo el cuarto grupo de 65 pacientes que no
siguieron ningin tipo de tratamiento.

Los resultados son los que se reflejan en la tabla XV,

TABLA XV
TRATAMIENTO N° HEMORRAGIAS % H/P/A
Antiagregantes 632 11 1,74 0,002
Anticoagulantes 56 6 10,51 0,016
Ambos ' 50 4 8,00 0,010
Sin tratamiento 65 0 0,00 0,000

Los 11 accidentes hemorrdgicos ocurridos en pacientes antiagregados fueron de
cardcter digestivo, 1 precisé cirugila y los 10 restantes se controlaron con tratamiento

médico. En un paciente se repitié 6 afios mds tarde. En ninguno de ellos hubo
mortalidad.

De los 6 episodios ocurridos en pacientes anticoagulados, 5 estuvieron localizados en el
sistema nervioso central, 1 precisé cirugia y 3 fallecieron. El iltimo paciente presenté
hemorragias digestivas que no pudieron ser controladas, falleciendo el paciente en
shock hipovolémico.



En pacientes anticoagulados y antiagregados hubo 4 episodios hemorrdgicos, de ellos 1
cuando el paciente estaba anticoagulado, fue un hematoma espontdneo en muslo que
precisé drenaje quirirgico y los otros 3 casos en la fase de antingregacién plaguetaria.
Ninguno de ellos fue neuroldgico ni digestivo y no hubo mortalidad.

Por idltimo, en ninguno de los pacientes que no segufan tratamiento anticoagulante ni
antiagregante, se presentaron complicaciones hemorrdgicas.

De los 21 episodios hemorrdgicos, 8 ocurrieron en el primer afio del postoperaforio, la
mitad en pacientes anticoagulados, 11 entre el 2° y 10° afio y 2 después del 10° afio; 3
de las 4 muertes también ocurrieron en el primer afio, mientras que el otro
fallecimiento ocurrié a los 12 afios del postoperatorio.

Hmmmuh@ummmmﬂmmld:mndmmdtnhmmpﬁmﬂnmmu
nuesiros pacientes, independientemente del tratamienio seguido, en la que podemos ver
que a los 5 afos, dﬂm"mm&mwwﬁnynh 10 afios, el
98, 75%
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Grdfica V. Curvas actuariales comparativas de hemorragios en relacita con o tralamieio seguido.

Para pacientes antiogregados, anticoagulados, con ambos y sin tratamiento, los
resultados a 5 afios son el 98,77%, 88,77%, 96% y 100% libres de hemorragia; y a 10
afios el 97,78%, 88,77%, Eﬂ.ﬂﬁwlﬂﬂﬁmpﬁcﬂmﬂu

Es muy significativo estadisticamente Imj‘i_&nncm entre los nb tratados y los pacientes
anticoagulados (p<0001) y casi sfgnm@dm con los que llevan_ gmbos tratamientos
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EMBOLIAS

Constituye uno de los capftulos mds importantes a la hora de valorar una prétests.
Para un estudio mds exacto de los resultados, hemos dividido nuestros pacientes en
una serie de grupos basados en la localizacién de las prétesis implantadas, ritmo
cardfaco y tratamiento seguido,

Por la localizacién de las prétesis hemos hecho 3 grandes grupos: adrticos, mitrales y
mitro-abrticos, independientemente de que lleven o no prétesis tricispide o cualquiera
otra cirugfa asociada. Por el ritmo cardfaco distinguiremos: pacientes en Ritmo
Sinusal, en Fibrilacién Auricular y en Ritmo de Marcapasos, y por el tratamiento:
Pacientes antiagregados, anticoagulados, con ambos tratamientos y sin tratamiento.

Combinando las diferentes prétesis con los ritmos y los tratamientos nos salen unos
grupos de riesgo muy homogéneos y con resultados absolutamente diferentes y
representativos como podemos observar en la tabla XVI.

Posteriormente analizaremos una situacién considerada de alto riesgo quiriirgico como
es la trombosis masiva de aurfcula izquierda preoperatoria con sustitucién valvular
mitral aislada o asociada a otras técnicas,



TABLA XVI
Protesis | Ritmo Tratamiento N° | Embolias % E/P/A
Ptes
Antiagregante 35 3 8,6 0,012
FA Anticoagulante 1 0 0,0 0,000
Sin tratam. 8 2 25,0 | 0,057
Antiagregante 219 1 046 | 0,001
| Adrtica | o o | Anticoagulante 2 0 0,0 | 0,000
Sin tratam. 22 0 0,0 0,000
M.P. Antiagregante 7 0 0,0 0,000
Antiagregante 170 12 7,1 0,010
Anticoagulante 24 5 20,8 0,027
FA Ambos 25 6 24,0 | 0,030
Sin tratam. 26 8 308 | 0,070
Mitral Antiagregante 76 4 526 | 0,007
Anticoagulante 2 0 0,0 0,000
R.S. Ambos 0 0,0 | 0,000
Sin tratam. 8 1 12,5 0,027
M.P. Antiagregante 0 0,0 0,000
Antiagregante 72 9 12,56 | 0,019
Anticoagulante 25 3 12,0 | 0,020
FA | Ambos 22 3 13,6 | 0,017
Sin tratam. 1 0 0,0 0,000
Antiagregante 45 0. 0,0 0,000
| Mit-Aor., Anticoagulante 2 0 0,0 0,000
RS. | Ambos 2 0 0,0 | 0,000
Sin tratam. 1 0 0,0 0,000
M.P. Antiagregante 3 1 33,0 | 0,058

En total, hemos recogido 58 episodios embélicos, lo que representa una incidencia de
0,010 embolias/pacientefasio. Si nos atenemos a un solo pardmetro los resultados
obtenidos son los expresados en la tabla XVII.



TABLA XvIT
N° Pacientes | Embolias | % E/P/A

Aérticos 294 6 r 2,04 0,003

Mitrales 336 36 10,71 | 0,015

Mitro-Aérticos 173 16 9,3 0,013

EF.A. 409 51 1247 0,018

R.S. 381 6 | 157 | 0,002

MP. 14 1 7,1 0,009
Antiagregados 632 30 4,75 0,006 |

Anticoagulados 56 8 14,29 | 0,020

Ambos 50 9 18,0 0,022

Sin tratam. 66 11 16,7 0,038

De los 6 episodios embdlicos ocurridos en pacientes aébrticos, en 5 se habfa realizado
una comisurotomia mitral como cirugfa asociada,

3 de las 9 embolias aparecidas en pacientes anticoagulados y antiagregados ocurrieron
en los dfas sucesivos al cambio de tratamiento; y en 7 de las 30 embolias ocurridas en
pacientes antiagregados, se detectaron anomalias en el tratamiento seguido (molestias
digestivas o desidia del paciente).

Estos 58 episodios recogidos desde el primer mes del postoperatorio y hasta el final del
perfodo de seguimiento se localizaron en sistema nervioso central en 35 casos, siendo
los 23 restantes periféricos. En 12 de ellos fue precisa una intervencién quirirgica para
practicar una embolectomia. La mortalidad de causa embélica fue de un paciente con
embolismo central, a los 52 meses del postoperatorio y que no segufa tratamiento
médico. A estos 58 episodios hay que anadir uno mds ocurrido en el 10° dia del
postoperatorio en una paciente portadora de prétesis mitral, anticoagulada, con
localizacién en el territorio mesentérico y que precisé una reseccién intestinal amplia,
falleciendo posteriomente la paciente.

El episodio mds precoz fue la referida embolia mesentérica en el 10° dia del
postoperatorio, y el mds tardio le tenemos registrado a los 133 meses del seguimiento,
habiendo encontrado una mayor incidencia en el primer afio del postoperatorio, 12
episodios (20,3%) y a partir del séptimo afio, cuando comienzan a detectarse los
primeros signos degenerativos de las prétesis.

No hemos encontrado diferencias en cuanto a incidencia de embolias postoperatorias en
aquellos pacientes mitrales o mitro-aérticos con historia de embolismo preoperatorio
que ha sido de 0’017 embolias/paciente/ariio y el grupo general de enfermos gue ha sido
de 0’014 embolias/paciente/anio.



Por idltimo y dentro de este capitulo del embolismo, hemos reunido un grupo de
enfermos considerado cldsicamente como de especial riesgo emboligeno y gue es el
constituido por aquellos pacientes con trombosis masiva de aurfcula izquierda.(Fig. 17).

Figura 17. Trombosis masive de Auriculs lapuierda. Pieso operatoria. El irambo se ha extraide practicamenie (iegro
oon su erudoesdoinlio.

De los 632 pacientes que presentaban .patologia mitral, miagn asociada a ofras
anomalias, 44 presentaban trombosis masiva de auricula isguigrda, 27 mujeres y 17
varones, con edacdes comprendidas entre:32 y 64 afios con una maedia de 50. De ellos, 9
Muﬁhnﬂﬂmnﬁmmnmﬁnbﬁdndumnmﬁ:ﬁ re la vdlvula
mitral. 6 estaban en grado funcional ITgela NNY.HA., 28 en d ncional ITT y 10
en grado funcional IV. 5 estaban en- ‘sinusal y log otros J9 en

auricular. Todos tenfan aurfcula izquierda:muy dilatada o aneurismdtica.

En 37 pacientes se sustituy6 la vélvula mitral, en 5 las vdlvulgé mitral y adrtica y en 2
se realizé comisurotomfa mitral y sustitucién valvular ad &En 10 pacientes se
realizd ademds una anuloplastia tricispide. i :1'

La mortalidad operatoria fue de 7 pacientes, 1 por mm,p.i:'e;‘ﬂdn.murﬂ&gw. 2 por
mmmdrmmhqmﬂu;lwhmagmmwwf

it R
De los 37 pacientes que superaron el postoperatorio inmediato, 2 s¢ han encontrado en
R.S. estable, 3 salieron en R.S. y pasaron a F.A. en un plazo de tiempo inferior o 18
meses y los 52 restantes se encontraban en F.A. desde el principio. 15 pacientes fueron
dados de alta con tratamiento anticoagulante, y en 12 de ellos se pasé a antiagregantes
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en un plazo de tiempo de 6 a 12 meses. Los 22 restantes llevaron antiagregantes desde
el primer momento.

Todos los pacientes, excepto uno que hemos perdido, han seguido revisiones periddicas
por nuestras consultas, siguiéndose las pautos habituales de todos nuestros enfermos.
El tiempo minimo de seguimiento ha sido de 48 meses y el mdximo de 156, De los 36
pacientes seguidos, mMmmm&uﬂhuhﬂmdﬁh
intervencidn (previamente se enconitraba asiniomdtico, en F.A, con tratamiento
nwymmmmmmmmuwj
15 han sido reintervenidos entre 5 y 1] afos después de la primera operacidn por

infeccidn o degeneracién protésica.

En ninguno de esios pacienies, considerados en principio, como de alio riesgo
tromboembdlico, hemos encontrade ningin accidente embdlico mayor o menor,
cualquiera que haya sido el ritmo cardiaco presentado o el tratamiento seguido.

En todo el apartado de embolismo anteriormente descrito, hemos excluido aquellas
embolias surgidas en el transcurso de un cuadro de endocarditis protésica.

Hemos realizado una serie de curvas actuariales de incidencia de esta complicacidn
dependiendo de un solo pardmetro.

En la primera, se analiza la incidenciac global de todos nuestros pacientes, y
emﬂmmqmuhideMMnMﬂmmjummm;t

90,73%.
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En las siguientes, analizamos la incidencia por situacién de prétesis en la que resulta
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antiagregados y sin tratamiento (p<0,001), menor con los antigpagulados (p<0,01) y
casi significativa con los sometidos nﬂbnrmmmimm f’p«:ﬂﬁ).
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TROMBOSIS PROTESICA

De los 563 pacientes a los que se les sustituyé la vdlvula mitral por una Bioprétesis,
sola o asociada a otras técnicas, en 6 (0’11%) se presenté trombosis de la prétesis
mitral durante el seguimiento postoperatorio,

Todos los pacientes se encontraban en grado funcional III y IV. En 5 pacientes se
sustituyé la vélvula mitral y en 1 las vdlvulas mitral y adrtica.

En el postoperatorio inmediato 1 paciente presenté un episodio de fibrilacién
ventricular por hipotermia de 34-35° de la que sali6 con choque eléctrico y que fue
seguido de bajo gasto, y otros 3 presentaron bajo gasto severo que precisaron
inotrépicos a altas dosis. En 2, el postoperatorio inmediato cursé sin complicaciones. 5
pacientes fueron dados de alta con tratamiento antiogregante y 1 sin tratamiento.

Los 6 episodios ocurrieron a los 5 (el paciente sin tratamiento), 7, 28, 37, 47, y 49 meses
de la intervencién inicial, y todos ellos fueron reoperados con cardcter de Urgencia. En
la intervencién ademds de la trombosis de la prétesis mitral, se encontré una fuga
paravalvular en 2 pacientes y trombosis de auricula izquierda en otros dos. En todos
los pacientes se sustituyé la vdlvula trombosada. La mortalidad de la reoperacién fue
de 3 pacientes (50%), siendo el bajo gasto postoperatorio la causa de todos los
fallecimientos.

En el estudio anatomopatolégico de las prétesis explantadas, hemos encontrado en
todas ellas una trombosis de las mismas a nivel de su superficie ventricular y
organizada a modo de "capas de cebolla" sin que el tejido valvular presentura
alteraciones significativas, salvo en una en que existia discreta fibrosis. (Fig. 18).



No hemos encontrado en nuestros pacientes, ningin caso de trombosis protésica en
situacién adrtica, tricispide o pulmonar.



De nuestros 866 pacientes, 28 fueron reintervenidos por fuga periprotésica, de los que
en 17 la fuga era mitral, en 8 adrtica y en 3 era doble mitral y adrtica, lo que
representa un total de 31 fugas sobre 1065 bioprdtesis porcinas implantadas (2°9%), de
las que 20 fueron mitrales sobre 559 (3'8%), 11 adrticas sobre 488 (2'2%), 0 tricdspides
de 17 (0'%) ¥ 0 pulmonares de 1 (0"%).
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20 de ellos fueron intervenidos durante los 5 primeros anos de nuestras implantaciones,
mientras que solamente 8 fueron intervenidos en la segunda mitad de este periodo.

Como factores de riesgo de esta complicacién hemos encontrado cirugia mitral previa
(abierta o cerrada) en casi todos nuestros pacientes con cirugia mitral; fijacién de la
prétesis mitral mediante sutura continua en 8 de estos pacientes; calcificacién extensa
del anillo, tanto adrtico como mitral, en 19 de nuestros pacientes; un paciente se operé
con un cuadro de endocarditis bacteriana aguda preoperaforio; y, por ultimo, la curva
de aprendizaje de los distintos miembros del equipo en la implantacién de este tipo de
proétesis (uso de didmetro inapropiado de la prétesis o implantacién defectuosa).

La reoperacién se realiz6 entre 1 y 62 meses, con una media de 22°75, siendo
reaperados 13 de ellos durante el primer afio del postoperatorio.

Los grados funcionales son los que se indican en la tabla siguiente:

TABLA XVIII
GRADO FUNCIONAL N MORTALIDAD %
1 7 0 0,0
HI 12 2 16,6
v 9 5 55,5

Ademds de la fuga paravalvular, en el momento de la reoperacién se enconiré en 2
casos, trombosis de una prétesis mitral; en otros 2, trombosis de auricula izquierda y
en 6 casos, engrosamiento de las prétesis (las que llevaban mds tiempo de seguimier.to
postoperatorio).

En 16 pacientes realizamos resutura protésica y en los otros 12 sustitucién.

Se opté por la resutura en aquellas prétesis que no presentaban alteraciones
macroscépicas y con poco tiempo de implantacién; mientras que se sustituyeron, cuando
se encontraron otras alteraciones, estructurales o no, o era imposible adaptar el anillo
valvular a la prétesis, por calcificacién excesiva del mismo o por el tamafio inadecuado
de la prétesis. ‘

La mortalidad fue de 7 pacientes (25%) y parece estar relacionada con el grado
funcional en el momento de la reintervencién (todos estaban en III y IV) y situacién
mitral, 6 de 17 (35°3%), mientras que no hay diferencias entre resutura o sustitucién de
las prétesis (25% para ambos grupos).
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Resulindos 71

ENDOCARDITIS PROTESICA

Esta complicacién, la mds grave de cuantas pueden presentarse sobre una prétesis
valvular cardiaca, la hemos encontrado en 48 de nuestros 803 pacientes que superaron
el postoperatorio inmediato (5°96%), 31 eran varones (64°6%)y 17 mujeres (35°'4%). Las
edades estaban comprendidas entre los 22 y 66 arnos, con una media de 49.

Los tiempos de presentacién oscilaron entre 1 y 117 meses, siendo 14 (29°2%) precoces
(menos de 6 meses del postoperatorio) y 34 (70°8%) tardias.

La distribucién por localizacién protésica, asf como incidencia y mortalidad son las
expresadas en la tabla XIX.

TABLA XIX
Prétesis | N°Total | N*Endoc. % E/P/A | Mortalidad %
Aértica 294 25 86 0,012 9 36,00
Mitral 336 10 2,98 | 0,004 3 30,0
Mitro- 173 13 7,561 0,011 7 53,85
Aébrtica

Todo ello independientemente de que existiera ademds una prétesis tricispide o
cualquier otra cirugla asociada. En total hemos recogido 62 prétesis afectadas, ya que
un paciente presentaba doble prétesis mitral y tricispide.



Como antecedentes de las endocarditis tardlas, encontramos manipulacidn dentaria en
8 pacientes, infeccidn cutdnea en 3, Tromboflebitis en 2 y otros 2 pacientes padecfan
fiebre Q. En los 16 restantes no se encontré la puerta de entradn. 3 pacientes con
MmMMManhm

En el momento del reingreso, 14 pacientes se encontraban en grado funcional II, 16 en

grado funcional IIT y 18 en grado funcional IV. 12 pacientes fueron intervenidos de
urgencia sin completar el estudio preoperatorio ni hacer tratamiento antibiftico

espectfico.

I MOPROTENS FORCINAR [N IL TRATAR ENTD: DE VALY

ENDOCARDITIS
Grado Funcional

Ir gr it

Grado Funcional

Efdwmnrmh:ﬁﬁmdndﬂmmdmmdmdm:m.ﬂudhwmyﬁﬁm,
Hemocultivos seriados y hallazgos en quirdfano o necropsia. |
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TABLA XX
Germen N° % Precoz % | Tardia % Morta %
total lidad
Estrepto- 20 41,6 4 20,0 16 80,06 6 30,0
| COCO
| Estafilo- 8 16,6 5 62,6 3 37,4 4 50,0
coco
| Enteroco 2 42 0 0, 2 100, 0 0,
j co
| Ricketsia 2 4,2 0 0, 2 100, 0 0,
| Brucella 1 2,1 0 0, 1 100, 0 0,
Hemo- 1 2,1 1 100, 0 0, 1 100,
| philus
Kleb- 1 2,1 0 0, 1 100, 0 0,
| siella
| Coryne- 1 2,1 0 0, 1 100, 1 100,
bacter.
! Serratia 1 2,1 1 100, 0 0, 1 100,
| Asper- 1 2,1 1 100, 0 0, 1 100,
| gillus
! No fi- 10 20,8 2 20, 8 80, 5 50,
liados

En 30 de nuestros pacientes con endocarditis se realizé cirugia de sustitucién protésica
en la fase aguda del proceso, mientras que los 18 restantes fueron sometidos a
tratamiento antibi6tico especifico. Los resultados de estos pacientes son los expresados

en la tabla XXI y grifico siguiente:



Wi B EOPRCTE N B PORS | MAS N EL TRATASENTD DE VALVULDFAT AR

ENDOCARDITIS

TRATAMIENTO

Grdfica XIT]. Trasmienio de fa endocuniitis probisies,

Loz 9 pacienies que curaron con tratamiento médico _ﬁtzr%rmdﬂmrﬂuu tardias y
estaban contaminados por diferentes cepas de estreptococo 5 de ellos las pritesis
quedaron con secuelas que justificaron la reoperacién en un_plazo de 4 a 48 meses
dupuﬁdatcm:lmmﬂmm Los 4 restantes no han pregentado secuelas en las
prétesis, que siguen normofuncionantes y sin reoperar al final'de miestro seguimiento,
3 adrticos ¥ 1 mitral. .



La mortalidad global de nuestros 48 pacientes con endocarditis fue de 19 pacientes lo
que representa el 39°5%, de los que 8 (16,6) fueron sometidos a cirugla precoz, 2 (4°2%)
a cirugla tardic y 9 (18°7%) fallecieron sin cirugia. De estos ultimos 3 cuando se
preparaban para ser reoperados (2 en shock y 1 en edema agudo de pulmén).

Las causas de mortalidad en nuestros pacientes, han sido:

TABLA XXII
Reoperados No reoperados |
Bajo gasto 6 0
Sepsis 1 0
Arritmias | 1 0
ACYV. 2 3
Shock 0 3
EAP. 0 2
Embolia mesentérica 0 1

En 3 de nuectros pacientes operados se repitié el cuadro de endocarditis, una o mds
veces después de la reoperacién, 2 de ellos con endocarditis precoz por estafilococo (1
paciente sufrié hasta 4 recperaciones en 8 meses, evolucionando posteriormente bien
hasta 10 afios de seguimiento) y una tardfa por estreptococo faecalis.

En una paciente que curé con tratamiento médico (estreptococo sanguis), se repitié el
cuadro por el mismo germen a los 30 meses, curando de nuevo con tratamiento médico.

Los hallazgos macroscépicos encontrados en 40 de los 48 pacientes con endocarditis son
los que se expresan a continuacién:



TABLA

Fig. 21
Fig. 22
Fig. 23

Fig. 24y 25
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Figura 19 A por estofUneocs epidermidis de uno pritesis mitral de Corpentier o los 33 meses del
PoRiopEralario, 'I-'-'lrrlw:l.rmlll.ﬂ'-m- . lipl'r.ﬁ:ﬁl.-
a los 33



ngumﬂﬂ. Endocarditis por estafilorore sdoes de uas pridesis de Carpeativr-Edwards o los d owses del
postoperaionio. Vernugas ¥ rotum de ua uelo, Plese de peeropsio



Figura 2]. Endocarditis por germen no identifiodo de wna prodesis mitral de Honoock | o los 59 meses del
posioperaiorio. Trombo & lo superficw wmiricular,

F.l'gumﬂﬂ. Endocrditin por germen no identificade de wes pritesis mitral de Hancock | oo fos 58 nuses del
postoperatorio. Inpasidn de bejide del hudsped en lo superficie cuncnlar,



Figura 23 A y B. Endocaniitis por estrepiococe de una protesis aériico de Carpentier-Edwards o los 65 meses del
postopermiorio, Verrugos coloificodas en lns superflcies sentriculor y adrtion. falervencitn @ lod 4




Figura 24.  Endocarditia por esinfilococs epidermidia de wna. pridesis adriica de Corpentier-Edwards ol mes de o
inferpencidn. Deshiscencia prodésic. Prdiews de capecio nomsod,

Figura 25.  Endocontitis por estafilococn epidermidis de una prdtesis sdrtica de Carpentier Edworis o los 4 meses de
io intervencitn. Deshiscencia protfsicn. Prdlesis de aapecia aormal
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Hemos recuperado el estudio anatomopatoligico microsedpico de 13 de las
explaniadas, en las que hemos encontrado infeccidén localizada en el estadio I en
mmduﬂdﬁﬂuﬂudﬂ?uﬂwﬁ:ﬂdﬁhlpﬂjﬂm
mmmwuam;mwnmmhi
protesis hemos encontrado diversos grados de caleificacidn precoz. Una prétesis no
presentaba alteraciones (Fig. 26, 27, 28, 28, 30, 31, 32, 33).

o

Fhﬂmlﬁ. mpmﬂuﬁum r a los 4 mesen il
w.m&m-nﬁﬂm*h-‘_-t
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Figura 27.  Endecarditis por estafllococs epidermidia de una pritesia mitral de Corpentier-Edwards o los 33 meves del
proinpetraieris. Colonios de pévrmenis en esdnadio [T Tiéenios de o Hematorilise-Eosing.

Figura 28,  Endocarditis por estafilococo epidermidia de una protesis mitral de Corpenfier-Ecdurarils o loa 33 mases del
postoperateria, Colonios de glrmenes en extadio [l Téenics de fo Hematonling Essing



Endocarditis por sapergilius de pritesia adrtica de Corpentier-Bdwards o los 13 meses del posioperuiorso.

Gron trombo adheride af bgido protisiss. Téenica del Triordnuco de Asan,

Figura 29,

Endocarditia por aspergillus de probesis sdrticn de Corpentier- Eilwunds o los 13 meses dei postoperaionio.
Colonias de pérmenss en exiodio I, Técnios de Groooed.

Figura 30,






Figura 33.  Endocarditia por coce Gram + de protesia mitral de Hancock 1 a los 59 Mlases dal postoperatorio, Verruga
lr#mniﬂm:wm% m&m
r 1 = ;

La mayor incidencia de abscesos, fugas periprotésicas y pe es se han dado en
pacientes infectados por diversas de- [que las verrugas
(trombo organizado e infectado) , las "hemos encontrado en la
infeccidn por Aspergillus y Enterococo 3 b

y'85).
. t



Figura 34 ABy C. Endocanditis por aspergillus de protesia adriics de Carpenlier-Edwords o los 13 meses del
posioperaione. Fran rombo orguaisado ¥ rernigus encdoormdilioss, Fieso de necropsia.




Figura 35 A, B.y C. Endwanditis por enterocoen de prodesis abriicn de Carpentier-Edwards a los § meses del
postapersinrio. Vermges v irembo organisads, Ples de necropeio






Las curvas actuariales que hemos realizado sobre la complicacién dan un 9549% de
todos nuestros pacientes libres de endocarditis a los 5 afios, y un 92,35% a los 10 afios.

GRAFICA XIV

UED DE BEPRAOTE S PORCINAST EM EL TRATAMMNTD DE VALY ULDPATIAS

ENDOCARDITIS

Pacientes

Grifica XIV. cura actuarial de incidencia globalile endocarditis

Hemos sacado unas curvas actuariales rativas, por posicighes, en las que hemos
encontrado que, en nuestra experiencia, ¥ la posicién mitral es ménor estadisticamente
significativa la incidencia que en la posicidn” adrtica (p<0,01) 'y casi significativa
respecto a la mitro-adrtica (p<0,05). =~ ' .= . '



UsD DE BDPFROTE SIS ROACINAS EN EL TRATAMIENTD DE VALYULDPATIAS AP

ENDOCARDITIS
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Grifica XV. Curvas sctuariales de incidencia de endocarditia depancienddo de ln posicidn de los protesis




Es la complicacién que define con mds exactitud la calidad de una prétesis bioldgica,
de forma gue, cuanto mayor sea su incidencia y precocidad de aparicién, peor serd
considerada la préitesis. Todas las pritesis bioldgicas comienzan a presentar signos
degenerativos de cierta imporiancia a partir del 5° afio de implantacidn
aproximadamente, salvo en casos excepcionales en que pueden presentarse mucho mds
precozmente. Para el estudio de esta complicacidn, analizaremos las diferentes formas
de degeneracidn, localizacidén de las pritesis, reintervencién quirdrgica y resultado de
la misma y los hallazgos anatomopatolégicos encontrados.

En este capitulo hemos excluido todos aquellos pacientes reoperados por Trombosis
protésica, fuga periprotésica o endocarditis, y que ya han sido estudiados.

ﬂﬂqﬂﬁwﬁhﬁmﬂpﬂmnmmmhﬂmm

Exploracién y Estudio Ecocardiogrdfico, En un pequefio niimero de pacientes se realizé
también Estudio Hemodindmico.

En total se han reoperado por esta complicacién un total de 241 pacientes (30%) de los
247 con disfuncién protésica a lo largo de todo el periodo de seguimiento (15 afios). La
complicacidn mds precoz se presentd a los 10 meses del postoperatorio, y la mds tardfa,
recogida en nuesira serie, a los 164 meses.

La aparicién de degeneracién protésica a lo largo del seguimiento en meses, es la que
se indica en la grifica 16.
GRAFICA XVI
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De los 16 pacientes que presentaron degeneracién protésica precoz (antes de los 60
meses del postoperatorio), 3 eran menores de 15 afios (uno de ellos con una
aortoventriculoplastia de Kono por hipoplasia del anillo aértico®; 1 tenfa menos de 20
afios, en 2 existia perforacién de los velos de una prétesis adrtica, probablemente por los
hilos de sutura y una paciente estuvo sometida durante todo el embarazo a un
tratamiento con altas dosis de preparados de calcio. En 3 pacientes, la iinica anomalla
encontrada fue la invasién de los velos por tejido del huésped, encontrdndose ademds,
en otro caso, una deformacién del soporte protésico.

En el momento del reingreso, 32 pacientes se encontraban en grado funcional 11, 137 en
grado funcional 111 y 72 en grado funcional IV,

Las prétesis afectadas son las expresadas en la tabla XXIV,

TABLA XXIV

Proétesis | NPtotal | N®Degen % D/P/IA | M ortalidadw % 1
Abrtica 292 57 19,52 0,027 7 12,28
Adrtica- 2 1 50,0 0,05 1 100,0
Trictsp. ]
Mitral 334 126 37,72 0,052 20 15,87
Mitro- 2 0 0 0 0 0
Triciisp.
Mitro- 167 58 34,73 0,052 13 22,41
Abrtica
Mitro-Aér- 6 2 33,3 0,092 1 50,
Tric

4 pacientes habfan sido reoperados por fuga paravalvular entre la primera intervencién
y este dltimo reingreso.

En todos nuestros pacientes se sustituyeron las prétesis degeneradas por nuevas
prétesis, excepto una tricispide que se encontraba bien, que en 136 pacientes fueron
mecdnicas, en 109 biolégicas y en 1 se implanté una mitral biolégica y una aértica
mecdnica.

Ademds de sustituir las prétesis afectadas, fue preciso realizar las siguientes técnicas
asociadas.



TABLA XXV

Comisurotomia Mitral 1
S.V.M. 13
S.VA.

Septeptomia _
Anuloplastia trictispide 33
SV.T. 3
B.PAC. 1
Operaracién de Bentall 1
Trombectomiaq de A.L 7

En total se han explantado 307 prétesis por degeneracién protésica, de las que 186 eran
mitrales (60,58%), 118 adrticas (38,43%) y 3 triciispides (0,97%).

La mortalidad operatoria fue de 42 pacientes (17°21%), con la distribucién expresada
en la tabla anterior,

2 de los fallecidos estaban en grado funcional II, 15 en grado funcional ITI (10°9%) y
25 en grado funcional IV (34°7%). De los 27 pacientes que fueron reoperados de
urgencia, fallecieron 15 (55°5%).

Las causas de mortalidad operatoria (quiréfano o postoperatorio inmediato) en estas
reoperaciones, es la expresada en la tabla XXVI.

TABLA XXVI
Mortalidad %
Bajo gasto 25 59,5
Fallo multiorgdnico 7 16,6
Arritmias 6 14,3
Hemorragia 3 7,1
Endocarditis (Asperg.) 1 24

Hemos revisado un total de 325 bioprétesis explantadas, procedentes, tanto de
reintervenciones, como de necropsias; de las que 203 eran mitrales, 120 aérticas y 2
tricispides. Hemos incluido todas aquellas prétesis explantadas por fallo tisular
primario, fuga paraprotésica, trombosis de la prétesis o trombosis de Aurfcula
Izquierda. Igualmente hemos incluido todos aquellos fallos no tisulares, pero que
Jjustificaron una sustitucién protésica o el fallecimiento del paciente.
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En este apartado estdn excluidas todas aquellas prétesis explantadas por endocarditis,
Las alteraciones macroscdpicas encontradas en estas pritesis han sido:
TABLA XXVII

Fig. 36
Fig. 37

Fig. 38

Fig. 39

Fig. 40
Fig. 41 y 42
Fig. 18
Fig. 17

o5 [k o |s[e [x ]2 £ |2

Figura 36.  Pritesis mitral de Hancock | explantoda paravalvuler o los 64 meses del postopertorio. Fibrosis
ﬁhﬁ:mﬁhﬂwwﬁgﬂﬂm ’ F



Figura 37,  Préiesis mitral de Huncock | exploniads por degeneraciin protdsicn o los 119 meses dei posioperaborio
Coleifleariin difissa y rotwrs de log el

Figura 38, Protesia atrtica de Carpentier-Edwards expluniada por degenerociin protésics o los 113 meves del
posiaperabnrg. Retura tpo §de un velo.



Figura 39. Proiesis atrtics de Carpentier-Bdwards explontods por insufleiencia valoulor o los 2] meses del
posioperadorio. Perfracidn lpo [T de an eelo.

Figura 40. Protesis mitral de Hancock | explontads por degenerucitn probisics o los S0 sueses del postoperaionio.
Invaside del soporte y los velos por tejide del hadspe, -



Figura 41  Pritesis mitral de Hancock | : ;
sk explaniodn por degenerocedn projdsios ¢ b |30 meses del posioperators

Figura 42.  Protesis mitral de Hancock | explanioda por degeneracidn proiésion o las 60 meses del postoperatario.
Deformacida del soporfe.



De todas estas prétesis, hemos conseguido recuperar los estudios anatomopatolégicos
microsclpicos de 44, 25 mitrales y 19 aérticas.

Los cambios microscépicos encontrados en estas prétesis, han sido:

TABLA XXVIII
Invasién de Tejido del Huésped 17 38,6
Soporte 17 38,6
Velos 9 204 Fig. 43 y 44
Calcificacién 11 25,0
falciﬁcacién 33
Comisuras 12 27,2 Fig. 45
Velos 18 40,9 Fig. 46
Misculo B 6,8 Fig. 47
Extrinseca 7 15,8 Fig. 48
Intrinseca 31 70,4 Fig. 43
Rotura y Perforaci6n 31
Tipo I | 24 545 | Fig. 38y 49
Tipo 11 2 4,5 Fig. 50
Tipo 111 11 25,0 Fig. 39 y 51
| Tipo IV 8 _ 18,2 Fig 52
Trombo Organizado 16 . 36,4 Fig. 53
Infiltracién Protetnas Plasmdticas 12 27,3 Fig. 54
Delaminacién del Coldgeno | 36 81,8 Fig. 54
Hematomas 3 6,8 F ig; 55
Infiltracién Lipidica 4 9,1 Fig 53 y 56
Cfmldgeno Hialino 10 22,7 Fig.54
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Figura 43. Protesis mitral de Hascock | explontada por fugn parevaloulor o los 86 meses del posioperaioric.
Caleificacidn intrinsecs de foa velos ¢ invaside por iejiclo del hofsped. Téonics de Von Kossa,

i ..‘ q.

Figura 44. mm&ﬂm:mmmﬂpwchﬂn—uw.



Figura 45. Proiesis mitral de Hancock | explantada por degencracidn protésica o ios 106 meses del postoperatorio,
Caletficacids de cominuras,

Figura 46.  Presis mitral de Honcock | explontads por degeneracitn protivica o los 106 meses del posioperalorio.
Codeifioncidn de oo,



¥ ey i
Tt S e =
Rl SRR -l Y Pl

Figura 47, Protesis asrtica de Corpentier- Edsards exploniads por inssficimein valvular severs o los 17 sases del
posloperaiena, Coleificaciin del miiscwlo, Téeaion de Vs Koo,




Figura 48, Protsis adrtica de Corpentier-Edwords explaniods por insuficiencis velvular o los 8§ meses del
postapermionic. Rotuwrs tipo [

F‘igﬂrﬂsﬂ. Pritesia adriicn de Corpentier-Bdwends explanioda por isssficencs saloulor a los 8 meses del
poddapermioris. Relurs dpo 11



Figura 51. Protsis afrtica de Corpeatier-Edwards esplanioda por disfuscide protésics o los 53 meses del
postoperaiens. Relwras o T,

Fi.gumiﬂ’. Pritesis mitrad de Hancock | explanisds por degenerocidn protésics o los 134 meses del posioperaioris.
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Figura 53,  Prowsis mitral de Hancock | esplanioda por degeneracitn prolésics o loa 135 meses del postoperatorio.
Cristalen de coleateral y irombo organisado, Tienion del Tricrdmico de Mason,

Figura 54. Proesis mitral de Carpentier Edwonds explaniods por disfuncidn protésics o b 74 meses del
posioperatario, Delaminasidn del coldgens y proleings plassdlicns. Téonire del Trierdmico de Mason.



Figura 55. Protesis mitrol de Honeock | explontads por disfuncién protésios o los 118 nweses dei postoperasorio.
Delaminacidia del coldgeno y hematoma intratisulor, Téenica del Tricrdmios de Moson.

Figura 56. Pratesis aérticn de Corpentier-Edwonts explanisds por degeneracitn probivics @ los 113 meses del
posloperaiorio, Masan,



En general, los cambios anatomopatoldgicos observados en las bioprotesis explantadas,
han sido mds severos a medida que la explantacidn ha sido mds tardla, sobre todo en
lo que se refiere a calcificacién y rotura o perforacién, a excepcidn de los casos de
degeneracidn precoz en niflos, o las destrucciones valvulares observadas por hilos de
sutura, ya citadas, a los 10 y 17 meses del postoperatorio (Fig. 39 y 57).

ngumﬁ?, Prifeais adrtica de Mwmmmuhl?n—ﬂ
poaioperpiorie, (fron desirucesidn velos (hilos de sulum) . ®
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Lapenﬁmﬂdndelnlmlﬂihhmmmmn mﬂfu mea;.!:eeuiulbmprﬁrﬂu
adrticas, mientras que los desgarros ham sido. t{pmrn{dsmumkl. En algunos
casos hemos encontrado desgarro y perforacién en la misma prétesis.

Todos estos hallazgos microscdpicos son tanto mds llamativos i los.comparamos con la
eﬂrucﬂ:mhamagﬂmdeumdeumprﬂuhmmdcurﬁfghuwfﬁm 58 y 59).



Figura 58,  Bioprétesis porcing anies de ser implaniode. Eviructura homogénea. Téenico de la Hematoxiling Eoving.

Figura 59.  La misma prétesis @ mayor annenio. Téenion de lo



En las curvas actuariales realizadas sobre esta complicacién en nuesira serie, aparece

un 97,53% de pacientes libres de

a los 5 afios, independientemente de la

situacidn o del tipo de la pritesis; quedando un 57,63% a los 10 afios y un 22,12% a los

15 afios.
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Hemos ido analizando a lo largo de los capltulos anteriores, todos los aspectos posibles
que se pueden estudiar en clinica, sobre las bioprétesis, con grados funcionales, calidad
de vida, accidentes tromboembélicos y hemorrdgicos, infeccion, complicaciones
mecdnicas y degeneracidn protésica.

Nos queda como punto final el estudio de la curva actuarial de supervivencia de toda
nuestra serie de pacientes, y que corresponde a lo grdfica XX,

GRAFICA XX
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En esta grifica encontramos una supervivencia global a 5 afos del 87 54%, a 10 afios
del 79,05% y a 15 afios del 71,23%, sea cual sea el grado'fundional preoperatorio,
dmgnﬂﬁmﬂcﬂmdemmpﬂh:uuuphuﬂdn:ammﬂmamﬂmnb
largo del postoperatorio,
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Discusitn 13

La importancia de las prétesis valvulares cardiacas en la actualidad, viene dada por la
existencia de varios millones de portadores de estas prétesis en el mundo y solamente
en Esparnia se estima en mds de 50.000, los existentes en la actualidad. Ast mismo la
cirugia valvular representa mds del 40% de las intervenciones realizadas en adultos en
Servicios de Cirugia Cardfaca en nuestro pais?’: de ahi que la eleccién de las prétesis
valvulares a implantar en los diferentes Servicios, entre los miltiples modelos
existentes en la actualidad, esté sujeta a numerosas controversias. Prdcticamente en
todos los Servicios se estdn utilizando 1 6 2 modelos de ambos tipos de prdtesis,
mecdnicas y biolégicas, de acuerdo a su propia experiencia y a lo publicado en la
literatura sobre este tema candente.

Nosotros vamos a analizar nuestros resultados compardndolos con los de otros
Servicios que usan los mismos modelos de bioprétesis y con otros modelos de prétesis
mecdnicas o biolégicas.

La morbimortalidad quirirgica no representa un buen pardmetro, en estos momentos
para valorar la calidad de una prétesis. En general es similar para los diversos
modelos implantados en un mismo Servicio y ha ido mejorando progresivamente desde
los primeros arios 60 hasta la actualidad®; fundamentalmente debido a la mejora de
las técnicas quiriirgicas y sobre todo los métodos de proteccién miocdrdica y en menor
medida a los disefios de las nuevas prétesis.

Nuestra mortalidad del 7,3% estd en consonancia con la de otras series publicadas

durante este perfodo de tiempo con las mismas o con otras prétesis?s.29.30,31,32,33,34,35,36,
37

Las causas de mortalidad y complicaciones postoperatorias inmediatas son comunes en
nuestra serie y las de otros autores. Estdn relacionadas fundamentalmente, con el
grado funcional preoperatorio, edad de los pacientes, tipo y localizacién de la
valvulopatia y duracién del tiempo de isquemia durante la intervencion quirirgica. As{

mismo se ha relacionado con la urgencia quiriirgica y con patologias asociadas?®.33.38,
3940,41,42,43 '

La causa mds frecuente de mortalidad es el bajo gasto postoperatorio, seguido de
insuficiencia respiratoria, renal y fallo multiorgdnico. Todo ello es mucho mds
frecuente en pacientes en edad geridtrica, aunque en nuestra casufstica de esos anos no

resulta significativo, dado el pequefio niimero de pacientes operados por encima de 65
QTS 1, 42,43,44,45,46,47,48

Una complicacién especifica y relativamente frecuente en nuestra serie, de la
implantacién de prétesis en posicién mitral, descrita por Roberts y Morrow en 19674,
es la rotura de la pared posterior del V.I. de aparicién en quiréfano o después de
transcurridas unas horas del postoperatorio (precoz o tardfa). De los 3 Tipos existentes
de rotura’%.51, inicamente el Tipo 111 es el especifico de las bioprétesis de alto perfil y
se producen por una bajada defectuosa de la prétesis o con las maniobras de extraccién
del aire del ventriculo izquierdo (Fig. 60 y 61) 15.51.52,53,54,55,56



Figura 60,
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Figura 61.
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En nuestra experiencia, el porcentaje de esta complicacién ha sido de 2,5% que coincide
con el 0,5-3% de otras estad{sticas’'525758 | En su correccién hemos empleado, tanto la
técnica intracardiaca®® como la externas.58. 8 | dependiendo fundamentalmente del
tipo de rotura; en el primer casos en los Tipos II y 11l y en el segundo en el TipoIya
veces III. La pobreza de los resultados quirirgicos en esta complicacién obliga a
prevenir su aparicién a base de extremar los cuidados quirirgicos en aquellos enfermos
que tienen tejidos mds friables y que fundamentalmente son los de mds edad, sexo
femenino, grado funcional IV, calcificacién extensa de las valvas, aparato subvalvular
o anillo mitral, o aquellos casos de anatomia desfavorables0.5.55.56,57

La mayor parte de los pacientes en los que se realiz6 correccién extracardfaca
fallecieron de hemorragia, ya que se cerraba el punto de salida del desgarro, pero no el
de enirada a nivel intraventricular, con lo que continuaba progresando el hematoma
intraparietal, dislaceracién de las fibras musculares y aparicién de un nuevo orificio de
salida, en ocasiones a cierta distancia del primitivo.

En los casos de correccién intracardiaca, las causas de mortalidad han sido arritmias
en dos casos y fallo multiorgdnico en el otro.

Las restantes complicaciones técnicas surgidas en el transcurso de una sustitucién
valvular, no han aparecido en nuestra serie ¢ si lo han hecho, no han tenido mayor
trascendencia.

Las fistulas aparecidas entre las distintas cavidades cardiacas®.62.63.64 no las hemos

encontrado, salvo en un caso con endocarditis en que aparecié una fistula de aorta a
AD.

Las estenosis subadrticas por obstruccion del tracto de salida del ventriculo izquierdo®
por la "pata" de una bioprétesis mitral, las hemos observado en un pequerio niimero de
pacientes, 6, y en ningiin caso el gradiente fue superior a 30 mm. de Hg., no precisando
su reemplazo o reposicion, por la nula repercusién clinica en nuestros casos.

No hemos encontrado lesiones coronarias, descritas a nivel de los ostia o de la
circunfleja%.67.68.69.70  como en la mayorfa de las series publicadas. En el caso de los
ostia coronarios, debido a que no usamos, en nuestros pacientes, perfusién coronaria
directa, sino que la solucién cardiopléjica la inyectamos en rafz adrtica.

Una rara complicacién en la implantacién de la prétesis mitral es la aparicién de un
seudoaneurisma del surco auriculoventricular izquierdo, descrita en 1977 por Dietrich”
y que tiene el mismo mecanismo de aparicién que la rotura posterior de Ventriculo
Izquierdo, aunque de aparicién mds tardia. Esta complicacién la hemos encontrado en
un caso que precisé cirugla a los cuatro meses del postoperatorio, aunque estd descrito
que esta complicacién puede cursar sin problemas sin cirugia, aunque también se ha
descrito como complicacion letal™.73

La mejor manera de evitar esta complicacién, al igual que la rotura posterior del
ventriculo izquierdo, consiste en extremar los cuidados en el momento de la extirpacién
valvular, paso de los puntos de fijacién de la prétesis por el anillo mitral y bajada e
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implantacién de la bioprétesis, sobre todo en aquellos pacientes con calcificacién
extrema del anillo, tejidos friables, edad avanzada, anatomia desfavorable, En algunos
casos se ha recomendado la conservacién de la valva posterior con el fin de evitar esta
complicacién™.7

Tampoco hemos encontrado en nuestra serie tuquicardias ventriculares paroxisticas por
estimulo mecdnico producido por una prétesis mitral de alto perfil’™.77 y descritas con
otros tipos de protesis.

St hemos encontrado, en cambio, en nuestra serie, la aparicién de blogueos de
diferentes grados en 26 ocasiones (fundamentalmente en pacientes con sustitucién
valvular adrtica y en 1 con sustitucién valvular tricispide), de los que 5 precisaron
implantacién de marcapasos definitivc en el mismo acto quirdrgico o en el
postoperatorio inmediato, todos ellos con sustitucién valvular adrtica, lo que representa
el 1,04% de nuestras 488 sustituciones abrticas. Ademds de estos 5 pacientes, otros 11
precisaron implantacién de marcapasos definitivo meses o arios después de la primera
cirugia y, posiblemente, relacionada con ella. La causa mds frecuente encontrada en
nuestros pacientes, asf como en otras series publicadas’. 79.80.81,8.8 hg sido la
calcificacién extensa del anillo abrtico y continuidad mitroabrtica. La aparicién de un
bloqueo A-V y posterior implantacién de un marcapasos definitivo, no ha supuesto, en
nuestra casufstica, aumento de la mortalidad operatoria inmediata o tardia. La
incidencia de esta complicacién, en nuestra experiencia, ha sido significativamente mds
baja que en otras series publicadas, en las que se llega hasta el 18% 7+ %,

Una vez superado el postoperatorio inmediato inician una lenta y progresiva mejoria,
de forma que a los 2-3 meses estdn realizando una vida prdcticamente normal.

La calidad de vida que permiten estas bioprétesis es excelente y viene confirmada por el
grado funcional postoperatorio, el niimero de revisiones hospitalarias, reincorporacién
laboral, etc.

El grado funcional, siempre que se haya hecho una buena correccién quiriirgica y no
exista disfuncién ventricular, es excelente, de forma que en nuestra serie, y en otras con
 las mismas o distintas prétesis, algo mds del 30% se encuentran en grados funcionales
Iy II, mientras que en el preoperatorio, el 78% se encontraban en grados I1l y IV,

La gran mejoria del grado funcional postoperatorio,. respecto al preoperatorio en
nuestra serie, es similar a la referida con las mismas u otras bioprétesis o con prétesis
mecdnicas de bola, disco o bivalvas, y que ha sido referida por autores como Jamieson,
Cooley, Mc Intosh, etc. en series de numerosos pacientes seguidos durante un largo
perfodo de tiempo, y que han relacionado con pardmetros hemodindmicos

preoperatorios, enfermedad triciispide, patologtas asociadas, edad de los pacientes, etc.
44 48,57,82,85,86,87,88,89,90,91,92 _

Asf mismo, la reincorporacién laboral de nuestros pacientes varones, la consideramos
alta para la situacién econdmica existente durante estos afios. En muchos de nuestros
pacientes no se ha producido la reincorporacién al trabajo, mds por problemas
laborales que por problemas de salud. En el caso del sexo femenino, éste pardmetro de
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valoracién de la calidad de vida, es mucho menos valorable, pero la casi totalidad de
nuestras pacientes, han vuelto a realizar sus labores caseras, que en muchos casos, no
podian hacer en el preoperatorio®3,94.9

La frecuencia de revisiones hospitalarias en nuestra serie, cada 1 a 3 afos, y la
sencillez y precisibn de la valoracién protésica por métodos no invasivos,
fundamentalmente el Ecocardiograma en sus diferentes modalidades, hace que la
dependencia hospitalaria de estos pacientes sea minima y que los pacientes se sientan
"atados" al hospital, como sucede con los controles de la anticoagulacién en los
portadores de prétesis mecdnicas.

La mayor parte de los equipos cardiol6gicos y quiriirgicos hacen controles no invasivos
en el seguimiento de las prétesis valvulares cardfacas®s.97,98,99,100,101,102  Aunque las
prétesis mecdnicas son susceptibles de ser estudiadas por diversos procedimientost03.10%,
105,106, 107, 108, 109,110,111 ' [qg biolégicas, solamente pueden ser estudiadas correctamente

mediante el Ecocardiograma en sus distintas modalidades y el Doppler’12,113.114,115,11¢,
117,118

Con estas técnicas se ha conseguido hacer una buena valoracién del estado anatémico
de las prétesis y su funcionamiento, dreas, gradientes, etc.; y de la aparicién de los
signos de disfuncién protésica, sea cual sea la causa, ast como de la evolucién de esta
disfuncién.

Algunos autores como Cosgrove, Cohn, Gémez-Durdn, Shumway, Bjork, etc, han
realizado estudios hemodindmicos con series amplias de portadores de nuevos modelos

de prétesis, tanto mecdnicas como biolégicas, sobre todo para evaluacién de éstos'19.120,
121,122,123,124,125,126,127,128

En nuestra experiencia, no hemos encontrado problemas serios, de dreas efectivas y
gradientes elevados, en prétesis mitrales mayores de 25 mm. de didmetro y aérticas
mayores a 23 mm. En didmetros inferiores a los anteriormente reserfiados, nuestra
casufstica coincide con miiltiples series publicadas con este tipo de Bioprétesis porcinas
de la primera generaci6n, y que en general presentan pardmetros hemodindmicos
desfavorables respecto a las Bioprétesis porcinas de segunda generacién129.130131,132,133,134,
135,136 | Bioprétesis de_pericardio!37. 138,139, 140,141,142, 143, %4  Homoinjertos!s5. 146 | y
précticamente todas las prétesis mecdnicas,8,147.148,149,150351 - nor lo que, al igual que
otros equipos, recomendamos no utilizar estos modelos, Hankock I o Carpentier-
Edwards Standard, en aquellos pacientes que precisan prétesis de didmetros pequerios,
ya que con ellos se obtienen gradientes, en ocasiones, superiores a 30 mm. Hg en reposo
en posicién aértica®. 139, 143,144,151 " que gunque no han justificado una sustitucién
protésica, en nuestra serie, st han limitado ligeramente la calidad de vida.

De todas formas, no sélo es importante el comportamiento hemodindmico en las
prétesis valvulares cardfacas, y as{ hemos podido ver cémo algunas bioprétesis
porcinas de segunda generacién (Xenomédica o Wesses) o de pericardio, han sido
retiradas del mercado por no haber conseguido alcanzar, en clinica humana, los
resultados a medio y largo plazo que se esperaban.
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A la hora de valorar la calidad de vida en nuestros pacientes, hemos revisado no sélo
el grado funcional postoperatorio, reincorporacién laboral, sencillez del tratamiento
médico prescrito, espaciamiento de las revisiones periédicas y lo incruento y poco
molesto de los procedimientos cardiolégicos empleados en el control de estos pacientes,
sino también el comportamiento de los mismos ante situaciones de riesgo y la
influencia que pueda tener el hecho de ser portadores de prétesis valvulares cardfacas
en esas situaciones. En este sentido hemos revisado en nuestra serie, las complicaciones
surgidas en pacientes sometidos a cirugia no cardlaca en el postoperatorio tardio,
accidentes de trdfico de importancia, embarazo y parto y mortalidad de causa no
cardfaca.

Hemos recogido 39 pacientes intervenidos quirirgicamente de patologia no cardiaca a
lo largo del seguimiento postoperatorio, desde varices a carcinoma de pulmén. Ademds
de estos pacientes, hemos encontrado otros 3 intervenidos por hemorragias a causa del
tratamiento anticoagulante o antiagregante y 13 intervenidos por cuadros embdlicos y
que hemos estudiado en apartados diferentes.

En nuestra, serie no hemos encontrado mortalidad operatoria ni complicaciones

hemorrdgicas, (todos los pacientes estaban antiagregados). En la bibliografia revisada

encontramos muy pocas series en que se haga mencién detallada de esta situacién de

riesgo. En la serie de Skinner y Pearce'? se cita hasta una mortalidad del 29% en

pacientes operados de urgencia, y en la de Katholi'®? se describen complicaciones

hemorrdgicas que precisaron revisiébn quirirgica y transfusién. En este sentido, el

grupo de Puerta de Hierro refiere estas complicaciones de hemorragia y revisién

quirirgica en pacientes portadores de prétesis y anticoagulados, a pesar de sustituir el

tratamiento con Dicumarol por Heparina, al menos, 48 horas antes de la intervencién'>*
salvo en pacientes operados de urgencia.

Igualmente hemos encontrado un perfecto comportamiento de estos pacientes ante
accidentes de trdfico, que en ninguno de los 10 encontrados en nuestra serie, tuvo
ninguna relacién con la ocurrencia de los mismos, ni ha coniribuido a aumentar la
morbi-mortalidad en ellos.

Esta situacién de riesgo se analiza muy poco en las series publicadas3°156 y en general
se engloban dentro del apartado de mortalidad de causa no cardiaca.

La tercera situacién de riesgo que hemos analizado, es el embarazo en pacientes
portadoras de prétesis. Esta situacién ha interesado profundamente a nuestro equipa, y
el Dr. Larrea ha publicado diferentes articulos relacionando aspectos parciales o
globales, tanto con bioprétesis porcinas como con prétesis mecdnicas?7:458.159

El riesgo a que estén sometidas estas pacientes acaece a través de dos mecanismos bien
diferentes; por un lado la sobrecarga hemodindmica que puede conducir a insuficiencia
cardfaca y por otro el uso de terapia anticoagulante.

El primer factor ha sido fdcilmente controlable en nuestra experiencia’7.158,15% con
tratamiento médico y restriccién de liquidos y sal, al igual que han publicado otros
autores dentro y fuera de Espania'®.161.162
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Mds problemas nos ha planteado el tratamiento anticoagulante en estas pacientes, y que
en nuestra propia experiencia con protesis mecdnicas, hemos encontrado una mayor
incidencia en todo tipo de complicaciones, hemorragias, alteraciones congénitas

(Stndrome de Conradi), abortos, partos prematuros y mortalidad materna e infantil1%8.
159

En nuestra serie comparativa de embarazos con prétesis mecdnicas y bioldgicas (40 y
27 respectivamente), la incidencia de abortos fue del 25 y 11% en cada una de ellas, los
partos a trmino fueron 53'8 y 96%, los nacidos inmaduros del 366 y 0%,
presentdndose ademds 2 nacidos con malformaciones congénitas en la serie de protesis
mecdnicas y ninguno en las bioldgicas. Todas las pacientes con prétesis mecdnicas
estaban con tratamiento anticoagulante y todas las biolégicas con antiagregantes
(Aspirina).

La tnica paciente fallecida en nuestra serie de prétesis biolégicas fue a causa de una
calcificacién precoz de la bioprétesis por iatrogenia, ya que estuvo durante todo el
embarazo con tratamiento a base de preparados de calcio a altas dosis, lo que también
ha sido referido en la literatura’3+7 |

Por otra parte, estas alteraciones ya estaban descritas hace tiempo por Shaul y Hall y
corroboradas en otras series, en las que se asocian estas alteraciones con el tratamiento
con Warfarina o Dicumarol durante el embarazo, tanto en pacientes portadores de
proétesis valvulares, como en otras, incluso no cardiépatas. Asf mismo se han descrito
alteraciones de la coagulacién durante el embarazo que aumentan el riesgo de
tromboembolismo en enfermas con prétesis mecdnicas’s3,164,165,166,167,168,169,170171172

Iguaimente se han descrito hemorragias en el neonato, sobre todo producidas por las
maniobras del parto, en pacientes sometidas a antiagregacién plaquetaria con Acido
Acetilsalictlico'™ , aunque en nuestra serie no hemos encontrado esta complicacién??

Por todo ello, nuestra postura actual en aquellas pacientes en edad de concebir, y que
precisan de la implantacién de una prétesis valvular, es que no deben quedarse
embarazadas si quieren implantarse una prétesis mecdnica, y si desean tener hijos,
aconsejamos la implantacién de una bioprétesis, aun sabiendo que deberd ser
sustituida posiblemente entre 5 y 10 afios.

Antes de entrar en la discusién de.las complicaciones cardfacas, protésicas o no,
analizaremos muy brevemente la mortalidad de causa no cardiaca a lo largo del
seguimiento. En nuestra serie hemos recogido 6 pacientes (0,74% de los 803 que
superaron el postoperatorio inmediato). Este porcentaje, asi como las etiologias que lo
ocasionaron, cdncer, accidente, hepatitis e insuficiencia renal, coinciden con el referido,
prdcticamente en todas las series publicadas o medio y largo plazo, y cuyos porcentajes
aumentan a medida que los seguimientos son mds prolongados y los pacientes tienen
mds edad en el momento de la implantacién, y cuyas etiologias son extremadamente
variadas y van desde el suicidio hasta una neumonia, pasando por el cdncer,
traumatismos, complicaciones renales y hepdticas, etc. 32,33.37,38, 57.150,155375,76,177.178,
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Creemos que de lo anteriormente expuesto se puede sacar la conclusién de que las
bioprétesis porcinas permiten una muy buena calidad de vida y un perfecto
comportamiento ante situaciones comunes de riesgo afiadido.

Analizaremos a continuacién las diferentes incidencias y complicactiones ocurridas a lo
largo del seguimiento, relacionadas o no con las prétesis implantadas, comenzando por
las no relacionadas directamente con ellas.
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REOPERACION CARDIACA DE CAUSA NO PROTESICA

Esta situacién no estd contemplada prdécticamente en ninguna de las series publicadas,
probablemente por no tener una relacién directa con la bioprétesis implantada, porque
no se han usado prétesis mecdnicas y biolégicas en el mismo paciente o porque han
sido mds agresivos a la hora de hacer cirugia conservadora valvular asociada a
implantacién de prétesis.

De los 14 pacientes que aparecen en nuestra serie, 2 tenfan trombosis de una prétesis
adrtica, 7 insuficiencia mitral después de cirugfa conservadora sobre esta vdlvula y 3
insuficiencia tricispide postanuloplastia de Gonzdlez de Vega.

La trombosis de una prétesis mecdnica estd referida en todas las series de prétesis
mecdnicas con una incidencia comprendida entre el 0,5 y 3% anuql32.33.,37,38,57,179,180,181,
182,183,184,185 = precisando todos los pacientes de una intervencién urgente para poder
solucionar esta gravisima complicacién. En los ultimos afos, se ha puesto de
manifiesto la eficacia del tratamiento médico de esta complicacién con agentes
tromboliticos, Estreptokinasa, Urokinasa, etc., evitando la cirugia y la alta mortalidad
que conllevg186.187

Tal y como estd evolucionando el tratamiento trombolitico en la actualidad, es posible
que esta complicacién no precise cirugia en el futuro, aunque lo mds aconsejable es
evitarla mediante un correcto tratamiento anticoagulante.

Aunque hay numerosos articulos que refieren unos magnificos resultados con técnicas
conservadoras en cirugfa valvular mitral y adrtica, fundamentalmente por el grupo de
Carpentier, asi como por Spencer y Gémez Durdn188. 189,190,191, 192,193 ' ng es menos
cierto que en todas las grandes series de sustitucién valvular, figura, entre los
antecedentes, la cirugia valvular previa, abierta o cerrada3e.?5.44,47.85 88,1 ,177078 g que
indica la posibilidad de un cierto fracaso de las técnicas valvulares conservadoras.

Todo ello, unido a la mortalidad que nuestro equipo ha tenido en esta complicacién
(21,4%), nos ha llevado a ser mds agresivos, y, en caso de sustitucién de una vdlvula
por una prétesis, no ser conservadores con otra vdlvula, a no ser que exista certeza
absoluta de su correccién.

La insuficiencia triciispide severa por fallo de la anuloplastia de Gonzdlez de Vega,
también ha sido causa de reoperacién en nuestra serie, as{ como en otras®. %, y
aunque la técnica nos parece correcta, aconsejamos extremar los cuidados en la
seleccién y realizacién, asf como emplear técnicas alternativas en casos de duda'® e
incluso la sustitucién tricispide por una prétesis.



Discusitn 122

MORTALIDAD DE CAUSA CARDIACA SIN CIRUGIA

De los 13 pacientes de nuestra serie, 9 no tuvieron relaciébn con las prétesis
implantadas, de los que 4 presentaron disfuncién ventricular progresiva y severa y los
otros 5, muerte subita, lo que representa el 1,1% de nuestros pacientes, lo que concuerda
con otras series publicadas’3.34,36,40,44,47,48,88,195,19

La disfuncién ventricular izquierda se relaciona habitualmente con el grado funcional
preoperatorio, edad, uso de cardioplejia en quiréfano, tiempos de isquemia, etc. e
incluso con la propia extirpacién de la vdlvula mitral. Para evitar esta complicacién
recomendamos extremar la seleccién de los pacientes, los cuidados intraoperatorios, la
protecciébn miocdrdica y la seleccibn de la técnica quirirgica. Algunos autores han
recomendado la conservacién del aparato mitral para mejorar la arquitectura y funcién
del ventriculo izquierdo97.198,

Alin ast, es seguro que en el futuro seguird apareciendo en las series de largo
seguimiento, la mortalidad tardia por disfuncién ventricular izquierda, debido a los
multiples factores que influyen en su aparicién y la prdactica imposibilidad del control
de todos ellos.

Los otros 5 pacientes corresponden al apartado de muerte subita, y que en nuestra serie
tienen una etiologfa conocida en 4 de ellos y desconocida en el quinto. También estd
presente la muerte stubita en las series referidas anteriormente, aunque la mayorfa de
estas series no identifican la causa de la misma.

Los restantes 4 pacientes fallecidos sin cirugia en nuestra serie, corresponden a
pacientes con signos claros de disfuncién protésica y los hemos incluido en este
capitulo,

A continuacién analizaremos las complicaciones relacionadas con las prétesis
implantadas, comenzando con las relacionadas con el tratamiento acompafiante.



HEMORRAGIAS

Para analizar las complicaciones hemorrdgicas hemos hecho 4 grupos de pacientes,
dependiendo del tratamiento seguido durante el periodo postoperatorio. En nuestra
serie hemos encontrado 11 hemorragias en 632 pacientes antiagregados (1,74% y 0,002
hemorragias/paciente/ario), 6 de 56 anticoagulados (10,51% y 0,016), 4 de 50 con ambos
tratamientos (8% y 0,010) y 0 en 65 que no siguieron ningin tipo de tratamiento,

Es de destacar la preferencia de la localizacién neurolégica en los anticoagulados y la
digestiva en los antiagregados, asf como la asociacién de mortalidad y anticoagulacién
exclusivamente (4 pacientes).

Mads de un tercio ocurrieron durante el primer afio del postoperatorio, ast como 3 de ios
4 fallecimientos,

Esta complicacibn, presente en todas las series publicadas con una incidencia de hasta
el 0,05 hemorragias/pacientefario30. 32, 33, 34,35, 37,47, 85, 87, 88, 90, 156 g¢ presenta tanto en
pacientes anticoagulados, como antiagregados, con mayor incidencia y gravedad en los
primeros. En las series americanas va asociada al tratamiento con Warfarina y en las
europeas a Dicumarina, con una incidencia similar.

En la literatura, se describe la tendencia de hemorragias en sistema nervioso central
preferentemente en pacientes anticoagulados y en aparato digestivo en los
antiagregados, 195.196.199,200,201,202,203,204 Jo gue coincide con nuestra propia experiencia.
En todas ellas se paga un relativamente alto porcentaje de mortalidad. Los accidentes
menores, gingivorragias, epixtusis, petequias, etc., no suelen ser referidos en las

estadisticas.

El margen terapéutico de los anticoagulantes orales que interfieren la accién de la
vitamina K es muy estrecho y la diferencia entre la dosis eficaz y la aparicién de
complicaciones tromboembélicas o hemorrdgicas es minimo, por lo que unido a la gran
cantidad de factores que influyen en la anticoagulacién, como la dieta, ritmo y
absorcién intestinal, flora intestinal, funcién hepdtica, edad del paciente, interacciones
medicamentosas, etc., hace que los controles y regulacién del tratamiento sean, en
ocasiones, exitremadamente dificultosas, por lo que es relativamente frecuente la
existencia de complicaciones mayores o menores en los pacientes anticoagulados.

La incidencia de hemorragias en pacientes antiagregados, es mucho menor, tanto en
nuestra serie, 0,002 hemorragias/paciente/ario, como en otras con bioprétesis 176 199. 205
2% y la mortalidad mucho menor. En algunas no se han descrito hemorragias
asociadas a antiagregacién plaquetaria, como en la serie de Cohn a 15 arios 297 .

El andlisis de las curvas actuariales de nuestros pacientes y su comparacién con otras
series amplias, ya referidas, como la de Cohn, dan una incidencia minima de esta
complicacién, de forma que a los 10 afios, entre el 95 y el 100% de los portadores de
bioproétesis porcinas estdn libres de hemorragia, mientras que en las mecdnicas oscila



Discusitn 124

entre el 70 y 90%37.196, 202,203,204 ' Fstas cifras coinciden con las que tenemos en nuestra
serie con pactentes anticoagulados (88,77%).

Como en cast todo lo que ocurre en Medicina, la mejor manera de combatir una
complicacién, es su profilaxis. En este sentido, hemos de hacer notar la existencia de
patologfas previas en aparato digestivo, insuficiencia hepdtica, trastornos
hematolégicos, etc. que pueden modificar de alguna manera, la eleccién de la prétesis
a implantar, y por tanto, el tratamiento a seguir en el postoperatorio.

Ain ast, y a pesar de que algunos pacientes en ritmo sinusal e implantacién de
bioprétesis adrtica el riesgo de tromboembolismo es minimo, y pueden permanecer sin
ningiin tipo de tratamiento, nuestra postura es tratar a todos los demds pacientes con
antiagregantes plaquetarios o anticoagulantes en aquellos pacientes en que es
absolutamente necesario. Por otra parte asociamos un tratamiento enérgico de las
patologfas previas existentes, intentando disminuir, en lo posible, el riesgo de
hemorragias.

Dada la incidencia de hemorragias en nuestros pacientes anticoagulados y la alta
mortalidad debida a esta complicacién, la idea es implantar bioprétesis y antiagregar
a todos aquellos pacientes que en el preoperatorio puedan presentar cualquier tipo de
patologla digestiva, hematolbégica, vascular, etc. que pueda aumentar el riesgo de
hemorragia.

No entendemos la postura de algunos equipos que implantando prétesis biolégicas usan
tratamiento anticoagulante, con lo que suman al mayor inconveniente de las bioprétesis
(la durabilidad), el mayor inconveniente de las prétesis mecdnicas (la anticoagulacién).



EMBOLIAS

Una de las complicaciones que mds ha preocupado a todos los equipos quiriirgicos de
todo el mundo, desde los primeros tiempos de las implantaciones de prétesis valvulares
cardiacas, es el de el tromboembolismo postoperatorio, y que aiin hoy, no estd
totalmente resuelto.

Desde las primeras revisiones postoperatorias publicadas se ha ido relacionando su
incidencia con una gran cantidad de factores predisponentes, tanto pre, per o
postoperatorios. Asf, se ha relacionado con el tipo de valvulopatta, grado funcional,
ritmo cardiaco, antecedentes embélicos, tipo y localizacién de las prétesis implantadas,
trombosis y tamano de la aurfeula izquierda, elc. 208.209.210,211, 212

La altfsima incidencia encontrada en las primeras series de prétesis mecdnicas
condujo al empleo sistemdtico en clinica de la anticoagulacién oral, sin que se llegara
a solucionar completamente el problema y, apareciendo, en cambio las complicaciones
hemorrdgicas 213.2¥. 215

La aparicibn de las bioprétesis supuso un cambio espectacular respecto al
tromboembolismo. Se pensé que se habia eliminado completamente el riesgo de
embolias con estas prétesis, incluso sin el uso de anticoagulacién oral, o llevdndola
durante 3-6 meses, de forma indiscriminada.

Las primeras series publicadas con esta sistemdtica, vinieron a rechazar esta teoria y
confirmar el error en que se estaba cayendo, ya que el embolismo postoperatorio con
bioproétesis y sin tratamiento llegé a alcanzar cifras del 8%, 216.217 |

A mediados de la década de los 70 se comenz6 a anticoagular de nuevo a estos
pacientes y posteriormente se instaurd progresivamente el tratamiento antiagregante.

Nuestro grupo comenzé sigutendo la tbnica inicial de no tratar a estos pacientes,
obteniendo unos pobres resultados, con un embolismo precoz de 7,54% 28, por lo que
pasamos a tratamiento antiagregante al poco tiempo 29 |

En nuestra presente serie, y para una mayor precisién en la determinacién de la
incidencia de embolismo, hemos realizado una serie de grupos de proétesis,
relacionando la posicién de la prétesis, el ritmo cardiaco y el tratamiento seguido, que
a nuestro juicio son los 3 factores que mds influyen en el embolismo postoperatorio.

De los grupos obtenidos, hay algunos que, por el reducido nimero de pacientes, no
llegan a tener significacién estadistica, pero si son muy orientativos de lo que
previsiblemente puede suceder con series mayores; es lo que sucede en pacientes en
fibrilacién auricular tanto mitrales como adrticos y sin tratamiento, que con una
incidencia de 0,080 y 0,057 embolias/paciente/ario son, con mucho, mds frecuentes que
en el resto de los grupos obtenidos.



En sentido contrario sucede algo parecido con las bioprétesis en situacién abrtica,
ritmo sinusal y sin tratamiento, que en 22 pacientes no se ha presentado ningin
accidente embdlico.

Si analizamos un solo pardmetro, encontramos una mayor incidencia de embolias en
mitrales y mitro-adrticos, respecto a los adrticos; en los que estdn en fibrilacién
auricular, respecto a los de ritmo sinusal, 0,018 frente a 0,002; y los sin tratamiento
frente a los antiagregados, 0,038 frente a 0,006,

Todo ello coincide con la mayor parte de las series publicadas en la literatura. En
nuestra serie no hemos encontrado diferencias estadisticamente significativas entre
pacientes con o sin embolismo preoperatorio 3¢.34,35.87,88,91,201 206,207,219, 220,221, 222,223

Un factor considerado de alto riesgo emboligeno, lo constituye la trombosis masiva
preoperatoria de la auricula izquierda 224 25, En nuestra serie aparece esta
circunstancia en 44 pacientes. En todos ellos se realizé la trombectomia de auricula
izquierda con la misma técnica, cuyos pasos publicdbamos en 1980. Aunque si hemos
tenido alguna embolia en esta situacién con otros tipos de prétesis, 226 no hemos
encontrado en la presente serie, ningtin episodio de embolismo precoz o tardio, con las
bioprétesis de Hancock I y Carpentier-Edwards Standard, independientemente de la
localizacién, ritmo y tratamiento.

Se ha descrito que la mayor incidencia de embolias postoperatorias ocurre antes de los
3-6 primeros meses del postoperatorio, e incluso hasta el primer afio?27.228; en nuestra
experiencia un 20,3% de todos los episodios, y que estd {ntimamente relacionada con el
trauma quirirgico 2. 230, 231 nor lo que muchos autores recomiendan la
anticoagulacién oral inicialmente y después (6 meses a 1 afio) suspenderla o pasar a
antiagregacion plaquetaria <23 . KEsta sistemdtica no ha mejorado los resultados en
nuestra serie, ya que los pacientes que han seguido la pauta de anticoagulacién y
posterior antiagregacién han presentado una incidencia de embolismo de 0,022 frente
al 0,006 de los pacientes solamente antiagregados. Por otra parte, un tercio de los
episodios ocurridos en este grupo (3 de 9), han acaecido coincidiendo con el cambio de
tratamiento.,

En este sentido, también hemos comprobado que, aunque la mayor incidencia anual de
embolias ocurre en el primer ano, no es menos cierto, que no hay ningin periodo de
tiempo que quede libre de esta complicacién, cuya incidencia vuelve a aumentar a
partir del 7° - &8 afio, coincidiendo con la aparicidbn de los primeros signos de
degeneracién protésica, como puede observarse en las distintas curvas actuariales de
tromboembolismo. '

En la mayor parte de las series comparativas entre prétesis mecdnicas y biolégicas, se
relaciona una menor incidencia de embolismo en estas tltimas a corto, medio y largo

plazo, a pesar de las diferencias existentes en el tratamiento seguido32.176,177,195,200,202,232,
233,234

En las series mds optimistas, la incidencia de embolismo es similar, aunque en estas
series la posibilidad de trombosis protésica o de accidentes hemorrdgicos es mucho mds
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alta en el caso de las mecdnicas que en el de las biolégicas38.86.90.1%  incluyendo los
nuevos modelos de unas y de otras.

En las estadisticas publicadas con los nuevos modelos de proétesis biolbgicas a medio
plazo, incluyendo las de bajo perfil y teéricamente menos emboligenas, no se ha podido

comprobar una mejoria en los resultados de tromboembolismo, que con los modelos
estudiados por nosotros16.34,131,206,207,235,236,237

St incluimos la embolia mesentérica ocurrida en el postoperatorio inmediato, la
mortalidad de causa embéblica en nuestra serie es de 2 pacientes de 59 episodios
embélicos (3,4%), que comparada con la ocurrida por accidentes hemorrdgicos, 4 de 21
(19%) es significativamente mucho menor.

Todo ello queda comprobado en nuestras curvas actuariales sobre tromboembolismo y
en otras publicadas, tanto con prétesis mecdnicas como biol6gicas, a medio y largo
plazo, referidas anteriormente, de forma que, aunque la incidencia es mayor en los
primeros anos, posteriormente se mantiene un descenso mds o menos continuo, a lo
largo de todo el perfodo de seguimiento. Esto es mds Illamativo en el caso de las
prétesis mitrales y en los pacientes en fibrilacién auricular.

Relacionando nuestra propia experiencia con lo publicado en la literatura, nuestra
postura actual, valorando hemorragias y embolias, es que los pacientes portadores de
proétesis biolégicas deben ser tratados, en general, con antiagregantes plaquetarios,
aunque hay un grupo de pacientes aérticos en ritmo sinusal estable, que pueden
permanecer indefinidamente sin tratamiento con un bajisimo indice de embolias. En
cambio no aconsejamos esta actitud en otras posiciones o en presencia de fibrilacién
auricular. No creemos que sea necesario anticoagular temporalmente a los pacientes de

riesgo, ya que no hemos encontrado ventajas con esta sistemdtica en nuestros pacientes
238,239,240, 241,242



TROMBOSIS PROTESICA

La trombosis de una prétesis valvular cardiaca, estd referida desde las primeras
comunicaciones sobre los antiguos modelos de bola?3: 2% o de disco?'® y que ha
permanecido en todos los siguientes, incluso en los mds actuales a pesar de la

Esta complicacién, presente en todas las series de prétesis mecdnicas publicadas, con
una incidencia que varfa entre el 1y el 13% 37,38, 39, 48, 177,180,195, 202,203, 204 ' constituye
una gravisima complicacién que exigla hasta hace pocos afios, una reintervencién con
cardcter de extrema urgencia y que iba seguida de una alta mortalidad, estimada enire
el 25 y 80% dependiendo del grado funcional preoperatorio.

Se ha relacionado esta complicacién con anticoagulacién incorrecta® o con el
tratamiento antiagregante en este tipo de prétesis 245,

El riesgo de la reintervencién era similar tanto si se hacia trombectomia como
sustitucién protésica.

Con el perfeccionamiento de los tratamientos tromboliticos ha cambiado
sustancialmente el panorama, permitiendo evitar una segunda intervencién a muchos
enfermos, con garantfas de éxito, aungue todavia persiste el riesgo embdlico
postrombolisis186. 187

Paralelamente han comenzado a describirse trombosis de prétesis biolégicas, primero
en posicibn mitral y posteriormente en posicibn adrtica, estas ultimas como
complicaciones excepcionales de las bioprétesis?s6,247

La incidencia de trombosis de una bioprétesis es muy inferior a la de las prétesis
-mecénicas, no llega al 1% en las diferentes series publicadas3®. 195,199,232 | ¢ incluso, en
la numerosa serie de Cohn, la incidencia es del 0% 297 con 1678 bioprétesis seguidas
durante 15 anos.

Se ha distinguido entre trombosis precoz y tardia; la primera relacionada con el acto
quirdrgico y posterior endotelizacién de la prétesis y las tardfas, con los cambios
degenerativos de las bioprétesis?™® |

En las precoces se pone como antecedente la existencia de problemas postoperatorios
inmediatos severos, como bajo gasto o paradaffibrilacién ventricular, fibrilacién
auricular o permanecer sin tratamiento postoperatorio.

En nuestra serie hemos encontrado 6 pacientes que presentaron esta complicacidn,
todos ellos en posicién mitral (1,1% de las 563 prétesis mitrales y 0,56% de todas las
bioprétesis implantadas en nuestros pacientes). En 4 de ellos hubo problemas severos en
el postoperatorio inmediato y otro no llevé ningin tipo de tratamiento.
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Todos los pacientes fueron reoperados con cardcter de urgencia, sustituyéndoseles la
proétesis trombosada. La mortalidad fue del 50%.

El estudio de la prétesis no demostré alteraciones del tejido valvular. En todos los
casos el trombo estaba situado en la superficie ventricular (cara de salida) de la
bioprétesis, y organizado en capas, lo que nos hace suponer que se ha ido formando en
etapas, hasta llegar a obstruir casi completamente la prétesis.

En nuestra serie hemos incluido todas las trombosis protésicas aparecidas, sin que
exista fallo tisular primario o endocarditis, ya que lo que ocurre, en estos casos, nada
tiene que ver con el problema tratado ahora.

Nuestra serie coincide con otras publicaciones en cuanto a factores de riesgo,
localizacién y mortalidad.

Parece ser que el diagnéstico precoz ¥y la cirugia son los dos tinicos procedimientos que
pueden evitar la muerte de estos pacientes, aunque ultimamente se han descrito
trombosis sobre bioprétesis que han evolucionado bien con trombolisis?s,

La postura actual nuestra ante esta complicacién, como en las dos anteriores, es
evitarla a base de extremar los cuidados en aquellos pacientes con bajo gasto severo
postoperatorio, incluso anticoagulacién precoz con Heparina durante la fase aguda, no
dejarlos sin tratamiento, una vez dados de alta hospitalaria, y estudio detenido de las
proétesis, por medios incruentos, de todos aquellos pacientes que a corto-medio plazo
presenten un deterioro progresivo del grado funcional, a fin de no dar lugar a
reintervenciones de extrema urgencia en grado funcional IV,

No tenemos experiencia con la trombolisis en bioprétesis v lo que hemos podido ver en
la literatura todavia no es concluyente.
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FUGA PERIPROTESICA

Esta complicacién ha sido descrita desde las primeras implantaciones de proétesis
mecdnicas con una incidencia de hasta el 13% 249.350.21  qunque la incidencia ha ido
disminuyendo hasta la actualidad en las distintas series publicadas, tanto con prétesis
mecanicas33.39.86,145,202,203,206,252,253,254,255 g biolégicas 32.3.40,50,91,232,254,255,256,257,258 |

en casi todas las estadfsticas es menor en las bioprétesis.

Se han dividido en precoces y tardias, las primeras en (ntima relacién con el acto
quirirgico y las segundas secundarias a endocarditis % . En nuestra serie hemos
incluido exclusivamente, en este apartado, a las primeras, quedando las tardias
incluidas en el grupo de las endocarditis, ya que consideramos que es una
complicacién directamente relacionada con el proceso infeccioso y que nada tienen que
ver en su etiopatogenia, evolucién, clinica y tratamiento con las precoces.

Como causas predisponentes de esta complicacién se han descrito: la calcificacidn
extensa del anillo valvular, endocarditis preoperatoria, vdlvulas mixoides, utilizacién
de suturas inadecuadas o técnica de sutura continua en las prétesis mitrales,
desproporcibn entre el tamario de la prétesis y el del anillo valvular, ete, 65.260,261,262,263,
264y el cuadro clinico viene marcado fundamentalmente por la presencia de
insuficiencia cardfaca o hemolisis, dependiendo del grado de regurgitacién 1% |

El tratamiento quirtirgico deberfa estar indicado cuando el cuadro clinico asf lo
Justifique y la técnica, resutura o reemplazo, dependerd de la facilidad de la correccién,
posibilidad de adaptacién de la prétesis al anillo, y, en nuestro caso, del tiempo que
llevara implantada la bioprétesis 265 |

Esta complicacién ha sido la causa mds frecuente de reoperacién precoz, junto a
endocarditis y trombosis protésica en miiltiples series, llegando hasta el 30% de las
reoperaciones 30.32,33,37,88,91, 104,195,199, 249,250, 266, 267 y cqusa de una tasa de mortalidad
que oscila entre el 10 y 60% dependiendo del grado funcional preoperatorio y la
extrema urgencia de la rerneracién. En otras series se describe una mortalidad menor
en pacientes operados con grados funcionales menores?68.269.270,271

En.nuestra casuistica de 28 pacientes con 31 fugas paravalvulares, hemos encontrado
prdcticamente la misma etiologia, evolucién, grados funcionales, cirugia y mortalidad
(25%) que en las series publicadas, si bien, hemos encontrado algunos hallazgos
anatomopatolégicos que no hemos visto referidos en la literatura, como la coincidencia
con trombosis de la prétesis y de la auricula izquierda en 4 pacientes, 2 y 2.

En nuestra opinién, la curva de aprendizaje es muy importante en la aparicién de esta
complicacién, como hemos podido comprobar en nuestra propia serie y en la evolucién
de la incidencia publicada en la literatura a lo largo de los afios.
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Nuestra postura ante esta complicacién es, como en todas las demds, intentar evitar su
aparicién, para lo que recomendamos extremar los cuidados quiriirgicos en la primera
intervencién, sobre todo en aquellos pacientes de mayor riesgo, y en caso de aparicién,
no dejar que avance el grado funcional interviniendo antes de que el deterioro
progresivo del paciente aumente de forma prohibitiva la mortalidad. Siempre que se
puede, intentamos hacer resutura, realizando sustitucién, en aquellos casos en que
técnicamente no es posible o el tiempo que lleva implantada la bioprétesis o su estado,
asf lo justifican.
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OTRAS COMPLICACIONES INFRECUENTES

Antes de entrar en la discusién de los dos iltimos y mds importantes capftulos de
complicaciones protésicas, vamos a referirnos brevemente a algunas raras
complicaciones descritas en la literatura.

El fallo tisular primario por defecto de construccién y retraccién precoz de una valva
fue descrito por Sarabu y referido por Gallo en 1983 30,272 en bioprétesis porcinas, o en
bioprétesis de pericardio con rotura de valvas 273, no los hemos encontrado en ningiin
caso de nuestra serie de bioprétesis de Hancock I o Carpentier-Edwards Standard.

Tampoco hemos encontrado la disfuncién protésica producida por miisculos papilares,
cuerdas tendinosas o incluso suturas contfnuas, descritas tanto en prétesis mecdnicas 27
275 como biolbgicas 276,277

La hemolisis como complicacién aislada de las prétesis valvulares, fue asociada
inmediatamente con ciertas prétesis de bola o disco libre 252.278,279 y pogteriormente a
otros modelos, incluso de itltima generacién 280281 Se la cita en numerosas series pero
sin que sea necesario habitualmente la sustitucién protésica.

También ha sido descrita la hemolisis en las bioprétesis porcina sin que exista fuga
paravalvular, calcificacién, rotura o perforacién 282,283

En nuestra serie no ha existido esta complicacién, en ningin paciente de forma
aislada, aunque st la hemos observado en algunos casos de rotura, perforacién o
calcificacion.
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ENDOCARDITIS PROTESICA

Constituye, probablemente, la complicacién mds grave, junto con la trombosis protésica,
y mds frecuente de todas las series de implantaciones valvulares tanto mecdnicas como
biolégicas.

Constituye entre el 10 y el 40% de todas las endocarditis aparecidas en diferentes series
hospitalarias®®. 285, 28, 287 y fioura como una de las causas mds frecuentes de
reoperacién y de mayor mortalidad en todas las series quiriirgicas amplias?. 30, 33, 37,
39, 40, 87, 83, 90, 141,194,204, 207,222,233,254, 257, que oscila entre el 20 y el 100%, dependiendo
del germen, grado funcional, urgencia quirirgica, localizacién y tipo de prétesis, etc.

Dismukes en 1973 las dividié en precoces y tardias?®®, dependiendo del momento de
presentacién antes o después de los dos primeros meses del postoperatorio. La precoz
estd en intima relacién con el acto quirirgico y las posibles complicaciones del
postoperatorio inmediato, quiréfano, intubacién, vias, electrodos de marcapasos,
profilaxis antibibtica inadecuada, etc., y las tardias en relacién con otras vias de
entrada y, generalmente, con gérmenes diferentes<®’. 88 de forma que en las primeras
predomina el estafilococo, gérmenes Gram negativos y hongos y en las segundas son el
estreptococo y estaftlococo?®?. 289, 290

La puerta de entrada mds frecuente en éstas, es la manipulacién dentaria, seguido de
infeccién cutdnea y de mucosas, flebitis, cirugia abdominal, etc.

La incidencia de esta complicacién ha ido disminuyendo progresivamente desde la

mitad de los aros 70 hasta la actualidad?®. 292, 293 | oscilando entre el 0 y 10% en

numerosas series. Esta disminucién apreciada se ha producido a expensas de las

formas precoces®®, ya que las tardias permanecen tnvariables en su incidencia anual,

aumentando levemente a medida que se van prolongando los periodos de seguimiento™?.
250 | En cifras medias de diferentes series se ha pasado del 4-5% al 2-3% en las

precoces, manteniéndose las tardias en torno al 1,5-2% probablemente debido a las

mejoras en la profilaxis peroperatoria, mejoras en la técnica quirirgica y disminucién

de los tiempos de extracorpérea, y mejorfa en los cuidados postoperatorios.

Magilligan, Navia, Roberts y otros refieren una mayor incidencia de endocarditis sobre
prétesis mecdnicas que sobre bioprétesis?®, 29, 2% qgunque otros encuentran una
incidencia similar?9’. Se ha descrito que se afectan mds las prétesis adrticas que las
mitrales?1.298  mientras que otros observan lo contrario?%,

La infeccién afecta de modo diferente segiin que la prétesis sea mecdnica, homoinjerto
o heteroinjerto. En las primeras afecta, fundamentalmente, a los puntos de anclaje de
la prétesis, de forma que son muy frecuentes los abscesos y vegetaciones a nivel del
anillo, incluso con extensién al miocardio?® , En los homoinjertos se inicia en las
valvas, con una rdpida y progresiva destruccién de las mismas3%, En las bioproétesis
porcinas, la endocarditis suele quedar localizada en las ciispides, y, ocasionalmente en
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el anillo. La infeccién puede quedar localizada en la superficie, sin penetrar en el
colégeno de las bioprétesis y sin producir su destruccién. Hasta este momento la
infeccién podria ser controlada con tratamiento antibibético3®. 302,

Estos hallazgos anatomopatolbgicos parecen justificar la metodologia de la mayorfa de
los equipos cardiolégicos y quirtdrgicos, de iniciar el tratamiento de esta grave
complicacién en bioprétesis con el empleo de antibioterapia especffica, dejando el
tratamiento quirirgico para aquellos casos de imposibilidad de controlar la infeccién ,

embolismo de repeticién, aparicién de signos e insuficiencia cardfaca o de disfuncién
P P
protésica?s’, 289, 290, 302, 303, 304, 305

As{ mismo se ha hecho indicacién quirirgica de acuerdo al germen causante, de
manera que se indica tratamiento quirirgico en las endocarditis fiingicas, por Gram
negativos o estafilococo epidermidis?®?. 289, 302 En la mayoria de las series se opta por
el tratamiento médico-quirirgico, salvo en aquellos casos, que por el grado funcional
avanzado, son intervenidos de extrema urgencia.

La técnica quirirgica exige el recambio protésico en todos los casos y la limpieza y
reparacién de todas las complicaciones que hubieran podido aparecer en el transcurso
del cuadro, abscesos, fistulas, aneurismas micéticos, etc.?87. 9 e incluso obligando, en
ocasiones, al reemplazamiento de aorta y reinsercién de coronarias3®. 37 ¢ [a
reimplantacién de la prétesis en posicién heterotépica3®® .

Hay que tener presente la posibilidad de reinfeccién protésica precoz, habiéndose
descrito pacientes que precisaron hasta 4 reoperactones®’ por el mismo proceso.

La mortalidad operatoria en la endocarditis protésica, varia en diferentes series entre
el 15 y el 100% 30.33.37, 87, 88, 141,199, 222, 233,270 giendo mayor en las precoces® que las
tardias, en mecdnicas que en biolégicas'? , en mitrales mds que en adrticas3® , e
incluso dependiendo de los gérmenes antes resefiados como de especial gravedad?8?. 289
y sobre todo del grado funcional y urgencia.

Una vez pasado el postoperatorio inmediato es obligado un seguimiento frecuente de
estos pacientes, ya que, al igual que ocurre en las endocarditis protésicas curadas con
tratamiento médico, se ha descrito calcificacién precoz en las prétesis implantadas
después de esta complicacién310,

En nuestra experiencia hemos encontrado 48 episodios en 803 pacientes que superaron
el postoperatorio inmediato. La incidencia global, asi como la de precoces y tardias son
similares a las referidas en otras series.

Nosotros hemos incluido entre las endocarditis precoces a todas aquellas intervenidas
en los 6 primeros meses del postoperatorio; el motivo es que una buena parte de esfos
pacientes operados entre el 2° y 6° mes, presentaban sintomas sugerentes de
endocarditis desde semanas o meses antes de su ingreso (fiebre discontinua, malestar,
etc.), y solamente fueron remitidos a nuestro servicio, cuando ya presentaban un
deterioro hemodindmico o séptico muy avanzado, después de haber seguido un
tratamiento antibibtico absolutamente ineficaz.



Las vias de entrada, cuadro clinico y gérmenes causantes, son igualmente concordantes
con lo referido en otras series, si acaso, es algo menor la incidencia de estafilococos,
16,6% en nuestra serie, frente al 20-40% de otras series?®.28%.2%7 y mayor incidencia de
estreptococos, sobre todo a expensas de las formas tardias.

En nuestra serie se realizé cirugia precoz en el 62,5% de los pacientes, mientras que en
el 37,5% restante se pauté tratamiento médico. La mitad de estos iultimos pacientes
fallecieron, 3 de ellos cuando se preparaban para cirugia.

La mortalidad operatoria en cirugia precoz fue del 26,6%, similar a la media de otras
series publicadas, mientras que la obtenida con tratamiento médico es algo superior.

Es de destacar que 5 de los 9 pacientes que curaron el cuadro agudo con tratamiento
médico, precisaron cirugia de 4 a 48 meses mds tarde, por las secuelas dejadas por la
infeccién en las prétesis. En este grupo de pacientes la mortalidad fue del 40%,
posiblemente debido a que se demoré excesivamente su paso a cirugia, llegando a
situarse en grado funcional 1V,

Las causas de mortalidad, tanto médica como quirirgica son, generalmente, las
mismas en nuestra serie y en otras, destacando el bajo gasto en los enfermos
reoperados, y el shock y edema agudo de pulmén en los no reoperados.

La mayor mortalidad en nuestra serie, estuvo directamente relacionada con el grado
funcional y la urgencia quirdrgica, las dobles prétesis, las formas precoces, y las
producidas por Estaftlococos, Aspergillus, Serratia, Corynebacterium, Hemophilus y en
el grupo de no filiados. En total, incluyendo la cirugia precoz, tardia o el tratamiento
médico exclusivo fue del 39,5%.

Es interesante reseriar que 3 de nuestros 22 supervivientes sometidos a cirugia precoz
(13,6%) volvieron a presentar nuevas reinfecciones, 2 de ellos por estafilococo,
precisando 3 y 4 intervenciones. Constituyen una anécdota curiosa, los 2 episodios de
endocarditis protésica producidos por el mismo germen (estreptococo sanguis) en una
misma paciente, y que curaron ambos con tratamiento médico sin dejar secuelas.

En los hallazgos macroscépicos de nuestras prétesis destaca la existencia de verrugas
endocard{ticas con obstruccién protésica, que coincide con lo publicado en la literatura,
en donde se indica cirugia en las endocarditis sobre bioprétesis, mds frecuentemente
por estenosis protésica que por insuficiencia, al contrario de lo que ocurre en las
proétesis mecdnicas.

Es menor la incidencia de abscesos del anillo, fugas paravalvulares y perfomciézh' de
las prétesis.

En el estudio microscépico, hemos encontrado y clasificado las lesiones siguiendo la
descripcién de Ferrans®, destacando la existencia de infeccién en estadios I y II en 10
de las 13 proétesis estudiadas, lo que potencialmente les hace susceptibles de curacién
con un correcto tratamiento antibidtico especifico, aunque, en algunas, se asociaba
infeccién en estadios Il y IV, lo que obligaba a su reemplazo.
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La incidencia de esta complicacién encontrada en nuestras curvas actuariales es
similar a la de otras series con bioprétesis referidas anteriormente, y algo menor a lo
resefiado en prétesis mecdnicas. Lo éinico significativo en nuestras curvas, es la mayor
incidencia en las prétesis aérticas, que en las demds posiciones.

De nuestra propia experiencia personal y de lo publicado en la literatura mundial,
nuestra postura actual ante esta gravisima complicacion protésica, es la siguiente:

- Envio al Servicio de cirugia Cardiaca ante la menor sospecha de
endocarditis protésica.

- Antes de iniciar el tratamiento médico, si el estado del paciente lo permite,
buscar la etiologia: Hemocultivos seriados, serologia, etc.

- Mientras llega el estudio microbiolégico, iniciar tratamiento inespecifico con
una cefalosporina de 2° generacién y un aminoglicéxido.

- Una vez hecho el diagnéstico etiolégico, iniciar el tratamiento especifico
oportuno.

- Confirmar el diagnéstico clinico por medios incruentos. Ecocardiograma y
Doppler en sus diferentes modalidades.

- Mantener una ‘'espera armada" ante la evolucién y diagnéstico
bacteriolégico.

- En aquellos casos de deterioro hemodindmico progresivo, .10 control del
cuadro séptico, embolismo de repeticibn, aparicién de complicaciones
cardfacas, etiologias especialmente graves (hongos, estafilococos, elc.),
indicar la cirugta sin mds demora.

- Extremar la técnica quirirgica, eliminando y limpiando todas las zonas
infectadas, cerrando posibles fistulas, abscesos o aneurismas micéticos, y
asegurando todo lo posible la nueva prétesis. Preferimos el empleo de
bioprétesis en estos pacientes.

- . Profilaxis de las complicaciones. Vigilar la posible aparicién de insuficiencia
renal,

- Mantener el tratamiento antibibtico especifico, al menos, durante 6 semanas.
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DEGENERACION PROTESICA

Constituye el capitulo final de las complicaciones de las prétesis valvulares cardfacas.
Aunque no es, ni mucho menos, la complicacién mdés frecuente en el caso de las prétesis
mecdnicas3?.33.37,39,85, 150,177,179,180,195, 252, 270, 311g{ es, y con mucho, la mds frecuente en
el caso de las biolégicas, significando indefectiblemente el final de las mismas31.36.88.91,
249,250,257,309,312,313  y representa mds del 70% de todas las reoperaciones sobre las
bioprétesis, homoinjertos, heteroinjertos porcinos o bovinos314,313,316,317

Los cambios que ocurren en los diferentes tipos de Bioprétesis, han sido estudiados
tanto en clinica humana como en animales de experimentacién318, 319, 320, 321
comprobdndose las formas y tiempos de aparicién de estas alteraciones, ast como las
diferentes formas de evitarlas34.

Ferrans?® ha descrito que a los pocos dias de implantada una bioprétesis, comienzan a
aparecer los primeros cambios histolégicos sobre la misma. Consisten en la aparicién
de una capa de fibrina en sus superficies con plaquetas, eritrocitos y algunas células
inflamatorias; esto es mds patente en la unién entre el tejido valvular y el anillo. Al no
existir endotelio puede haber infiltracién tisular por proteinas plasmdticas. En estas
mismas zonas sin endotelio se pueden formar agregados de plaquetas e incluso
microtrombos.

Asf mismo, puede aparecer infiltracién de lipidos (cristales de Colesterol) y sustancia
amiloide,

A medida que transcurre el tiempo, las prétesis comienzan a ser invadidas por tejido
fibroso procedente del huésped, que comienza por el anillo y se extiende posteriormente
por ambas superficies del tejido valvular. Este tejido contiene coldgeno y fibras
eldsticas, y si crece excesivamente produce engrosamiento y rigidez de los velos. Puede
llegar a calcificarse a medida que transcurre el tiempo.

A partir del 3° - 4° afio comienzan a aparecer los primeros microdepésitos de calcio,
que pueden localizarse en el coldgeno que constituye el principal componente de las
bioprétesis (calcificacién intrinseca). También se pueden calcificar los restos de tejido
muscular que quedan por debajo de la valva coronaria derecha porcina.

Por otra parte, y debido al stress mecdnico continuado aparecen cambios en la
estructura y configuracién del coldgeno que toma una apariencia hialina,
deshilachada, llegando incluso a romperse. Simulfaneamente pueden aparecer
infiltrados de eritrocitos en el propio tejido valvular, formando microhematomas, que
contribuyen a aumentar el grosor y rigidez de las prétesis. Estos cambios van a
favorecer, asi mismo, el proceso de calcificacién protésica, que se va a localizar
inicialmente, en las proximidades de las comisuras, extendiéndose posteriormente por
toda la vdlvula.
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Las alteraciones de! coldgeno, unidas a la vaina fibrosa y calcificacién tisular, son el
origen de la aparicién en periodos evolutivos posteriores, de roturas de los velos, de las
que Ferrans distingue 4 tipos, dependiendo de la localizacién, forma y tamafio de las
mismas.

Todas estas alteraciones, y sobre todas, la calcificacién, pueden estar influidas por
numerosos factores dependientes o no, de la propia prétesis. Gallo, en un estudio
experimental en cabras, ha demostrado los diferentes tiempos de aparicién de
calcificacién en varios tipos de bioprétesis como Hancock, Carpentier-Edwards o
Xenomédica y de pericardio, como Ionescu-Shiley y Mitroflow, encontrando una mayor
y mds precoz calcificacién en la Xenomédica, Ionescu y Mitroflow, que en las otras dos
318

Por otra parte, numerosos autores 322,323, 324, 325, 326, 327, 328. 329 han demostrado la
calcificacién precoz de las bioprétesis colocadas en nifios o adolescentes menores de 20
afios, en posicion izquierda, en pacientes con insuficiencia renall¢. 235, 330, 331
hiperparatiroidismo y en general aquellos pacientes con alteraciones del metabolismo
del calcio?35.330331 Asf mismo, se ha descrito la calcificacién precoz de bioprétesis en
pacientes sometidos a dieta rica en calcio o a tratamiento con preparados de calcio de
forma prolongada™.330.3310) como también nosotros hemos observado en una paciente
embarazada. Igualmente se ha asociado a la accién de la Warfarina3i2,

Justo lo contrario, parece ocurrir en los pacientes de mds edad, en los que la

supervivencia de las prétesis es mayor a largo plazo que en pacientes mds jévenes3?. 201,
207,222, 230 | En nuestra serie tenemos muy pocos pacientes, que en el momento de la

implantacién valvular, tuvieran mds de 65 arios y operados en los ultimos afios de la

misma, al contrario de lo que nos estd ocurriendo er la actualidad, por lo que no

podemos sacar conclustiones definitivas en este sentido, aungque sf nos parece que, en

nuestros pocos enfermos, taumbién se sigue esta tendencia, ya que, aungue con menos

afios de seguimiento, no hemos reoperado ningin paciente por esta complicacién,

Las roturas o perforaciones se asocian en las diferentes series con la presencia de
calcificacibén intrinseca o extrinseca; pero se han descrito perforaciones precoces en las
bioproétesis, en las que no hay calcificacién y se ha demostrado que son debidas, cusi
con toda seguridad al traumatismo continuado producido por los hilos de sutura
excesivamente largos sobre el tejido de los velos333.33 Esto mismo ha sido observado y
publicado por nuestro grupo en 198233

El uso de bioprétesis excesivamente grandes en ventriculos izquierdos o aorias
pequeiias pueden llegar a producir a medio-largo plazo, la deformacién del soporte de
la prétesis, con aparicién posterior de insuficiencia o estenosis protésica por alteracién
de su funcionamiento33s

Todo ello va a explicar lo que ocurre en numerosas series de seguimiento de bioprétesis
a corto, medio y largo plazo. De forma que la degeneracién protésica es minima de 3 a
5 afios de seguimiento, aumenta entre el 5° y 10° afio y vuelve a disminuir a partir de
esta fecha, evidentemente porque a medida que transcurren los afios, van quedando
menos prétesis normofuncionantes .30, 34,35, 36,40, 87, 88, 91, 131,207,221,222,249,258,314,316,317,319,
330,336,337
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Algunos autores han referido una degeneracién mds precoz en las prétesis mitrales que
en las aérticas y, en las izquierdas mds que en las derechas®® 3%

La evolucién de la degeneracién protésica es, generalmente, lenta y progresiva y va

seguida igualmente, de un progresivo deterioro del estado funcional del paciente. Los

controles no invasivos de estos pacientes (Eco y Doppler), anuncian con tiempo

suficiente la aparicién de esta complicacién. En este sentido y en nuestra propia

experiencia, los signos ecocardiogrdficos de la disfuncién protésica, se han adelantado

hasta 2 e incluso 3 afios, al momento de la intervencién. En otras series publicadas’'®
este plazo de tiempo ha sido mucho menor, de 5 a 11 meses. Esto es asf en la mayoria

de los pacientes, aunque, ocasionalmente, se presentan algunos gue debutan con un

cuadro de insuficiencia cardiaca severa e incluso edema agudo de pulmén, por rotura

de una bioprétesis, y que precisan una reintervencién con cardcter de urgencia.

Insistimos en que el grado funcional presenta un lento y progresivo deterioro, lo que es
muy importante a la hora de elegir el momento de nueva cirugia, de forma que los
equipos mds agresivos, reoperan mds precozmente, mientras que los mds conservadores,
demoran excesivamente la cirugta, permitiendo que la mayor parte de los pacientes se
sitiien en grados funcionales II1 y IV, e incluso situaciones de urgencia, lo que conlleva
paralelamente'?s. 230, 257,340 yna mayor mortalidad hasta el 100% en algunas series.

Salvo en aquellos casos de reoperaciones urgentes o grado funcional muy avanzado, la
preparacién de la reintervencién, técnica, morbilidad postoperatoria, son similares a las
de la primera intervencién. Se ha descrito una mayor mortalidad quirirgica en las
reoperaciones, directamente relacionada con la urgencia y el grado funcional 1V, sin
que tengan mayor relacién con otros factores del riesgo. La mortalidad de la
reoperacién por disfuncién protésica, es significativamente menor en los pactentes
portadores de bioprétesis, que en aquellos otros con prétesis mecdnicas, tanto en las
series revisadas, como en nuestra propia experiencia'9.199.200,250,252 con mds de 30
punitos en algunas series3,

Creemos que, la causa fundamental de esta diferencia, se debe a que los pacientes con
prétesis mecdnicas disfuncionantes, exigen, en su gran mayoria, una reoperacién
quirtrgica con cardcter de urgenciq'79,203,204,205,341,342,343, 344,345

Los hallazgos anatomopatolégicos de las prétesis explantadas se correlacionan con
bastante exactitud con lo descrito por Ferrans?? en su estudio sobre degeneracién de las
bioprétesis, observdndose una mayor incidencia de calcificacién y rotura cuando los
reemplazos protésicos se han realizado a partir del 6° - 7° ario.

En nuestra propia casufstica, los resultados obtenidos son prdcticamente equiparables
a los de otras grandes series publicadas con bioprétesiss?. 88, 207,222,249,314,315,316

Hemos podido comprobar la coincidencia en el tiempo de la degeneracién protésica a
partir del 6° afio; mayor precocidad, severidad e incidencia en las mitrales respecto a
las adrticas. Aunque no es amplia nuestra experiencia con bioprétesis implantadas en
el lado derecho del corazén, sf hemos observado que duran mds que las izquierdas, sea
cual sea su posicion.
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No tenemos nimero suficiente de pacientes menores de 20 arios (12 en total), pero 4 de
ellos han presentado degeneracién precoz antes del 5° afio. Tampoco con pacientes con
insuficiencia renal crénica sometidos a didlisis preoperatoria (3 pacientes), ni con
alteraciones del metabolismo del calcio, ni otros factores de riesgo, por lo que no
podemos sacar conclusiones personales sobre su influencia. La iinica paciente tratada
con altas dosis de preparados de calcio durante todo el embarazo, presenté una
degeneracién y calcificacibn protésica precoz, presentando un cuadro de edema agudo
de pulmén en la sala de partos y precisando una cirugia urgente a continuacién.

En dos de nuestros pacientes se encontré perforacién precoz de velos por los hilos de
sutura excesivamente largos. Las dos prétesis estaban implantadas en posicién adrtica
y no presentaban, por otra parte, alteraciones de importancia en el resto del tejido.

Probablemente se haya dejado evolucionar demasiado a nuestros pacientes, de forma
que el 86,7% de éstos, se operaron en grados funcionales Il y IV y el 6,2% de urgencia.
El 95,3% de nuestros pacientes fallecidos se reoperaron en estas condiciones.

La mayor mortalidad por posicién de prétesis, la hemos encontrado en las triples
prétesis (no significativa) y la doble sustitucién protésica mitral y aébrtica. La
mortalidad global de nuestra serie ha sido del 17,2% que coincide con la mayoria de
[as series pub[iCadasiﬁ,199,200,250,257,269,340,341 .

En nuestra serie hay 2 pacientes en los que se realiz6 valvuloplastia percutdnea de la
protesis con resultado negativo. Uno pasé a quiréfano en situacién critica falleciendo
en la intervencidn, y el otro fallecié antes de poder pasarlo al quirdfano. Esta técnica,
perfectamente indicada sobre vdlvula nativa, la consideramos absolutamente
contraindicada sobre bioprétesis, como ya ha sido publicado® .

Nuestros hallazgos anatomopatolégicos coinciden con los de la literatura.
Macroscépicamente, es casi la norma, encontrar fibrosis, engrosamiento y rigidez de los
velos. En las prétesis explantadas tardiamente, la calcificacién y rotura o perforacién,
estdn presentes en todas ellas. Las perforaciones son mds frecuentes en las adrticas y
los desgarros en las mitrales, aunque en ningin caso de forma exclusiva. No es raro
encontrar desgarro y perforacién en la misma proétesis.

La calcificacién la hemos encontrado mds frecuentemente y de mayor intensidad, en las
superficies de salida y en las proximidades de las comisuras.

Hemos encontrado algunas prétesis con aspecto normal, generalmente explantadas con
fuga paraprotésica o trombosis, o en aquellos pacientes portadores de doble prétesis, con
la mitral degenerada y la adriica normofuncionante,

As{ mismo, hemos encontrado un 5,2% de prétesis con deformacién importante del
soporte, que distorsionaba la hemodindmica a su través.

En el estudio microscépico, el hallazgo mds frecuente y, prdcticamente constante, ha
sido la alteracién del coldgeno, que constituye el componente fundamental del tejido
valvular, siendo los otros hallazgos, infiltracién protéica y lipidica, hematomas, etc.,
mucho menos frecuentes.
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En nuestras curvas actuariales, al igual que en otras referidas en la literatura88.91. 207,
e22, 4% la degeneracién protésica es significativamente mayor y mds precoz en las
mitrales que en las aérticas y ocurre fundamentalmente entre los 7 y 12 arios del
postoperatorio. En aquellos pacientes con doble prétesis mitral y aértica, la
degeneracibn ha sido mds precoz en la mitral, aunque en el momento de la
reintervencién siempre se han explantado ambas.

En comparacién con curvas actuariales realizadas con prétesis mecdnicas, encontramos
un mayor deterioro en las bioprétesis, asf como una mayor incidencia de reoperaciones
por disfuncién protésica, aunque la mortalidad de las reoperaciones es menor en las
biolégicas, como ya hemos referido32. 38, 90, 176,195,199,200,232,314,341, 347,348,349

Nuestra postura ante esta complicacién, basdndonos en nuestra propia experiencia y en
lo publicado en la literatura mundial, es, en la actualidad, la siguiente:

- Ante todo, seleccionar cuidadosamente los pacientes candidatos a una
implantacién de una bioprétesis, a fin de evitar, en lo posible, la aparicién de
degeneracibn protésica precoz. En este sentido, no aconsejamos implantar
bioproétesis en nifios (lado tzquierdo del corazén) o personas de menos de 40
afios de edad; pacientes con insuficiencia renal y didlisis preoperatoria;
alteraciones del metabolismo del calcio (hiperparatiroidismo) o que precisen
tratamiento prolongado con el mismo.

Creemos que constituyen las prétesis de eleccién en pacientes mayores de 65
afios, en los que el proceso degenerativo estd retardado.

- Extremar los cuidados de la técnica quirdrgica en el momenio de la
intervencién, lavado de la prétesis (no usar nunca solucién de antibiéticos),
manipulacién de la misma, suturas, etc.

- Controles periédicos clinicos y complementarios no invasivos, que pueden
espaciarse entre el 1° y 7° afio, pero que deberdn hacerse mds frecuentes (con
valoracién ecocardiogrdfica minuciosa), después de la aparicién de los
primeros signos de disfuncién protésica, a fin de evitar el excesivo deterioro del
grado funcional,

- Seleccionar cuidadosamente el momento de la reintervencién (ya que la
indicacién de reintervenir es obligada), con el fin de evitar que lleguen en

grado funcional IV o de urgencia, lo que conlleva un aumento muy importante .
de la mortalidad.

- Aunque hemos tenido cierta preferencia por el uso de prétesis mecdnicas sobre
biolbgicas en el momento de la reoperacién (136 pacientes frente a 109), la
eleccién de una u otra, debe hacerse de forma individualizada, valorando edad
del paciente, factores de riesgo, posibilidades de anticongulacién, situacién
geogréfica, estado mental, ete,
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- Reparar simultdneamente cualquier otra lesién cardiaca que pudiera existir,
aiin cuando no sea severa en el momento de la intervencién, con el fin de evitar
una tercera operacion.

- En aquellos pacientes portadores de dos prétesis mitral y adrtica, que presenten
degeneraciéon de una de ellas, generalmente la mitral, indicamos la sustitucién
de ambas prétesis, cuando el tiempo de seguimiento supera el tercer afio del
postoperatorio.

- No indicar nunca valvuloplastia percutinea de las prétesis, por los pésimos
resultados obtenidos con esta técnica.



SUPERVIVENCIA

En los anteriores capitulos hemos ido analizando las diferentes complicaciones y
mortalidad consiguiente, ocurridas durante todo el periodo de seguimiento.

De los resultados obtenidos y del andlisis de nuestra curva de supervivencia,
encontramos que, aunque en nuestra serie y en otras con prétesis brolégicas, la
incidencia de reoperaciones por causa protésica es mayor que con las proétesis

mecdnicas, en general, la supervivencia publicada es mayor con las bioprétesis3z, 38, 90,
1?6,195,19‘9,200,232,314,341,3&8,349'

Asf parece demostrarlo nuestra propia curva de supervivencia, de forma que, a los 5
anos, un 87,54% de los pacientes estdn vivos, a los 10 un 79,05% y a los 15 un 71,23%,
lo que nos parece un resultado excelente y superponible a las largas series de Spencer,
Cohn, Magilligan, Mc Intosh, etc83. 207,222,249



CONCLUSIONES
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De todo lo expuesto anteriormente, basdndonos en nuestra propia experiencia y en lo
publicado en la literatura mundial, creemos haber podido demostrar los objetivos que
nos habfamos propuesto, y, a la vez, hemos ido corrigiendo errores de indicacién y
técnica quirdrgica, asi como de tratamiento pre y postoperatorio, de manera que, si
hubiéramos comparado los resultados obtenidos durante la primera y la segunda
mitades de nuestra serie, observarfamos una importante mejoria de los mismos. Espero
que todo ello nos sirva a nosotros, y a otros equipos, para el futuro, a fin de seleccionar
y tratar mejor a los pacientes candidatos a ser portadores de bioprétesis porcinas y no
llevarnos sorpresas desagradables.

Creemos haber podido demostrar una serie de puntos referentes tanto a duracién y
comportamiento de estas prétesis, como incidencia y letalidad de complicaciones a
corto, medio y largo plazo, que creemos, hacen de las bioprétesis, una muy buena
alternativa a las prétesis contempordneas e incluso modelos postertores.

De nuestra propia serie, y de otras publicadas, creemos haber podido sacar unas
conclusiones vélidas en la actualidad, y que son las siguientes:

Las bioprétesis porcinas de Hancock I y Carpentier-Edwards Standard
presentan una buena supervivencia a los 10 afios y aceptable a los 15. Aunque
esta supervivencia de la prétesis es menor que la referida en las mecdnicas, en
cambio es mayor la supervivencia del propio enfermo.

- Muy buena calidad de vida, no sélo en lo que se refiere al grado funcional, mds
del 80% en I 6 Il hasta el momento de la degeneracién, sino, por el
comportamiento ante situaciones de riesgo, como ¢l embarazo, cirugia no
cardlaca, accidentes de trdfico, etc., en las que no ha planteado ningin
problema serio. Asf{ mismo en la alta reincorporacién laboral.

- Los controles postoperatorios clinicos y estudios complementarios espaciados y
poco molestos, contribuyen a mejorar la calidad de vida y a que no se sientan
"hospital-dependientes", de forma que, casi llegan a olvidarse de que son
portadores de una prétesis.

- Baja tasa de embolismo postoperatorio precoz o tardfo, sea cual sea la posicién
de la prétesis implantada, el ritmo cardiaco o el tratamiento postoperatorio
seguido. La posibilidad global de estar libre de esta complicacién es del 90,73%
a los 10 arios.

Igualmente una minima tasa de accidentes hemorrdgicos, con un 96,75% de
pacientes libres de ellos a los 10 arios.

Por iiltimo, una todavia menor incidencia de trombosis protésica 0,5%, en total
en el mismo perfodo de seguimiento, Estos 3 pardmetros no admiien
comparacién con las prétesis mecdnicas, incluso, las de ultima generacién.
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De acuerdo con lo expuesto en el punto anterior, no creemos necesario,
anticoagular a estos pacientes, ya que es mayor la mortalidad por hemorragia
que por embolismo. En cambio, si aconsejamos el uso de antiagregantes
plaguetarios en todos los pacientes. En algunos casos especiales, como proétesis
en situacién adrtica y ritmo sinusal, pueden quedarse sin tratamiento.

En casos de endocarditis protésica, es posible su esterilizacién con tratamiento
médico en determinadas circunstancias, y, en caso de necesitar intervencién
quirirgica, ésta se puede realizar de forma electiva y con menor mortalidad,
que cuando asienta sobre una prétesis mecdnica.

Es posible predecir con tiempo suficiente el momento idénea de la intervencién,
ya que la degeneracibén protésica es, cast siempre, un proceso lento y progresivo.
Con esto podemos evitar el deterioro excesivo del grado funcional y las
intervenciones con cardcter de urgencia.

La mortalidad quirirgica en las reintervenciones, es menor, sea cual sea, el
tipo de complicacién presentada, que la que aparece con prétesis mecdnicas,
tanto en nuestra propia experiencia, como en otras series revisadas.

No esté indicada su implantacién en nifios y adolescentes, pacientes con
insuficiencia renal, hiperparatiroidismo y alteraciones del metabolismo del
calcio.

Creemos que es la prétesis de eleccibén en pacientes mayores de 65 anos, o
aquellos que presentan didtesis hemorrdgica, insuficiencia hepdtica, o cualquier
otro problema que impida una anticoagulacién correcta. Asf mismo en
situacién geogrdfica desfavorable o aquellos pacientes que, por su estado
mental, son incapaces de seguir correctamente un tratamiento por tiempo
prolongado.
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