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DEFINICION Y CLASIFICA ClON

Definimos como prótesis valvular cardiaca a todo aquel dispositivo, mecánicoo
biológico queimplantadoenposiciónortotópica, sustituyeanatómicay funcionalmente
a una válvula nativa cardiaca.

Por los materialesde que estánconstruidasy su diseño,podemosclasificarlas corno
sigue:
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HISTORIA

La historia del desarrollo de estasprótesis comienzaen la décadade los 50, en que
ante el fracaso en un buen númerode enfermos,de las técnicasquirúrgicas cerradas
para el tratamientode las valvulopatias,conocidashasta el momento,se comenzóa
pensaren la posibilidadde la sustituciónparcial o total de las válvulaspara corregir
defectosseveros,por falta detejido, calcificación,o deformacióndelmismo,queno era
posibletratar deotrasformas.

En estos primeros años las investigacionesrealizadas en Laboratorio y Cirugía
Experimentalconanimales,tropezaroncon unaseriede inconvenientesquellevaronal
fracaso de los diseños realizados, por un lcdo la imperfección de los materiales
empleados,Teflon,Dacron, Ivalon, Poliuretano,Silastic, etc, que intentabanimitar la
anatomíahumanaypor otraparte las limitacionesimpuestaspor el tiempopermitido
para una parada circulatoria mediante el empleo de hipotermia general, que
imposibilitaba el estudiodetenidode las lesionesy la técnicacorrecta a realizar.

Un camino diferente siguieron Hufnagel y Campbell que implantaron
experimentalmenteprótesis,quepodríamosconsiderar“de bola” en la aorta descendente
de perros comprobandosu funcionamiento.El 11 de septiembrede 1952, Hufnagel
implantabaunaprótesisde estemodeloen la aorta torácica descendente,en unpaciente
afecto de una insuficiencia aórtica severa. (Fig. j)1~ Tres años después,Murray
implantaba un homoinjertoaórtico frescoen aorta descendentesiguiendola técnica e
indicaciónde Hufnagel2•
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- Debeserpocoo nadatrombogénica,evitandozonasdeestancamiento,permitiendo
el lavadocontinuo,etc. Apesardetodoesimprescindibleanticoagularlasprótesis
mecánicasy convenienteantiagregarlas biológicas.

- Debeteneruna larga duración, lo queparecehaberseconseguidomedianteel uso
casiexclusivodel Carbón-Pirolita en las prótesismecánicasy la mejora de los
métodos de fijación y conservación, además del empleo de agentes
anticalcificantesen las biológicas.Conello sehan conseguidoduracionesdehasta
15 añoscon las bioprótesisen algunosenfennos.

¿Cuálesel futuro de las prótesisvalvularescardiacas?.

Es dificil saber hacia dóndenos conduceel camino del desarrollo de las prótesis
valvulares.Los laboratoriosy las casascomercialesguardancelosamenteel secretode
los actualesprogramasde investigacióny proyectospendientes.

No obstantese tienennoticias de ensayosde materialescerámicospara las prótesis
metálicas, así como prótesis trivalvas con engranajes diferentes. Se continúa
investigandoen variacionesdediseñode las de dos hemidiscos.

Tambiénse estáinvestigandocon poliuretanoy materialessemejantesenprótesisde
configuraciónmásanatómicay quetenganuna duraciónsuperiora las bioprótesis.

En el campode las bioprótesisseinvestigaen la construcciónde unaprótesisbivalva
para la implantaciónmitral y tricúspide.Se intentanmejorar las suturasdel tejido
biológicoal anillo. Se investigacontinuamenteen los métodosdefijación, conservación
y anticalcificación para aumentar la duración y se están implantando
experimentalmenteprótesissin anillo con lo queaumentael diámetroútil y sepretende
mejorar la función,a la vezquesedisminuyenlas suturas.

Es de suponerque se sigan empleandohomoinjertosaunquelas dificultadespara la
obtenciónde un alto númerode ellos, imposibilitesu implantaciónen gran número.

A pesarde que la salida al mercadode un nuevomodelodeprótesis,cuestaentreSy
10 años de investigaciónpacientey laboriosa, hay que suponerque no todos los
modelos comercializadosden los resultados que se esperan en clínica humana.
Lamentablementees el tiempo el que se encarga de ir eliminando todas aquellas
prótesiscon defectosen el diseño,construccióno prestacionesy que en el momentode
las primerasimplantacionessedesconocen.Hay quesuponerqueaccidentescomo los
ocurridosa lo largo de la historiade lasprótesissevan a seguirproduciendo,aunque
confiamosquecadavezseanmenosa medidaqueaumentanlos diversoscontrolesde
calidad.

De todasmaneras,el progresoconseguidoen los 30 añosde historia de las prótesis
valuulares cardiacasse ha basado tanto en las inapreciablesenseñanzassacadasde
brillantes ideas, como en las no menosinapreciablesenseñanzasque se obtienende
estrepitososfracasos.
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OBJETIVOS

Cuando nuestro equipo empezóa implantar las primeras bioprótesisporcinas del
modelo Hancocka finales de 1975 y Carpentier-Edwardsa finales de 1976, hacia
exactamenteun año que cada uno de los modelos habían sido introducidosen el
mercadomundial.

Los buenosresultadosobtenidoscon nuestrosprimeros implantes,unido a la nula
experienciaexistentea nivel nacionale internacional,a medio-largoplazoconestetipo
deprótesis,nos hizopensaren la realizaciónde una tesisqueintentarademostrarque
eran una buena alternativa a las prótesis existentesen el mercado en aquellos
momentos,tanto mecánicascomobiológicas,y querecordandola historia sereducían
en un casoa lasprótesis“de bola”, disco libre yprimerosmodelosde discobasculante,
y en el otro caso a los autoinjertos de válvula pulmonar y de fascia lata, los
homoinjertosaórticosy de duramadrey los xenoinjertosporcinosy depericardio de
ternera hechosdeformaartesanal.

El hecho de que estas bioprótesis fueran fabricadas según procesos industriales,
prácticamenteen cadena,y comercializadospor grandesempresassupusoevitar “de
golpe” todoslos inconvenientesque se presentabancon las bioprótesisanteriorespara
su obtencióny manipulación,favoreciendoa la vez la posibilidad de disponer de
numerososmodelosen depósitolo quepermitía, a su vez, la posibilidadde un gran
númerode implantesy que estos implantesfueran posiblescualquiera que fuera el
diámetrode la válvula a sustituir.

Quizásfuera el azar, el quenos llevó a elegir estosdos modelosde bioprótesisy que el
tiempoha venidoa confirmar la oportunidadde nuestraelección,ya que, detodaslas
bioprótesis porcinas que salieron al mercado en aquellos años, las únicas que
sobrevivensonprecisamentelas dos elegidaspor nosotros,y queaún,en la actualidad,
son las dos únicasaprobadaspor la F.D.A. para su empleoen clínica en los EE.UU.
Por otra parte son los dos modeloscon los que se comparantodos los que han ido
saliendoposteriormentepara demostrarlas excelenciasde los mismos.

En 1980 nos planteamosla realización de un seguimientoexhaustivode nuestros
pacientesoperadosa losqueseles implantó unao variasprótesisdeestosmodelos.Pks
propusimosdemostrarque la durabilidad de estos modelosera superior a la de los
otros bioinjertosexistentesen aquellosmomentos,así comode algunasde las prótesis
mecánicascontemporáneasy de las queya seteníaampliaexperienciadesdela década
anterior. Igualmentepensamosdemostrar que la incidencia de complicaciones
directamenteachacablesa las bioprótesisera menory encualquiercasomenosgraves
quelas queseobservabanentoncescon otros modelosmecánicoso biológicos.

Para poder demostrar estos puntos, decidimos marcarnos un largo período de
seguimientoa 10 años, durante los cuales iríamos analizandocaso por caso las
complicacionessurgidas,motivosdeexplantacióny supervivenciade los pacientes.
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Losobjetivosquenosplanteamosfueron:

- Demostraruna buenatasade supervivenciade las bioprótesisa 10 años,y de
los propiosenfermos.

- Demostrarqueen casosde explantaciónde la prótesis,el riesgo quirúrgico es
menorquecuandoserealiza sobreunaprótesismetálica.

- Demostrarque la infección de la prótesis no sólo no era una indicación
quirúrgica urgente,como ocurre con otras prótesis,sino que en determinados
casospuedensertratadasmédicamentesin necesidaddecirugía.

- Demostrar que las trombosisde las bioprótesisson casos excepcionalesen
comparacióncon lo que sucedecon las prótesismecánicas,a pesarde la no
anticoagulaciónde lospacientes.

- Demostrarunabaja tasade tromboembolismotanto conanticoagulación,como
con antiagregación plaquetaria, y, en determinadas circunstancias, sin
tratamiento.Así mismo, pretendemosdemostrar,la baja tasa de accidentes
hemorrágicosy su menor gravedad respecto a las prótesis mecánicasque
precisanuna anticoagulaciónrigurosa.

- Basándonosen los dos apartadosanteriores,pretendemosdemostrarque la
anticoagulaciónno es necesariacon estosmodelosde bioprótesis,ya que las
complicacionesdebidasa la anticoagulaciónson másfrecuentesy gravesque
las derivadasde las propiasbioprótesis.

- Demostrarunagran calidadde vida en losportadores debioprótesis,ya queal
noprecisaranticoagulación,no necesitarealizar tantoscontroles,deforma que
lleguen a ser hospital-dependientes.La realización de un control anual o
bianual,casi lespenniteolvidarsede la intervención.

- Demostrarque,con controlesno invasivos,a lo largo del seguimientosepuede
ir detectandoel deterioroprogresivode las bioprótesisy determinarde forma
electivael momentoadecuadopara la explantaciónde las mismas,evitandoen
un buennúmerode casosla cirugía urgenteo semiurgente.

- A lo largo delseguimientohemosido corrigiendoerrores de indicación, técnica
o tratamientoy que han contribuidoa modificarlos criterios queinicialmente
tentamossobreestospuntos,de forma que, comoveremosen las conclusiones,
los quetenemosen la actualidadhancambiadonotablementerespectoa los que
tentamosinicialmente,basándonosen nuestrapropia experienciay en la de
numerososServicios de todo el mundo que han utilizado y utilizan estas
bioprótesis.
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MATERIAL YMETODOS
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Incluimos todos los enfermosintervenidosquirúrgicamenteen la Secciónde Cirugía
Cardiaca de la CátedradelProfesorA. de la FuenteChaosdelHospital Clínico deSan
Carlos y en el Serviciode Cirugía Cardiaca de Adultosde la C.S. de la S.S.Lo Paz
desdeEnero de 1976 a Enero de 1986, a los que se les implantaron una o más
bioprótesisporcinasde los modelosHancock1 y Carpentier-EdwardsStandard.

Hemosexcluidode esteestudioa todos aquellosenfermosdiagnosticadose intervenidos
decardiopatíascongénitascomplejasy a los quetambiénseles implantaronbioprótesis
porcinas, ya que la evolución a medio-largo plazo está sujeta a unosparámetros
diferentesy que en ocasionesnada tienen que ver con la propia evolución de las
bioprótesis. También hemosexcluido algunas patologíasadquiridas, en las que se
implantaronbioprótesisporcinas,comoDisecciónAórtica Tipo4~ InsuficienciaMitral
y Aneurismade Ventrículo Izquierdo Postinfarto, etc. De esta forma creemoshaber
conseguidounosgrupos de enfermosmás homogéneosy que han podido presentar
problemascomunespara todosellos.

Para nuestroestudiohemosrecogido 866 enfermosde edadescomprendidasentre los
12 y los 78 años, con media de 54’4, de los que 432 (49’88%) eran varonesy 434
(50>12%) mujeres.

Los diagnósticosde estospacientessonlos queseexpresanen la tabla siguiente.

TABLA 1

Estenosis 91 11,0%

EnfermedadMitral 271 (31%) Insuficiencia 61 7,0%

Doble lesión 119 14,0%

Estenosis 49 6,0%

Enfermedadaórtica 232 (27%) Insuficiencia 103 12,0%

Doble lesión 80 9,0%

AgenesiaValvular

Pulmonar18

1 0,1%

Enfermedadmitro-aórtica 198 22,9%

Enfermedadmitro-
tricúspide

96 11,0%

Enfermedadaórtico-
tricúspide

1 0,1%

Enfermedadmitro-aórtico-
tricúspide

67 7,9%
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Comopatologíasasociadashemosencontradolas indicadasen la Tabla II

TABLA il

Aneurismaaórtico 6

Anulectasiaaórtica 8

BloqueoA-y 5

Cardiopatía isquémica 12

Coartaciónaórtica 1

CtA 3

C.LV. 2

EstenosissubaórtLca 13

Hípoplasíaanillo aórtico 1

Pericarditis constrictiva 4

Síndromede W P. W 1

De todos nuestrospacientes,126 habían sido sometidospreviamentea una o más
cirugías, con o sin circulación extracorpórea,de los que 18 eranportadoresdeprótesis
(13 de ellas disfuncionantes).52 tenían antecedentesde haberpadecidoal menosun
episodio embólico (16 central, 35 periférico y 1 pulmonar). En 69 pacientesexistía
hipertensiónpulmonarsevera.15seoperaronconel diagnósticodeendocarditisenfase
aguda.24pacientesseoperaronde urgenciay los 642 restantesdeformaprogramada.
Existía trombosismasivade aurícula izquierdaen 44 enfermos.

El grado funcionalde los mismosesel queserepresentaa continuaciónen la TablaIII

TABLA Hl

GRADOFUNCIONAL

1 4 0,5

II 180 20,8

III 489 56,4

IV 193 22,3

El estudiopreoperatorio
incluyeHistoria Clínica

fue el sistemáticoen todoslos Serviciosde Cirugía
y Exploración. Pruebasde laboratorio. Pruebasde

Cardiaca e
función
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respiratoria, Radiologíade tórax, E.C.G.y Ecocardiograma(inicialmenteen Modo M y
posteriormente2 D). El cateterismocardiaco sólo serealizó cuandoel diagnósticono
era absolutamenteprecisoo existíanlesionesasociadas(coronarias)queno podíanser
estudiadaspor otros procedimientos.Este procedimientose realizó en el 30% de
nuestrospacientesaproximadamente.En aquellospacientesintervenidosdeUrgenciael
estudionopudo ser tan detalladoevidentemente.

Lopreparaciónpreoperatoriade lospacientes,la técnicaanestésicay monitorizaciónen
quirófanosiguieron,asímismo,laspautasgeneralesdel Servicio.

Todos los pacientesfueron intervenidosa través de una esternotomiamedia. Tras
heparinizaciónsecanularonla aorta ascendentey la aurícula derechao ambascavas,
dependiendode la actuación o no, sobre cavidades derechas. En todos nuestros
pacientesusamosbombade C.E.C. & rodillos y oxigenadorde burbuja. Todos los
procedimientosserealizaronconclampajeaórtico ehipotermiageneralentre 25<>y 28<’.
Durante el primer año no empleamosningún tipo deprotecciónmiocárdica.A finales
de 1976comenzamosa utilizar cardioplejiacristaloideconpotasioa 40C. inyectadaen
raíz aórtica y posteriormenteañadimossuero salino congeladoen el pericardio.

Todas las prótesis fueron insertadasmediantepuntos en U apoyadosen pequeñas
planchasde Te/ion, salvounapequeñaseriedepacientesquehicimosenel 2<> semestre
de 1976,y a los quela prótesismitral se les fijó mediantesutura continua. Todaslas
prótesisfueron implantadasenposiciónortotópica salvo un casoen quese realizó un
By-passápico-aórtico”>.

Las implantacionesde las prótesismitral y aórtica serealizaronen un solo tiempo de
clampajeaórtico. Despuésde extraerel aire de las cavidadesizquierdasse inyectaron
40 cc. deManitol al 20%en raíz aórtica conel fin de disminuir el edemacelulaR0’2’
En aquellospacientesen los queseaetuósobre la válvula tricúspide,el procedimiento
serealizó con la aorta desclampaday el corazónlatiendo.

La salida deextracorpórea,decanulación,neutralizaciónde la Heparinay cierre de la
esternotomiaserealizaronsegúnla técnicahabitual.

Las intervencionesrealizadas,fueron:
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TABLA 1V

SustituciónValvular Mitral (5. V.M.) 271

SustituciónValvular Aórtica (S.V.AJ 231

By-passValvuladoápico-aórtico 1

SustituciónValvular Pulmonar(S.V.P.) 1

S.V.M+ Comisurotomiay/oAnuloplastiaTricúspide 92

~&V.M.+ S?V.T. 4

Comisurotomiay/oAnuloplastiamitral + S.V.A. 63

S.VM.+ S.VIA. 135

£VA + S.V.T 1

Comisurotomíay/oAnuloplastiaMitral + S.V.A.+

Comisurotomiay/oAnuloplastiaTricúspide

8

S.V.M. + S.V.Á4. + Comisurotomiay/oAnuloplastia Tricúspide 46

Comisurotomíay/oAnuloplastiaMitral + S.V?A. + S.V?T 2

S?V.M. + £V.A. + £V.T. ¿0

S.V.M. + Trombectomiade PrótesisAórtica + An.uloplastia

Tricúspide

1

TrombectomíadeAurícula Izquierda 44

y como técnicasasociadas,serealizaron las siguientes:

TABLA V

RevascularizaciónMiocárdíca 12

CorrecciónEstenosisSubaórtica 12

Operaciónde Bentalíy Bono 8

AneurismectomiaAórtica 6

ImplantaciónM.P. 5

PericardiectomLa 4

Cierre C.L4.

Cierre C.LV. 2

Aortoventriculoplastiade Kono 1

Secciónfascículode Kent 1
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En total hemosimplantadolas siguientesprótesis:

TABLA VI

Hancock1 283

CarpentierEdwards 782

Ionescu 2

Bjórk Shiley 7

5. JudeMedical 1

Los3 últimos modelossiempreenposiciónaórtica enaquelloscasosde anillo pequeño
y que no secreyóoportunorealizar unaampliación del mismo.

Todoslos pacientesvivospasarona la UC.L hastaqueseextubaron,seretiraron los
drenajesy seestabilizaronhemodinamicamente.La estanciamediaen la U.C.I. fue de
2 días.

La estanciamediapostoperatoriaenplanta fue de 10 díasy las complicacionesmás
frecuentesaparecidasen esteperiodo fueron: el bajo gasto, insuficiencia cardiaca,
insuficienciarespiratoria, insuficienciarenal, etc, en las queno insistiremospor no ser
motivode estatesis.

La mortalidad inmediata total, en quirófano y período postoperatorio fue de 63
pacientes(7’3%).

Lospacientesfuerondadosde alta hospitalaria cuandosu estadolocal y general no
presentabacomplicaciones.

Al depender nuestros pacientes de diversos grupos cardiológicos durante el
postoperatorioy el seguimientoposterior, nos ha sidociertamentedificultoso unificar
criterios para el tratamientomédico de todos ellos. En general, los pacientesque se
encontrabanen FA o teníanarritmias pre o postoperatoriashanseguidotratamiento
con Digoxina y/o antiarritmicos.Aquellospacientescon algún grado’ de insuficiencia
cardíaca siguieron tratamiento, además, con diuréticos y ocasionalmentecon
vasodilatadores.

Para la prevencióndel tromboembolismo,y basándoseen algunosartículospublicados
iníctalmente,no seguimostratamientoanticoagulanteni antiagregante.Nuestrapropia
experiencia nos hizo cambiar de criterio y a mediadosde 1976 comenzamosa
antiagregar a nuestros enfermos con Aspirina a dosis de 1 gramo diario,
posteriormentehemosdisminuidolas dosisa 1/2 gramodiario. Tambiénhemoshecho
una serie con Aspirina a 1/2 gramoy Dipiridamol 300mg. al díay otras con Trifusal
y Tiklopidina, sin haber encontrado diferencias en las distintas series de
antiagregantes,por lo que las englobaremosen un solo grupo a la hora de los
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resultados.Asímismohayunapequeñaseriedepacientes,aórticos,quenohan seguido
tratamientoanticoagulanteni antiagregantepor problemasdigestivos.

En aquellospacientesen los queexistíariesgoelevadodetromboembolismo,comoeran
F.A.,aurícula izquierdaaneurismática,embolismopreoperatorioo trombosismasivade
aurícula izquierdahicimos anticoagulacióncon Sintrónde 6 mesesa 1 año, aunque
hemosencontradoa lo largo del seguimiento,que algunos de estos enfermoshan
continuadopor más tiempocon el tratamientoanticoagulantepor indicación de sus
respectivoscardiólogos.

Si no han surgido complicaciones,los pacientes acudieron a revisión a nuestra
ConsultaHospitalaria al año de la intervención,siguiendoposteriormenterevisiones
periódicascada 1 a 3 años, dependiendode su estadogeneral,tiempo de evolución,
edad,situacióngeográfica,etc.

Durantelos añosdeseguimientohemosperdido29 enfermosfundamentalmentedebido
a las transferencias8anitariasa las ComunidadesAutónomas,lo queha conducidoa
que algunos de estospacientesno hayan vuelto a revisarseen nuestrosServicios.A
pesarde este inconveniente,hemosconseguidoun gran porcentajede seguimientosy
hemoslocalizadopacientesque han sido reoperadosen otros Centros, causasde la
reoperacióny resultadode la misma.

Lospacientesperdidosa lo largo del seguimientohan sido incluidosen la estadística
generalhasta la última revisiónrealizadapor nosotros.

En los controles postoperatorioshemos realizado sistemáticamenteuna valoración
clínica, estudio radiológico, E.C.G. y pruebas de laboratorio. La valoración del
funcionamiento de las prótesis lo hemos realizado mediante Ecocardiograma,
inícíalmenteenModo M, posteriormente2 D, y últimamentecon Eco Dopplery Colon

El cateterismocardiaco solamentelo hemosrealizado de forma ocasionaly cuando
existían dudas importantesen la valoración de los pacientespor otros métodosno
invasivos.

El tiempomínimodeseguimientoha sidode 4 añosy el máximode 14. La recogidade
ciatos la hemoscerradoenjulio de 1991.

La valoración y clasificación de las complicacionesasí como los tratamientos
realizados en cada momento los hemos llevado a cabo siguiendo los protocolos
aceptadospor la AsociaciónAui’zericanade Cirujanos Torácicosy la SociedadEuropea
deCirugía Torácicay CardiovasculaR2.

La información recopilada de los pacientesfue introducida en una base de datos
relacional, con codificación de camposnuméricos,cualitativos, fecha, fórmulas, texto
limitado y texto libre. De estabasegenéricaseextraenbloquesde informaciónpara el
análisisestadístico.Lo organizacióny definiciónde variablesde la basededatosseha
efectuadode acuerdo con las directrices de la AsociaciónAmericanade Cirujanos
Torácicosy la SociedadEuropeade Cirugía Torácicay Cardiovascular
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El soporteHardwareconsisteenun OrdenadorPersonalbasadoen intel 486/33caché,
con 8 Mb deRamquefueronconfiguradaspara almacenarcontinuamenteel segmento
de informacióndepacientesanalizado.

El soporteSoftwareha consistidoenprogramasdegestiónde información,estadística,
compiladores de programación y programas de gráficos. Se han utilizado los
programas comercialesSPSS+, BMDP y Valvebasepara análisis parcial de la
información.

Se han generado 14 programas (Clipper y C) para el análisis de los datos más
complejos.Otros 7programasgeneradoscumplenlas funcionesde traduccióndedatos
para cada sistemay deprogramadeverificación de datos.

La estadísticadescriptivase ha obtenido con los citadosprogramascomercialesy
variasherramientasprogramadas.Para la estadísticadescriptivasehan utilizado los
testde la X 2, y el análisisde Log-Rankpara las curvasdesupervivencia,en las quese
ha utilizado el métodode regresiónlogística.

En las comparacionesse han empleado los siguientesvalores para descartar la
hipótesis nula: p.c0’05 casi significativo; pcO’Oi significativo; p.c0’001 muy
significativo.

En el casode las complicacioneshemorrágicasytromboembólicasy dadoslos múltiples
factoresqueinfluyen en su aparición, hemosformadodiferentesgrupos,dependiendo
de la localización de la prótesis, ritmo cardiaco postoperatorio, tratamientoseguido,
embolismoprevio,existenciade trombosismasivade aurícula izquierdaenel momento
de la implantacióno cirugía mitral conservadoraasociada,etc. Combinandodiferentes
factores hemos realizado una serie de curvas actuariales de complicaciones
tromboembólicasaparecidasen una serie degruposlo máshomogéneosposiblescomo
veremosen los resultados.

En los diferentestratamientosantiagregantesempleadospor nuestroequipoquirúrgico
no hemosencontradodiferenciassignificativas en la mayor o menor incidencia de
accidentestromboembólicos,por lo que los agruparemosen un solo apartado de
enfermosantiagregados.

Tampocohemosencontradodiferenciasen ambostipos de prótesis empleadaspor lo
que en las diferentesseriesde resultados no haremosdistinción entre uno u otro,
incluyendolos resultadosobtenidostantoconHancock1 comocon CarpentierEdwards
Standard.

Aunquetodas las prótesis explantadaspor nosotrosfueron enviadaspara estudio
anatomopatológico,solamentehemos conseguidolocalizar los protocolos de estudio
realizadosen el Hospital Clínico deSanCarlospor la Dra. Aragoncilloy una serieque
remitimosa los LaboratoriosEdwardspara el convenienteestudio.

Para la valoración de los hallazgos anatomopatológicosseguimoslos criterios de
Ferranspublicadosen 1991 23•
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RESULTADOS
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Como decíamosanteriormente,la mortalidad operatoria (quirófanoy postoperatorio
inmediato)fuede 63pacientes(7’3%) en los queencontramoscomoprincipalesfactores
de riesgopreoperatoriolos siguientes:

TABLA VII

Grado funcionalIV 37 19,1%

Grado funcionalIII 20 4,1%

Grado funcionalII 6 3,3%

Patología Tricúspide 33 20,1%

Reoperación 12 9,5%

Urgenciaquirúrgica 11 45,0%

TrombosisdeAurícula Izquierda 7 25,0%

Hipertensiónpulmonarsevera 18 26,0%

Las causasdeestamortalidadfueron:

TABLA VIII

Bajo gasto 20 31,7%

Arritmias ventriculares 2 3,1%

Fallo multiorgánico 15 23,8%

Insuficienciarenal 1 1,6%

Afecciónneurológica 5 7,9%

Coagulaciónintravascular 2 3,1%

Irquemiamesentérica 1 1,6%

Reoperactónpor Leak 3 4,8%

DesgarroAórtico 2 3,1%

DesgarroAurícula Izquierda 4 6,3%

Desgarroposteriorde VentrículoIzquierdo 13 20,6%

Insuficienciarespiratoria 12 19,0%
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De los pacientes que sobrevivieron a la intervención, todos mejoraron el grado
funcional respectoal preoperatorio,en casi todosseconsiguiódisminuir el tratamiento
médicoy muchosde ellos se quedaronúnicamentecon el tratamiento antiagregante
(alrededordel20%y fundamentalmenteenpacientesportadoresdeprótesisaórtica).

En total el 90% de nuestrospacienteshan permanecidoen Grado Funcional ¡-II
durante todo el periodo de seguimiento,hasta el inicio de los signosde degeneración
protésica,en que seinicia un lento y progresivodeterioro del cuadroclínico durante1
a 3 (21108 hastael momentode la reoperación.El 10% restantecorrespondea aquellos
pacientes que han presentado disfunción ventricular o patología valvular mal
corregida.

Casi el 60% de nuestrospacientesvaroneshan tenidouna reincorporaciónlaboral sin
ningún tipo de problemasa lo largo del postoperatorio.En el caso de mujeres,el
porcentajefuemuchomenor,aproximadamenteel 15%.

A lo largo de los añossiguientesa la intervenciónhemosperdidoel seguimientode 29
pacientesentre 1 y 3 años& postoperatorio,y cuyascausasya han sido referidas
anteriormente.

Durante el período de seguimiento,hemos encontrado39 pacientesque han sido
intervenidosdetodo tipo decirugías, no relacionadasconla prótesisni con el corazón,
sin que la prótesis o el tratamiento correspondientefueran un obstáculopara las
mismas.

Estasintervencionesserealizaron sobrelos siguientesaparatoso sistemas:

TABLA XI

Digestivo 17

Vascular 5 (no embolectomlas)

Ginecología 7

Otras 10

En ningunadeellashubomortalidadoperatoria,ni problemashemorrágicosderivados
del tratamientoanticoagulanteo antiagregantede los pacientes.

Así mismo,hemosencontradola presenciade 10 accidentesde tráfico gravescon 2
fallecidos,uno inmediatoal accidente(ocupantedel lado del conductor)y otro a los 8
días,por embolismopulmonardespuésde una fractura decadera. De los 8 restantes,
en uno quedaronsecuelasde importancia,mientrasqueen los otros 7 no aparecieron
secuelas.En ningún caso se relacionó el accidentede tráfico con el hecho de ser
portadoresdeprótesisvalvular cardiaca.Estosaccidentesocurrieron entre los 8y 119
mesesdelpostoperatorio.
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Tambiénhemosrecogidoa lo largo delseguimiento20pacientesquehanpresentado27
embarazos,3 de ¡os cuales terminaron en aborto (11%). De los 24 restantes,23
concluyeronconparto normala términoy 1 a pretérmino.1 parto fuegemelar.En los
25 niñosnacidosno seregistraron malformacionescongénitas,casosde inmadurez,ni
mortalidad infantil. Todas las pacientes estaban tratadas con antiagregantes
píaquetarios.Salvounapaciente,tratadadurantetodo el embarazocon altas dosisde
preparadosde calcio, tampoco hubo complicacionesmaternas. En esta paciente -se
presentóuna calcificación precoz de una prótesis mitral (55 meses),debiendoser
intervenidade urgenciaenel postpartoinmediato.

La mortalidad de causa no cardíaca aparecida a lo largo del seguimiento
postoperatoriotardío esde 6pacientes,y las causasfueronlas siguientes:

TABLAXII

CAUSA Y> TIEMPO

Hepatitis 1 2 meses

Insuficienciarenal 1 87 meses

Ca gástricooperado 2 2 y 6 mesesdespuésde la operación

Accidentedetráfico 2 24 y 101 meses

Ademásde las complicacionesreferidashastaestemomento,hemosido encontrandoa
lo largo de todo el período de seguimientouna serie de complicacionescardíacas,
relacionadaso no, con las bioprótesisimplantadasy queson las que van a definir el
comportamientodeestasprótesis.Relataremosenprimer lugar las no relacionadascon
las bioprótesisy posteriormentelas directamenterelacionadasconlas mismaso con el
tratamientoseguido.
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REOPERAClON CARDIACA DE CAUSANO PROTESICA

Hemos recogido 14 pacientes que fueron reoperadospor distintas patologías no
relacionadascon las bioprótesis. Estas intervencionesse realizaron entre los 4 y 98
mesesdepostoperatorio.Las causasde la reoperaciónfueron:

TABLA XIII

TrombosisdePrótesisAórtica deBjórk con BioprótesisMitral

normofuncionante

2

InsuficienciaMitral con PrótesisAórtica 6

InsuficienciaAórtica con PrótesisMitral 1

InsuficienciaTricúspidecon PrótesisMitral 1

InsuficienciaTricúspidecon PrótesisMitral y Aórtica 1

InsuficienciaMitral y Tricúspidecon PrótesisAórtica 1

Seudoaneurismade VentrículoIzquierdocon PrótesisMitral 1

CoartaciónAórtica con PrótesisAórtica 1

El pacientecon insuficienciaaórticaya la presentabaantesde la primera intervención,
aunqueno fuecorrectamentevaloradaensu momentopor métodosno invasivos.Todas
las reoperacionespor insuficiencia mitral se debieron a un fracaso de las técnicas
quirúrgicasconservadorasempleadasen la primera intervenciónpara la correcciónde
una valvulopatía mitral existente. Así mismo, las insuficiencias tricúspides se
presentaroncomo consecuenciade rotura o mala implantaciónde una Anuloplástia
Tricúspidede Gonzálezde Vega24.Lapacientede la CoartaciónAórtica fue intervenida
por primeravezpor una EndocarditisBacterianaAgudaAórtica y seprefirió dejar la
correcciónde la coartaciónpara una segundaintervención25.

Las técnicasquirúrgicasrealizadasfueron:
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TABLA XIV

Trombectomiade PrótesisAórtica de Bjórk 2

Sustituciónvalvular aórtica 1

Sustituciónvalvular mitral 4

Sustituciónvalvular tricúspide 1

Anuloplastiay Valvuloplastiatricúspide 1

Sustituciónvalvular mitral y tricúspide 1

Sustituciónvalvular mitral y sustituciónde PrótesisAórtica 2

Correcciónseudoaneurismade VentrículoIzquierdo 1

Aortoplastiaanterior de Cooley 1

En todos los pacientesse conservaron las Biopr6tesis implantadasanteriormente
exceptoen2, reoperadosa los 81y 98 meses,en queseprefirió sustituir sendasprótesis
aórticas.

La mortalidad de estas14 reoperacionesfue de 3 pacientes(21 ‘4%), 2 por Bajo Gasto
Severopostoperatorioy 1 por InsuficienciaRespiratoria.

Tambiénhemosdereferir queduranteel seguimientopostoperatoriosehan implantado
11 Marcapasosdefinitivos y se han cambiado otros 4 Generadores,sin que se
presentarancomplicacioneslocaleso generalesen ningunade estas15 intervenciones.
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había introducido en el orificio protésicoobstruyéndolo.En amboscasosel estudiode
las prótesisno demostróalteraciones.

Unpacienteconmuertesúbitafalleció en su domicilio despuésde un dolor torácico a
los 12 mesesde la intervención.Era portador de una prótesismitral y doblepuente
aorto-coronario.Es de suponerquefalleció de un infarto.

El siguientepacienteal que se le implantó unaprótesisaórtica con una septeptomia
asociada 19 meses antes, había presentado múltiples arritmias ventriculares
postoperatorias.

El último paciente,portador de una prótesis mitral, ingresó de Urgencia en nuestro
Hospital a los 57 mesesdelpostoperatoriocon unaparada cardio-respiratoria. En la
necropsiano seencontróuna causaquejustificara esteacontecimiento.

Los otros 4 pacientespresentabansignos claros ecocardiográficosde degeneración
protésica.Un pacienteeraportador de unaprótesismitral, 2 conprótesismitro-aórtica
y 1 conprótesismitro-aórtico-tricúspide.Estosacontecimientosocurrieron a los 65, 66,
124y 134 meses.

En unpacienteserealizó valvuloplastiamitral percutáneaseguidade rotura protésica,
edemaagudo de pulmón y muerte. Los otros 3 pacientesfallecieron cuando se
preparabanpara la reoperación.

Todos los pacientesperdidos o fallecidos por las causas anteriormentereseñadas
duranteel seguimientohan sidoincluidosenel estudiodenuestrasbioprótesishastael
momentodesupérdidao fallecimiento,por lo queesteestudiolo realizamossobrelos
803pacientesquesuperaronel postoperatorioinmediato.

En los apartadossiguientesanalizaremoslas diferentescomplicacionesaparecidasa lo
largo del seguimientotardío y que realmenteson las quedefinenla calidad de una
prótesisvalvular cardiaca.Analizaremosel tromboembolismoy hemorragias,deterioro
protésico por fallo tisular primario o no y la endocarditis protésica. Así mismo,
expresaremoslas curvasde supervivenciade las prótesis, así como el de los propios
enfermosy el grado funcional enque seencontraban.

Todas las complicacionesreferidas a continuaciónhan acaecido entre el día de la
implantaciónprotésicay el del recambio valvular, muertedel pacienteo pérdida <leí
seguimiento.



Resallado. 55

HEMORRAGIAS

Hemosincluidoenestetipo decomplicacionesa todosaquellosaccidenteshemorrágicos
de importancia que requirieron consulta o ingreso en un Centro Hospitalario,
precisandorevisión y ajuste del tratamiento antiagreganteo anticoagulantey, en
algunos casos cirugía para controlar la complicación. No incluimos los pequeños
accidentescomogingivorragias,equimosis,eptxtasis,etc,quecedieronexpontaneamente
sinproblemasy sin precisarrevisioneshospitalarias.

Hemosrecogido un total de 25 pacientesquepadecieronaccidenteshemorrágicos:en
uno de ellos se repitió el cuadro, sin quehayamosencontradorelación con ninguna
circunstanciade los pacientesa excepcióndel tratamientoseguido,por lo que en este
apartado haremos 4 grupos diferentes, independientesdel número de prótesis
implantadaso de la localizaciónde las mismas.

Un primergrupo de 632pacientessometidosa tratamientoantiagreganteplaquetario.
Un segundogrupo de 56pacientescon tratamientoanticoagulante.Un tercer grupo de
50pacientesqueinicialmenteestuvieronconanticoagulantesy a los 6meses- 1 año se
pasóa antiagregantesplaquetarios.Ypor último el cuartogrupo de65pacientesqueno
siguieronningún tipo de tratamiento.

Los resultadosson los quesereflejan en la tabla XV.

TABLAXV

TRATAMIENTO HEMORRAGIAS %

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 accidenteshemorrágicos ocurridos
carácter digestivo, 1 precisócirugíay los 10
médico. En un paciente se repitió 6 años
mortalidad.

en pacientes antiagregados fueron de
restantessecontrolaroncon tratamiento
más tarde. En ninguno de ellos hubo

De los 6episodiosocurridosenpacientesanticoagulados,5 estuvieronlocalizadosen el
sistemanerviosocentral, 1 precisó cirugíay 3 fallecieron. El último pacientepresentó
hemorragiasdigestivasque no pudieron ser controladas,falleciendo el paciente en
shockhipovolémico.
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EMBOLIAS

Constituyeuno de los capítulos más importantesa la hora de valorar una prótesLS.

Para un estudio másexactode los resultados,hemosdividido nuestrospacientesen
una serie de grupos basadosen la localización de las prótesis implantadas,ritmo
cardíacoy tratamientoseguido.

Por la localizaciónde las prótesishemoshecho3 grandesgrupos: aórticos,mitralesy
mitro-aórticos, independientementede quelleven o no prótesistricúspideo cualquiera
otra cirugía asociada. Por el ritmo cardiaco distinguiremos:pacientesen Ritmo
Sinusal,en Fibrilación Auricular y en Ritmo de Marcapasos,y por el tratamiento:
Pacientesantiagregados,anticoagulados,con ambostratamientosy sin tratamiento.

Combinandolas diferentesprótesiscon los ritmosy los tratamientosnos salen unos
grupos de riesgo muy homogéneosy con resultados absolutamentediferentesy
representativoscomopodemosobservaren la tabla XVI.

Posteriormenteanalizaremosunasituaciónconsideradadealto riesgoquirúrgico como
es la trombosismasivade aurícula izquierda preoperatoriacon sustituciónvalvular
mitral aislada o asociadaa otras técnicas.
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TABLA XVI

Protesis Ritmo Tratamiento 1W
Ptes

Embolias

Aórtica

F.A.

Antiagregante 35 3 8,6 0,012

Anticoagulante 1 0 0,0 0,000
SLn tratam. 8 2 25,0 0,057

Antiagregante 219 1 0,46 0,001

R.S. Anticoagulante 2 0 0,0 0,000
Sin tratam. 22 0 0,0 0,000

M.P. Antiagregante 7 0 0,0 0,000

Mitral

F.A.

Antiagregante 170 12 7,1 0,010

Anticoagulante 24 5 20,8 0,027

Ambos 25 6 24,0 0,030

Sin tratam. 26 8 30,8 0,070

R.S.

Antiagregante 76 4 5,26 0,007

Anticoagulante 2 0 0,0 0,000

Ambos 1 0 0,0 0,000

Sin tratam. 8 1 12,5 0,027

M.P. Antiagregante 4 0 0,0 0,000

MLt-Aor.

FA.

Antiagregante 72 9 12,5 0,019

Anticoagulante 25 3 12,0 0,020

Ambos 22 3 13,6 0,017

Sin tratam. 1 0 0,0 0,000

R.S.

Antiagregante 45 0. 0,0 0,000

Anticoagulante 2 0 0,0 0,000

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, hemosrecogido 58 episodiosembólicos,lo que representauna incidencia de
0,010 embolias/paciente/año.Si nos atenemosa un solo parámetro los resultados
obtenidosson los expresadosen la tablaXVIL
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TABLA XVIl

1W Pacientes Embolias % EIPIA

Aórticos 294 6 2,04 0,003

Mitrales 336 36 10,71 0,015

Mitro-Aórticos 173 16 9,3 0,013

F.A. 409 51 12,47 0,018

LS. 381 6 1,57 0,002

MI’. 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 episodiosembólicosocurridos enpacientes
una comisurotomiamitral comocirugía asociada.

aórticos, en 5 sehabía realizado

3 de las 9emboliasaparecidasenpacientesanticoaguladosy antiagregadosocurrieron
en los díassucesivosal cambiode tratamiento;y en 7 de las 30 emboliasocurridasen
pacientesantiagregados,sedetectaronanomalíasenel tratamientoseguido(molestias
digestivaso desidiadelpaciente).

Estos58 episodiosrecogidosdesdeel primer mesdelpostoperatorioy hastael final del
periodode seguimientose localizaron en sistemanerviosocentral en 35 casos, siendo
los 23 restantesperiféricos.En 12 deellosfueprecisa unaintervenciónquirúrgicapara
practicar unaembolectomia.La mortalidadde causaembólicafuede unpacientecon
embolismocentral, a los 52 mesesdel postoperatorio y que no seguía tratamiento
médico.A estos 58 episodios hay que añadir uno más ocurrido en el 10” día del
postoperatorio en una paciente portadora de prótesis mitral, anticoagulada, con
localizaciónen el territorio mesentéricoy queprecisó una resecciónintestinalamplia,
falleciendoposteriomentela paciente.

El episodio más precoz fue la referida embolia mesentéricaen el 1W día del
postoperatorio,y’ el mástardío le tenemosregistradoa los 133 mesesdel seguimiento,
habiendoencontradouna mayor incidencia en el primer año del postoperatorio,12
episodios (20,3%) y a partir del séptimo año, cuando comienzana detectarse¿os
primerossignosdegenerativosde lasprótesis.

Nohemosencontradodiferenciasencuantoa incidenciadeemboliaspostoperatoriasen
aquellospacientesmitrales o mitro-aórticoscon historia de embolismopreoperatorio
queha sidode 0’017 embolias/paciente/añoy el grupogeneraldeenfermosqueha sido
de0’014 embolias/paciente/año.
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TROMBOSISPROTESICA

De los 563pacientesa los que se les sustituyóla válvula mitral por una Bioprótes-is,
sola o asociadaa otras técnicas,en 6 (0>11%) sepresentótrombosisde la prótesis
mitral duranteel seguimientopostoperatorio.

Todos los pacientesse encontrabanen grado funcional III y 1V? En 5 pacientesse
sustituyóla válvula mitral y en 1 las válvulasmitral y aórtica.

En el postoperatorio inmediato 1 paciente presentó un episodio de fibrilación
ventricularpor hipotermia de 34~35O de la que salió con choqueeléctrico y que fue
seguido de bajo gasto, y otros 3 presentaron bajo gasto severo que precisaron
inotrópicosa altas dosis.En 2, el postoperatorioinmediatocursósin complicaciones.5
pacientesfuerondadosde alta con tratamientoantiagregantey 1 sin tratamiento.

Los 6 episodiosocurrieron a los 5 (elpacientesin tratamiento),7, 28, 37, 47,y 49 meses
de la intervencióninicial, y todosellosfueronreoperadosconcarácterde Urgencia.En
la intervenciónademásde la trombosisde la prótesis mitral, se encontró una fuga
paravalvular en 2 pacientesy trombosisde aurícula izquierdaen otros dos. En todos
los pacientessesustituyóla válvula trombosada.La mortalidadde la reoperaciónfue
de 3 pacientes (50%), siendo el bajo gasto postoperatorio la causa de todos ~os
fallecimientos.

En el estudioanatomopatológicode las prótesis explantadas,hemosencontradoen
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 presentara
alteracionessignificativas,salvoen una enqueexistíadiscretafibrosis. (Fig. 18).
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20 deellosfueronintervenidosdurantelos 5primerosañosdenuestrasimplantaciones,
mientrasquesolamente8 fueron intervenidosen la segundamitadde esteperiodo.

Comofactoresde riesgode estacomplicaciónhemosencontradocirugía mitral prev¿a
(abierta o cerrada)en casi todos nuestrospacientescon cirugía mitral; fijación de ¿a
prótesismitral mediantesutura continuaen 8 de estospacientes;calcificación extensa
del anillo, tantoaórtico comomitral, en 19 de nuestrospacientes;un pacienteseoperó
con un cuadrode endocarditisbacterianaagudapreoperatorio;y, por último, la curva
de aprendizajede los distintos miembrosdel equipoen la implantacióndeeste tipo de
prótesis(uso de diámetro inapropiadode la prótesiso implantacióndefectuosa).

La reoperación se realizó entre 1 y 62 meses, con una media de 22’75, siendo

reoperados13 de ellos duranteel primer año delpostoperatorio.

Losgradosfuncionalesson los queseindican en la tabla siguiente:

TABLA XVIII

GRADOFUNCIONAL 1W MORTALIDAD

II 7 o 0,0

III 12 2 16,6

IV 9 5 55,5

Ademásde la fuga paravalvular, en el momentode la reoperación se encontró en 2
casos,trombosisde unaprótesismitral; en otros 2, trombosisde aurícula izquierday
en 6 casos,engrosamientode las prótesis(las quellevabanmástiempodeseguimiento
postoperatorio).

En 16pacientesrealizamosresuturaprotésicay en los otros 12 sustitución.

Se optó por la resutura en aquellas prótesis que no presentaban alteraciones
macroscópicasy conpocotiempodeimplantación;mientrasquesesustituyeron,cuando
seencontraronotras alteraciones,estructuraleso no, o era imposibleadaptar el anillo
valvular a la prótesis,por calcificación excesivadelmismoo por el tamañoinadecuado
de la prótesis.

La mortalidad fue de 7 pacientes (25%) y parece estar relacionadacon el grado
funcional en el momentode la reintervención(todos estabanen III y IV) y situación
mitral, 6de 17 (35’3%), mientrasqueno haydiferenciasentreresuturao sustituciónde
las prótesis(25% para ambosgrupos).
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ENDOCARDITIS PROTESICÁ

Esta complicación, la más grave de cuantaspuedenpresentarsesobre unaprótesis
valvularcardiaca, la hemosencontradoen 48 denuestros803pacientesquesuperaron
elpostoperatorioinmediato(5’96%), 31 eran varones(64<6%)y 17 mujeres(35’4%). Las
edadesestabancomprendidasentrelos 22 y 66 años,con unamediade 49.

Los tiemposdepresentaciónoscilaron entre 1 y 117meses,siendo14 (29<2%)precoces
(menosde 6 mesesdelpostoperatorio)y 34 (70<8%) tardías.

La distribuciónpor localizaciónprotésica,así como incidenciay mortalidad son las
expresadasen la tablaXIX.

TABLA XIX

Prótesis APTotal I4PEndoc. &&4 Mortalidad

Aórtica 294 25 8,5 0,012 9 36,00’

Mitral 336 10 2,98 0,004 3 80,0

Mitro-
Aórtica

173 13 7,51 0,011 7 53,85

Todo ello independientementede que existiera ademásuna prótesis tricúspide o
cualquierotra cirugía asociada.En total hemosrecogido62 prótesisafectadas,ya que
unpacientepresentabadobleprótesismitral y tricúspide.
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TABLA 2W

Gennen
total

Precoz % Tardía Morta
lidad

%

Estrepto-
coco

20 41,6 4 20,0 16 80,06 6 30,0

Estafilo-
ato

8 16,6 5 62,6 3 37,4 4 50,0

Enteroco
co

2 4,2 0 0, 2 100, 0 0,

Ricketsia 2 4,2 0 0, 2 100, 0 0,

Brucella 1 2,1 0 0, 1 100, 0 0,

Hemo-
philus

1 2,1 1 100, 0 0, 1 100,

Kleb-
siella

1 2,1 0 0, 1 100, 0 0,

Coryne-

bacter.

1 2,1 0 0, 1 100, 1 100,

Serratia 1 2,1 1 100, 0 0, 1 100,

Asper-

gillus

1 2,1 1 100, 0 0, 1 100,

Nofi-
liados

10 20,8 2 20, 8 80, 5 50,

En 30 de nuestrospacientescon endocarditisserealizó cirugía desustituciónprotésica
en la fase aguda del proceso, mientras que los 18 restantesfueron sometidosa
tratamientoantibiótico especifico.Los resultadosde estospacientesson los expresados
en la tablaXXI y gráficosiguiente:
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La mortalidadglobal de nuestros48 pacientescon endocarditisfue de 19pacienteslo
que representael 39’5%, de los que8(16,6)fueronsometidosa cirugía precoz,2 (4’2%)
a cirugía tardía y 9 (18’7%) fallecieron sin cirugía. De estos últimos 3 cuando se
preparabanpara ser reoperados(2 enshocky 1 en edemaagudodepulmón).

Las causasde mortalidaden nuestrospacientes,han sido:

TABLA XXII

Reoperados No reor’erados

Bajo gasto 6 0

Sepsis 1 0

Arritmias 1 0

XCV. 2 3

8/WC/e 0 3

EAP. 0 2

Embolia mesentérica 0 1

En 3 de nuectrospacientesoperadosse repitió el cuadro de endocarditis,una o más
vecesdespuésde la reoperación,2 deellos conendocarditisprecozpor estafilococo(1
pacientesufrió hasta4 reoperacionesen 8 meses,evolucionandoposteriormentebien
hasta 10 añosde seguimiento)y una tardíapor estreptococofaecalis.

En unapacientequecuró con tratamientomédico(estreptococosanguis),serepitió el
cuadropor el mismogermena los 30 meses,curandode nuevocontratamientomédico.

líashallazgosmacroscópicosencontradosen
los queseexpresana continuación:

40de los48pacientesconendocarditisson
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De los 16 pacientesquepresentarondegeneraciónprotésicaprecoz (antesde los 60
mesesdel postoperatorio), 3 eran menores de 15 años (uno de ellos con una
aortoventriculoplastiadeKant, por hipoplasiadel anillo aórtico2’; 1 teníamenosde20
años,en2 existíaperforaciónde los velosde unaprótesisaórtica,probablementepor los
hilos de sutura y una paciente estuvo sometidadurante todo el embarazoa un
tratamientocon altas dosisdepreparadosde calcio. En 3pacientes,la única anomalía
encontradafue la invasiónde los velospor tejido del huésped,encontrándoseademás,
enotro caso> una deformacióndel soporteprotésico.

Enel momentodel reingreso,32pacientesseencontrabanengradofuncional II, 137en
grado funcional III y 72 en grado funcional1V?

Lasprótesisafectadasson las expresadasen la tablaXKIV?

TABLAXxiv

Prótesis ¡‘PtotaL N<’Deren DIPIA Mortalidad

Aórtica 292 57 19,52 0,027 7 12,28

Aórtica-

Tricil sp.

2 1 50,0 0,05 1 100,0

Mitral 334 126 37,72 0,052 20 15,87

Mitro-
Tricúsp.

2 0 0 0 0 0

Mitro-
Aórtica

167 58 34,73 0,052 13 22,41

Mitro-Aór-
Trie

6 2 33,3 0,092 1 50,

4 pacienteshablansido
y esteúltimo reingreso.

reoperadospor fugaparavalvularentre la primera intervención

En todos nuestrospacientesse sustituyeronlas prótesis degeneradaspor nuevas
prótesis, exceptouna tricúspide quese encontrababien, que en 136pacientesfueron
mecánicas,en 109 biológicasy en 1 se implanté una mitral biológica y una aórtica
mecánica.

Ademásde sustituir lasprótesisafectadas,fue precisorealizar las siguientestécnicas
asociadas.
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TABLAXXV

Com¿surotomla Mitral 1

S.V.M? 13

S.VA 5

Septeptomía 2

Anuloplastiatricúspide 33

LV.?’. 3

B.PAC. 1

Operaraciónde Bentalí 1

TrombectomíadeAL 7

En total sehanexplantado307prótesispor degeneraciónprotésica,
mitrales(60,58%),118aórticas (38,43%)y 3 tricúspides(0,97%).

de las que186eran

La mortalidadoperatoriafue de 42pacientes(1721%),con la distribuciónexpresada
en la tabla anterior.

2 de los fallecidosestabanen grado funcional II, 15 engrado funcional III (10>9%) y
25 en grado funcional IV (34>7%). De los 27 pacientesque fueron reoperadosde
urgencia,fallecieron15 (55>5%).

Las causasde mortalidadoperatoria (quirófano o postoperatorioinmediato)en estas
reoperaciones,esla expresadaen la tablaXXVI.

TABLAXXVI

Mortalidad

Bajo gasto 25 59,5

Fallo multiorgánico 7 16,6

Arritmias 6 14,3

Hemorragia 3 7,1

Endocarditis(Asperg.) 1 2,4

Hemos revisado un total de 325 bioprc5tesis explantadas,procedentes, tanto de
reintervenciones,como de necropsias;de las que203 eran mitrales, 120 aórticasy 2
tricúspides. Hemos incluido todas aquellas prótesis explantadaspor fallo tisular
primario, fuga paraprotésica, trombosis de la prótesis o trombosis de Aurícula
Izquierda. Igualmentehemos incluido todos aquellos fallos no tisulares, pero que
justificaron una sustituciónprotésicao el fallecimientodelpaciente.
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De todas estasprótesis, hemosconseguidorecuperarlos estudiosanatomopatológicos
microscópicosde 44, 25 mitralesy 19 aórticas.

Los cambiosmicroscópicosencontradosen estasprótesis,han sido:

TABLA XXVIII

Invasiónde Tejido del Huésped 17 38,6

Soporte 17 38,6

Velos 9 20,4

Calcificación 11 25,0

Calcificación 33

Comisuras 12 27,2

Velos 18 40,9

Musculo 3 6,8

Extrínseca 7 15,9

Intrínseca 31 70,4

RoturayPerforación 31

Tipo 1 24 54,5

Tipo II 2 4,5

Tipo III 11 25,0

Tipo IV 8 18,2

TromboOrganizado 16 36,4

Infiltración ProteinasPlasmáticas 12 27,3

Delam¿nacióndel Colágeno 36 81,8

Hematomas 3 6,8

Infiltración Lípíd¡ca 4 9,1

ColágenoHialino 10 22,7

Fig 43y44

Fig. 45

Fig. 46

Fig. 47

Fig. 48

Fig. 43

Fig. 38 y 49

Fig. 50

Fig. 39 y 51

Fig. 52

Fig. 53

Fig. 54

Fig. 54

Fig. 55

Fig. 53 y 56

Fig.54
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La importanciade lasprótesisvalvularescardiacasen la actualidad,vienedadapor la
existenciadevarios millones deportadoresde estasprótesisen el mundoy solamente
en Españaseestimaen másde 50.000, los existentesen la actualidad.Así mismola
cirugía valvular representamásdel40% de las intervencionesrealizadasenadultosen
ServiciosdeCirugía Cardiaca en nuestropaís27:de ahí quela elecciónde las prótesis
valvulares a implantar en los diferentes Servicios, entre los múltiples modelos
existentesen la actualidad, estésujeta a numerosascontroversias.Prácticamenteen
todos los Serviciosse están utilizando 1 ó 2 modelosde ambostipos de prótesis,
mecánicasy biológicas, de acuerdoa su propia experienciay a lo publicado en la
literatura sobreestetemacandente.

Nosotros vamos a analizar nuestros resultados comparándoloscon los de otros
Serviciosqueusanlos mismosmodelosde bioprótesisy con otros modelosdeprótesis
mecánicaso biológicas.

La morbimortalidadquirúrgica no representaun buenparámetro,en estosmomentos
para valorar la calidad de una prótesis. En general es similar para los diversos
modelosimplantadosenun mismoServicioy ha ido mejorandoprogresivamentedesde
los primerosaños60 hastala actualidad28; fundamentalmentedebido a la mejorade
las técnicasquirúrgicasy sobre todo los métodosdeprotecciónmiocárdicay en menor
medidaa los diseñosde las nuevasprótesis.

Nuestra mortalidad del 7,3% estáen consonanciacon la de otras seriespublicadas
duranteesteperiododetiempocon las mismaso con otrasprótesis28’29’30’31’32’33’34’35’36’
37

Lascausas& mortalidadycomplicacionespostoperatoriasinmediatasson comunesen
nuestra seriey las de otros autores. Están relacionadasfundamentalmente,con el
grado funcional preoperatorio, edad de los pacientes, tipo y localización de la
valvulopatíayduracióndel tiempode isquemiadurantela intervenciónquirúrgica.Así
mismoseha relacionadoconla urgenciaquirúrgicay conpatologíasasociadas28’33’38’
39,40,41,42,43

La causa másfrecuentede mortalidad es el bajo gasto postoperatorio,seguidode
insuficiencia respiratoria, renal y fallo multiorgánico. Todo ello es mucho más
frecuenteenpacientesen edadgenátnica, aunqueennuestracasuísticadeesosañosno
resultasignificativo,dado el pequeñonúmerodepacientesoperadospor encimade 65
años’1>42,43,44,45,46,47,48

Una complicación específicay relativamente frecuente en nuestra serie, de la
implantacióndeprótesisenposición mitral, descritapor Robertsy Morrow en 1967~~,
es la rotura & la paredposterior del Vi? de aparición en quirófano o despuésde
transcurridasunashorasdelpostoperatorio(precozo tardía). De los 3 Tiposexistentes
de rotura50>~, únicamenteel Tipo III esel especificode las bioprótesisde alto perfil y
seproducenpor unabajadadefectuosade la prótesiso con las maniobrasdeextracción
del aire del ventrículoizquierdo(Fig. 60y 61) 15,51,52,53,54,55,56
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Ennuestraexperiencia,el porcentajedeestacomplicaciónha sido& 2,5% quecoincide
conel 0,5-3%deotrasestadísticasSlfl,S7~8~ En sucorrecciónhemosempleado,tanto la
técnicaintracardlaca59comola externa54’58’~ , dependiendofundamentalmentedel
tipo de rotura~ en el primercasosen los TiposII y III y en el segundoenel Tipo 1 y a
veceshL La pobreza de los resultadosquirúrgicos en esta complicaciónobliga a
prevenirsuaparicióna basedeextremarlos cuidadosquirúrgicosen aquellosenfermos
que tienen tejidos másfiables y quefundamentalmenteson los de más edad,sexo
femenino,grado funcional IV, calcificación extensade las valvas,aparato subvalvular
o anillo mitral, o aquelloscasosdeanatomíadesfavorable50.51.55’56’57

La mayor parte de los pacientes en los que se realizó corrección extracardfaca
fallecieronde hemorragia,ya quesecerrabael puntodesalidadel desgarro,pero no el
de entradaa nivel intraventricular, con lo que continuabaprogresandoel hematoma
intraparietal, dislaceraciónde lasfibras muscularesyaparicióndeun nuevoorificio de
salida, en ocasionesa cierta distanciadelprimitivo.

En los casosde corrección intracardiaca,las causasde mortalidadhansido arritmias
endos casosy fallo multiorgánicoen el otro.

Las restantescomplicacionestécnicas surgidas en el transcursode una sustitución
valvular, no han aparecidoen nuestra serie o si lo han hecho, no han tenido mayor
trascendencia.

Las fistulasaparecidasentre las distintascavidadescardiacas’1’~’63’t” no las hemos
encontrado,salvo en un casocon endocarditisen queaparecióuna fistula de aorta a
AD.

Las estenosissubaórticaspor obstruccióndel tracto desalida del ventrículoizquierdo’5
por la pata” de una bioprótesismitral, las hemosobservadoen unpequeñonúmerode
pacientes,6, y en ningúncasoel gradientefuesuperiora 30 mm.de Hg., noprecisando
su reemplazoo reposición,por la nula repercusiónclínica en nuestroscasos.

No hemosencontrado lesionescoronarias> descritas a nivel de los ostia o de la
circunfleja~~.óT.MA9J%comoen la mayoríade las seriespublicadas.En el casode los
ostia coronarios, debido a que no usamos,en nuestrospacientes,perfusióncoronaria
directa, sino quela solucióncardiopléjica la inyectamosen raíz aórtica.

Una rara complicaciónen la implantaciónde la prótesismitral es la aparición de un
seudoaneurismadelsurcoauriculoventricularizquierdo,descritaen 1977por Dietrich71
y que tiene el mismomecanismode aparición que la rotara posterior de Ventrículo
Izquierdo,aunquedeaparición mástardía. Esta complicaciónla hemosencontradoen
un casoqueprecisócirugía a los cuatromesesdelpostoperatorio,aunqueestádescrito
queestacomplicaciónpuedecursarsin problemassin cirugía, aunquetambiénse ha
descritocomocomplicación¡etal72’~.

La mejor manerade evitar estacomplicación,al igual que la rotura posterior del
ventrículoizquierdo,consisteen extremarlos cuidadosenel momentode la extirpación
valvular,pasode los puntosdefijación de la prótesispor el anillo mitral y bajadae
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implantación de la bioprótesis,sobre todo en aquellos pacientescon calcificación
extremadelanillo, tejidosfiables,edadavanzada,anatomíadesfavorable.En algunos
casosseha recomendadola conservaciónde la valvaposteriorconel fin de evitar esta
complicación7’~.

Tampocohemosencontradoennuestraserietaquicardiasventricularesparoxísticaspor
estimulomecánicoproducidopor unaprótesismitral de alto perfiP”~ y descritascon
otros tiposdeprótesis.

SI hemosencontrado, en cambio, en nuestra serie, la aparición de bloqueos de
diferentesgrados en 26 ocasiones(fundamentalmenteen pacientescon sustitución
valvular aórtica y en 1 con sustituciónvalvular tricúspide), de los que 5 precisaron
implantación de marcapasosdefinitivo en el mismo acto quirúrgico o en el
postoperatorioinmediato,todosellos con sustituciónvalvular aórtica, lo querepresenta
el 1,04%de nuestras488 sustitucionesaórticas.Ademásde estos5pacientes,otros 11
precisaronimplantaciónde marcapasosdefinitivo meseso añosdespuésde la primera
cirugía y, posiblemente,relacionadacon ella. La causamásfrecuenteencontradaen
nuestrospacientes,así como en otras series publicadas78’7% 80,81, ~‘ “ ha sido la
calcificaciónextensadel anillo aórtico y continuidadmitroaórtica.La apariciónde un
bloqueoA-yyposterior implantaciónde un marcapasosdefinitivo, no ha supuesto>en
nuestra casuística, aumentode la mortalidad operatoria inmediata o tardía. La
incidenciadeestacomplicación,ennuestraexperiencia,ha sido significativamentemás
baja queen otras seriespublicadas,en las quesellega hastael 18% ~‘

Una vezsuperadoel postoperatorioinmediatoinician una lentayprogresivamejoría,
deforma quea los 2-3 mesesestánrealizandouna vida prácticamentenormal.

La calidad devida quepermitenestasbioprótesisesexcelentey vieneconfirmadapor el
grado funcionalpostoperatorio,el númerode revisioneshospitalarias,reincorporación
laboral, etc.

El grado funcional,siempreque sehaya hechouna buenacorrecciónquirúrgica y no
existadisfunción ventricular, esexcelente,deformaqueen nuestraserie,y en otras con
las mismaso distintasprótesis,algo másdel 90%seencuentranengradosfuncionales
ly 11, mientrasqueenel preoperatorio,el 78%seencontrabanen gradosIII y 1V?

La gran mejoría del grado funcional postoperatorio,,respectoal preoperatorio en
nuestraserie, essimilar a la referida con las mismasu otras bioprótesiso conprótesis
mecánicasdebola, discoo bivalvas,y queha sido referidapor autorescomoJamieson,
Cooley, Mc lntosh, etc, en seriesde numerosospacientesseguidosdurante un largo
período de tiempo, y que han relacionado con parámetros hemodinámicos
preoperatorios,enfermedadtricúspide,patologíasasociadas,edadde lospacientes,etc.
44,48,57,52,85,86,87,88,89,90,91,92

Mí mismo,la reincorporaciónlaboral de nuestrospacientesvarones,la consideramos
alta para la situacióneconómicaexistenteduranteestosaños.En muchosde nuestros
pacientes no se ha producido la reincorporación al trabajo, máspor problemas
laboralesquepor problemasde salud. En el casodel sexofemenino,ésteparámetrode
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valoración de la calidad de vida, esmuchomenosvalorable, pero la casi totalidadde
nuestraspacientes,hanvueltoa realizar sus laborescaseras,queen muchoscasos,no
podíanhaceren el preoperatorio93’94’~.

La frecuenciade revisioneshospitalariasen nuestra serie, cada 1 a 3 años, y la
sencillez y precisión de la valoración protésica por métodos no invasivos,
fundamentalmenteel Ecocardiogramaen sus diferentes modalidades,hace que la
dependenciahospitalariade estospacientessea mínimay quelos pacientessesientan
u:atad,c,s~~ al hospital, como sucedecon los controles de la antícoagulaciónen los
portadoresdeprótesismecánicas.

La mayorpartede los equiposcardiológicosy quirúrgicoshacencontrolesno invasivos
en el seguimientode las prótesis valvularescardlacas96’97.98.99.’00.101’102.Aunquelas
prótesismecánicasson susceptiblesde serestudiadaspor diversosprocedimientoslO3,l~14,

105,106, 107, 108, 109,110,111 las biológicas,solamentepuedenser estudiadascorrectamente
medianteel Ecocardiogramaen susdistintasmodalidadesy el Doppler112,’13””’115’116’
117,118

Con estastécnicasseha conseguidohacer una buena valoración del estadoanatómico
de las prótesis y su funcionamiento,áreas,gradientes,etc.; y de la aparición de los
signosde disfunciónprotésica,seacual seala causa,asícomode la evoluciónde esta
disfunción.

Algunos autores como Cosgrove, Cohn, Gómez-Durán,Shumway,Bjórk, etc, han
realizadoestudioshemodinámicosconseriesampliasdeportadoresde nuevosmodelos
deprótesis, tanto mecánicascomo biológicas,sobretodopara evaluacióndeéstosll9,120,
121 ,122 ,123 ,1 24 ,1 25 ,1 26 ,1 27 ,1 28

En nuestraexperiencia,no hemosencontradoproblemasserios, de áreasefectivasy
gradienteselevados,enprótesismitrales mayoresde 25 mm. de diámetroy aórticas
mayoresa 23 mm. En diámetros inferiores a los anteriormentereseñados,nuestra
casuísticacoincidecon múltiplesseriespublicadasconestetipo deBioprótesisporcinas
de la primera generación,y que en generalpresentanparámetroshemodinámicos
desfavorablesrespectoa las Bioprótesisporcinasdesegundageneración129’l3Oil3U132~l33.I3¼
135, 136 Bioprótesis de.pericardio’37’138, 139, 140, 141, 142, 143, 144 I-Iomoinjertos”5’ 146, y
prácticamentetodas las prótesismecánicas,89’147’148’149”50”51;por lo que, al igual que
otros equipos, recomendamosno utilizar estos modelos,Hankock 1 o Carpentier-
.EdwarclsStandard,en aquellospacientesqueprecisanprótesisdediámetrospequeños,
ya queconellosseobtienengradientes,enocasiones,superioresa 30 mm. Hgen reposo
en posición aórtica89’ 139, 143,144, 151 , que aunqueno han justificado una sustitución
protésica,en nuestraserie, si han limitado ligeramentela calidadde vida.

De todas formas, no sólo es importante el comportamientohemodinámicoen las
prótesis valvulares cardiacas, y así hemospodido ver cómo algunas bioprótesis
porcinas de segundageneración(Xenomédicao Wesses)o de pericardio, han sido
retiradas del mercadopor no haber conseguidoalcanzar, en clínica humana, los
resultadosa medioy largo plazo queseesperaban.
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A la hora de valorar la calidad de vida ennuestrospacientes,hemosrevisadono sólo
el grado funcional postoperatorio, reincorporaciónlaboral, sencillezdel tratamiento
médico prescrito, espaciamientode las revisionesperiódicasy lo incruentoy poco
molestode losprocedimientoscardiológicosempleadosen el control de estospacientes,
sino también el comportamientode los mismos ante situaciones de riesgo y la
influencia quepuedatenerel hechode serportadoresdeprótesisvalvularescardiacas
enesassituaciones.En estesentidohemosrevisadoennuestraserie> las complicaciones
surgidas en pacientessometidosa cirugía no cardiaca en el postoperatoriotardío,
accidentesde tráfico de importancia, embarazoy parto y mortalidad de causa no
cardiaca.

Hemosrecogido39pacientesintervenidosquirúrgicamentedepatologíano cardiacaa
lo largo del seguimientopostoperatorio,desdevaricesacarcinomadepulmón.Además
deestospacientes,hemosencontradootros 3 intervenidospor hemorragiasa causadel
tratamientoanticoagulanteo antiagregantey 13 intervenidospor cuadrosembólicosy
quehemosestudiadoen apartadosdiferentes.

En nuestra, serie no hemos encontradomortalidad operatoria ni complicaciones
hemorrágicas,(todos lospacientesestabanantiagregados).En la bibliografía revisada
encontramosmuypocasseriesen quese haga mencióndetalladade estasituaciónde
riesgo. En la serie& Skinnery Pearce”2 secita hasta una mortalidad del 29% en
pacientesaperadosde urgencia, y en la de Katholi153 se describencomplicaciones
hemorrágicasqueprecisaron revisión quirúrgica y transfusión.En estesentido, el
grupo de Puerta de Hierro refiere estas complicacionesde hemorragia y revisión
quirúrgica enpacientesportadoresdeprótesisy anticoagulados,apesarde sustituirel
tratamientoconDicumarolpor Heparina,al menos,48 horasantesde la intervención”’
salvoenpacientesoperadosde urgencia.

Igualmentehemosencontrado un perfecto comportamientode estos pacientesante
accidentesde tráfico, que en ninguno de los 10 encontradosen nuestra serie, tuvo
ninguna relación con la ocurrencia de los mismos,ni ha contribuido a aumentarla
morbi-mortalidaden ellos.

Estasituaciónderiesgoseanalizamuypocoen las seriespublicadas155.15’y engeneral
seenglobandentrodel apartadode mortalidaddecausano cardíaca.

La tercera situación de riesgo que hemosanalizado, es el embarazoen pacientes
portadorasdeprótesis.Estasituaciónha interesadoprofundamentea nuestroequipo,y
el Dr Larrea ha publicado diferentesartículos relacionando aspectosparciales o
globales,tanto con bioprótesisporcinascomoconprótesismecánicas”7’158~159

El riesgoa queestánsometidasestaspacientesacaecea travésdedosmecanismosbien
diferentes;por un lado la sobrecargahemodinámicaquepuedeconducira insuficiencia
cardíacaypor otro el uso de terapia anticoagulante.

El primer factor ha sido fácilmentecontrolableen nuestraexperiencia157’158, 159 con
tratamientomédicoy restricción de líquidosy sal, al igual que han publicadootros
autoresdentroy fuera deEspaña160,161”’2
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Másproblemasnoshaplanteadoel tratamientoanticoagulanteenestaspacientes,y que
en nuestrapropia experienciacon prótesismecánicas,hemosencontradouna mayor
incidencia en todo tipo de complicaciones, hemorragias, alteraciones congénitas
(Síndromede Conradi), abortos,partosprematurosy mortalidadmaternae infantil158’
159

En nuestraserie comparativade embarazosconprótesismecánicasy biológicas (40y
27respectivamente),la incidenciadeabortosfuedel25y 11% encadauna deellas, los
partos a término fueron 53’3 y 96%, los nacidos inmaduros del 36’6 y 0%,
presentándoseademás2 nacidosconmalformacionescongénitasen la seriedeprótesis
mecánicasy ninguno en las biológicas. Todaslas pacientescon prótesis mecánicas
estabancon tratamiento anticoagulantey todas las biológicas con antiagregantes
(Aspirina).

La únicapacientefallecida en nuestraserie deprótesisbiológicasfue a causade una
calcificación precozde la bioprótesispor iatrogenia, ya que estuvodurante todo el
embarazocon tratamientoa basedepreparadosde calcio a altas dosis,lo quetambién
ha sido referidoen la literatura’3”’~

Por otraparte, estasalteracionesya estabandescritashace tiempopor Shauly Hall y
corroboradasenotrasseries,en las queseasocianestasalteracionesconel tratamtento
con Warfarina o Dicumarol durante el embarazo,tanto en pacientesportadores de
prótesisvalvulares,comoen otras, inclusono cardiópatas.Así mismose han descrito
alteraciones de la coagulación durante el embarazo que aumentanel riesgo de
tromboembolismoenenfermasconprótesismecánicas’63,16¼’ó5’166,l67,168,169,170,171,172

Igualmentesehan descritohemorragiasen el neonato,sobretodoproducidas’por las
maniobrasdel parto, enpacientessometidasa antiagregaciónplaquetariacon Ácido
Acetilsaliilico’7’ , aunqueen nuestraserie no hemosencontradoestacomplicación157

Por todo ello, nuestraposturaactual en aquellaspacientesen edadde concebir,y que
precisan de la implantación de una prótesis valvular, es que no deben quedarse
embarazadassi quieren implantarseuna prótesis mecánica,y si deseantener hUos,
aconsejamosla implantación de una bioprótesis, aun sabiendo que deberá ser
sustituidaposiblementeentre5 y 10 años.

Antes& entrar en la discusión de.las complicacionescardiacas,protésicaso no,
analizaremosmuy brevementela mortalidad de causa no cardiaca a lo largo del
seguimiento.En nuestra serie hemos recogido 6 pacientes(0,74% de los 803 que
superaronel postoperatorioinmediato).Esteporcentaje,así comolas etiologíasquelo
ocasionaron,cáncer,accidente,hepatitise insuficienciarenal, coincidenconel referido,
prácticamenteentodas las seriespublicadasa medioy largo plazo,y cuyosporcentajes
aumentana medidaquelos seguimientosson másprolongadosy los pacientestienen
másedaden el momentode la implantación,y cuyasetiologíasson extremadamente
variadas y van desdeel suicidio hasta una neumonía,pasando por el cáncer,
traumatismos,complicacionesrendesy hepáticas,etc. 32, 33,37,38, 57, 150,155,175,176,177,178
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Creemosque de lo anteriormenteexpuestose puedesacar la conclusiónde que las
bioprótesis porcinas permiten una muy buena calidad de vida y un perfecto
comportamientoantesituacionescomunesde riesgoañadido,

Analizaremosa continuaciónlas diferentesincidenciasy complicacionesocurridasa lo
largo del seguimiento,relacionadaso no conlas prótesisimplantadas,comenzandopor
las no relacionadasdirectamentecon ellas.



Dinsióa 121

REOPERAClON CARDIACA DE CAUSANO PROTESICA

Esta situaciónno estácontempladaprácticamenteen ningunade las seriespublicadas,
probablementepor no teneruna relación directa con la bioprótesisimplantada,porque
no se han usadoprótesis mecánicasy biológicas en el mismopacienteo porquehan
sido más agresivosa la hora de hacer cirugía conservadoravalvular asociadaa
implantacióndeprótesis.

De los 14pacientesqueaparecenen nuestraserie,2 tenían trombosisde unaprótesis
aórtica, 7 insuficienciamitral despuésde cirugía conservadorasobreesta válvulay 3
insuficienciatricúspidepostanuloplastiade Gonzálezde Vega.

La trombosisde una prótesismecánicaestáreferida en todas las series de prótesis
mecánicasconuna incidencia comprendidaentreel 0,5 y3% anual32.33.37’38.57A79.i&í181¡
182,183,184,185 precisandotodos los pacientesde una intervenciónurgentepara poder

solucionar esta gravísima complicación. En los últimos años, se ha puesto de
manifiesto la eficacia del tratamiento médico de esta complicación con agentes
tromboliticos,Estreptokinasa,Urokinasa, etc.,evitandola cirugíay la alta mortalidad
queconlleva1M.’87

Tal y comoestáevolucionandoel tratamientotrombolitico en la actualidad> esposible
que esta complicación no precisecirugía en el futuro, aunquelo másaconsejablees
evitarla medianteun correcto tratamientoanticoagulante.

Aunquehay numerososartículos querefieren unosmagníficosresultadoscon técnicas
conservadorasencirugía valvular mitral y aórtica, fundamentalmentepor el grupo de
Carpentier,así comopor Spencery GómezDurán’88’ ~ ~ ~ ~ 193, no es menos
cierto que en todas las grandes series de sustitución valvular, figura, entre los
antecedentes,la cirugía valvularprevia,abierta o cerrada32.25,44,47,85~88,91,1 77,178 lo que
indica la posibilidadde un cierto fracasode las técnicasvalvularesconservadoras.

Todo ello, unido a la mortalidad que nuestro equipo ha tenido en estacomplicación
(21,4%), nos ha llevadoa sermásagresivos,y, en casode sustituciónde una válvula
por una prótesis, no serconservadorescon otra válvula, a no ser que exista certeza
absolutade su corrección.

La insuficiencia tricúspide severapor fallo de la anuloplastiade Gonzálezde Vega.
tambiénha sido causade reoperaciónen nuestra serie, así como en otras24’ 194 , y
aunque la técnica nos parece correcta, aconsejamosextremar los cuidados en la
seleccióny realización, así como empleartécnicasalternativas en casosde duda188e
inclusola sustitucióntricúspidepor unaprótesis.
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MORTALIDAD DE CAUSA CARDIACA SIN CIRUGLA

De los 13 pacientes de nuestra serie, 9 no tuvieron relación con las prótesis
implantadas,de los que4 presentarondisfunciónventricularprogresivay severay los
otros 5, muertesúbita, lo querepresentael 1,1%de nuestrospacientes,lo queconcuerda
conotras seriespublicadas33.3tLS.40.44.4?.43.M’195,196

La disfunción ventricularizquierdaserelacionahabitualmenteconel grado funcional
preoperatorio, edad, uso de cardioplejia en quirófano, tiempos de isquemia, etc, e
inclusocon la propia extirpaciónde la válvula mitral. Para evitar estacomplicación
recomendamosextremarla selecciónde los pacientes,los cuidadosintraoperatorios,la
protecciónmiocárdica y la selecci6nde la técnica quirúrgica. Algunosautores han
recomendadola conservacióndelaparatomitral para mejorarla arquitecturay función
delventrículoizquierdo’9M98.

Aún así, es seguro que en el futuro seguirá apareciendoen las series de largo
seguimiento,la mortalidad tardía por disfunción ventricular izquierda,debido a los
múltiplesfactoresque influyenen su aparicióny la práctica imposibilidaddel control
de todosellos.

Los otros5pacientescorrespondenal apartadode muertesúbita,y queen nuestraserie
tienen una etiología conocidaen 4 de ellosy desconocidaen el quinto. Tambiénestá
presentela muertesúbita en las seriesreferidasanteriormente,aunquela mayoríade
estasseriesno identifican la causade la misma.

Los restantes4 pacientesfallecidos sin cirugía en nuestra serie, correspondena
pacientescon signos claros de disfunción protésica y los hemos incluido en este
capitulo.

A continuación analizaremos las complicaciones relacionadas con las prótesis
implantadas,comenzandocon las relacionadascon el tratamientoacompañante.
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HEMORRAGIAS

Para analizar las complicacioneshemorrágicashemoshecho4 grupos de pacientes,
dependiendodel tratamientoseguidodurante el períodopostoperatorio.En nuestra
serie hemosencontrado11 hemorragiasen 632pacientesantiagregados(1,74%y 0,002
hemorragias/paciente/año),6de56 anticoagulados(10,51%y 0,016),4 de50 conambos
tratamientos(8%y 0,010)y O en 65 que no siguieron ningún tipo de tratamiento.

Esdedestacarla preferenciade la localizaciónneurológicaen los anticoaguladosy la
digestivaen los antiagregados,asícomo la asociacióndemortalidady anticoagulación
exclusivamente(4pacientes,).

Másde un tercio ocurrieronduranteel primer año delpostoperatorio,asícomo3 de los
4 fallecimientos.

Esta complicación,presenteen todas las seriespublicadascon una incidenciade hasta
el 0,05 30, 32,33,34,35,37, 47, 85, 87, 88, 90, 156 sepresentatanto en
pacientesanticoagulados,comoantiagregados;con mayorincidenciaygravedaden los
primeros.En las seriesamericanasva asociadaal tratamientocon Warfarinay en las
europeasa Dicumarina, con una incidenciasimilar

En la literatura, sedescribela tendenciade hemorragiasen sistemanerviosocentral
preferentementeen pacientes anticoagulados y en aparato digestivo en los
antiagregados,195,196,¶99,200,201,202,203,204lo quecoincideconnuestrapropiaexperiencia.
En todasellas sepaga un relativamentealto porcentajedemortalidad. Los accidentes
menores,gingivorragias, epixtasis,petequias, etc., no suelen ser referidos en las
estadísticas.

El margen terapéuticode los anticoagulantesorales que interfieren la acción de la
vitamina K es muy estrechoy la diferencia entre la dosis eficazy la aparición de
complicacionestromboembólicaso hemorrágicasesmínimo,por lo queunidoa la gran
cantidad de factores que influyen en la anticoagulación,como la dieta, ritmo y
absorciónintestinal,flora intestinal,función hepática,edaddelpaciente,interacciones
medicamentosas,etc., hace que los controlesy regulación del tratamiento sean, en
ocasiones,extremadamentedificultosas, por lo que es relativamentefrecuente la
existenciade complicacionesmayoreso menoresen los pacientesanticoagulados.

La incidenciade hemorragiasen pacientesantiagregados,es muchomenor, tanto en
nuestraserie,0,002hemorragias/paciente/año,comoenotrascon bioprótesis176, 199, 205,
206 y la mortalidad mucho menor. En algunas no se han descrito hemorragias

asociadasa antiagregaciónpíaquetaria, comoen la serie de Cohn a 15 años207

El análisisde las curvasactuarialesde nuestrospacientesy su comparacióncon otras
series amplias,ya referidas, como la de Cohn, dan una incidencia mínima de esta
complicación,de forma quea los 10 años, entreel 95 y el 100% de los portadoresde
bioprótesisporcinasestánlibres de hemorragia,mientrasqueen las mecánicasosdila
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entreel 70y90%3fl196.202,203.Z&4. Estascifras coincidencon las quetenemosen nuestra
serie conpacientesanticoagulados (88,77%).

Como en casi todo lo que ocurre en Medicina, la mejor manera de combatir una
complicación,es suprofilaxis. En estesentido,hemosde hacernotar la existenciade
patologías previas en aparato digestivo, insuficiencia hepática, trastornos
hematológicos,etc. quepuedenmodificar dealgunamanera,la elecciónde la prótesis
a implantar,y por tanto,el tratamientoa seguiren el postoperatorio.

Aún así, y a pesar de que algunospacientesen ritmo sinusale implantación de
bioprótesisaórtica el riesgode tromboembolismoesmínimo,ypuedenpermanecersin
ningún tipo de tratamiento,nuestraposturaes tratar a todos los demáspacientescon
antiagregantesplaquetarios o anticoagulantes en aquellos pacientes en que es
absolutamentenecesario.Por otra parte asociamosun tratamiento enérgico de las
patologías previas existentes,intentando disminuir, en lo posible, el riesgo de
hemorragias.

Dada la incidencia de hemorragiasen nuestrospacientesanticoaguladosy la alta
mortalidad debidaa estacomplicación,la ideaes implantar bioprótesisy antiagregar
a todosaquellospacientesque en el preoperatoriopuedanpresentarcualquiertipo de
patología digestiva, hematológica,vascular, etc, que puedaaumentarel riesgo de
hemorragia.

No entendemosla posturadealgunosequiposqueimplantandoprótesisbiológicas usan
tratamientoanticoagulante,conlo quesumanal mayorinconvenientede las bioprótesis
(‘la durabilidad),el mayorinconvenientede lasprótesismecánicas(la anticoagulación).
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EMBOLIAS

Una de las complicacionesque másha preocupadoa todos los equiposquirúrgicos de
todo el mundo,desdelosprimerostiemposde las implantacionesdeprótesisvalvulares
cardiacas, es el de el tromboembolismopostoperatorio, y que aún hoy, no está
totalmenteresuelto.

Desdelas primeras revisionespostoperatoriaspublicadasse ha ido relacionandosu
incidencia con una gran cantidad de factores predisponentes,tanto pre, per o
postoperatorios.Así, se ha relacionadocon el tipo de valvulopatia, grado funcional,
ritmo cardiaco, antecedentesembólicos,tipo y localizaciónde lasprótesisimplantadas,
trombosisy tamañode la aurícula izquierda,etc. 208,=09,210,211,212

La altísima incidencia encontradaen las primeras series de prótesis mecánicas
condujoal empleosistemáticoenclínica de la anticoagulaciónoral, sin quese llegara
a solucionarcompletamenteel problemay, apareciendo,en cambio las complicaciones
hemorrágicas213• 214,215,

La aparición de las bioprótesis supuso un cambio espectacular respecto al
tromboembolismo.Se pensó que se había eliminado completamenteel riesgo de
emboliascon estasprótesis, incluso sin el uso de anticoagulaciónoral, o llevándola
durante3-6 meses,deforma indiscriminada.

Lasprimerasseriespublicadascon estasistemática,vinieron a rechazarestateoríay
confirmar el error en que seestabacayendo,ya que el embolismopostoperatoriocon
bioprótesisy sin tratamientollegó a alcanzarcifras del8%. 216,217

A mediadosde la década de los 70 se comenzóa anticoagular de nuevo a estos
pacientesyposteriormentese instauróprogresivamenteel tratamientoantiagregante.

Nuestrogrupo comenzósiguiendola tónica inicial de no tratar a estospacientes,
obteniendounospobresresultados,con un embolismoprecozde 7,54%218, por lo que
pasamosa tratamientoantiagreganteal pocotiempo219

En nuestra presenteserie, y para una mayorprecisión en la determinaciónde la
incidencia de embolismo, hemos realizado una serie de grupos de prótesis,
relacionandola posiciónde la prótesis,el ritmo cardiacoy el tratamientoseguido,que
a nuestrojuicio son los 3 factoresquemásinfluyenen el embolismopostoperatorio.

De los grupos obtenidos,hay algunos que, por el reducido número de pacientes, no
llegan a tener significación estadística,pero si son muy orientativos de lo que
previsiblementepuede sucedercon series mayores;es lo que sucedeen pacientesen
fibrilación auricular tanto mitrales como aórticos y sin tratamiento, que con una
incidencia de 0,080y 0,057 embolias/paciente/añoson,con mucho,másfrecuentesque
en el restode los gruposobtenidos.



lNnsión 1K

En sentido contrario sucedealgo parecido con las bioprótesisen situación aórtica,
ritmo sinusaly sin tratamiento, que en 22 pacientesno se ha presentadoningún
accidenteembólico.

Si analizamosun soloparámetro,encontramosuna mayor incidenciade emboliasen
mitrales y mitro-aórticos, respecto a los aórticos; en los que están en fibrilación
auricular, respectoa los de ritmo sinusal, 0,018frentea 0,002; y los sin tratamiento
frentea los antiagregados,0,038frentea 0,00(5

Todo ello coincide con la mayorparte de las seriespublicadasen la literatura. En
nuestra serie no hemosencontradodiferenciasestadisticamentesignificativas entre
pacientescono sin embolismopreoperatorio30,34,35,87,88.91,201,206,207,219,220,221 ,222,223

Un factor consideradode alto riesgo emboligeno,lo constituyela trombosismasiva
preoperatoria de la aurícula izquierda224, 225 En nuestra serie aparece esta
circunstanciaen 44 pacientes.En todos ellos se realizó la trombectomiade aurícula
izquierdacon la mismatécnica,cuyospasospublicábamosen 1980. Aunquesi hemos
tenido alguna embolia en esta situación con otros tipos de prótesis, 226 no hemos
encontradoen la presenteserie, ningúnepisodiode embolismoprecozo tardío, con las
bioprótesisde Hancock 1 y Carpentier-EdwardsStandard,independientementede la
localización, ritmo y tratamiento.

Seha descritoquela mayor incidenciadeemboliaspostoperatoriasocurre antesde los
3-6primerosmesesdelpostoperatorio,e inclusohastael primer ño228: en nuestra
experienciaun 20,3%detodos los episodios,y queestáíntimamenterelacionadacon el
trauma quirúrgico 229, 230, 231 , por lo que muchos autores recomiendan la
anticoagulaciónoral inicialmentey después(6 mesesa 1 año) suspenderlao pasara
antiagregaciónplaquetaria223 Esta sistemáticano ha mejorado los resultadosen
nuestra serie, ya que los pacientesque han seguido la pauta de anticoagulacióny
posteriorantiagregaciónhanpresentadouna incidenciadeembolismode 0,022frente
al 0,006 de los pacientessolamenteantiagregados.Por otra parte, un tercio de los
episodiosocurridosen estegrupo (3 de 9), han acaecidocoincidiendocon el cambiode
tratamiento.

En estesentido,tambiénhemoscomprobadoque, aunquela mayor incidenciaanualde
emboliasocurre en el primer año, no es menoscierto, que no hay ningúnperiodo de
tiempo que quede libre de esta complicación,cuya incidencia vuelve a aumentara
partir del 7> - 8<> año, coincidiendo con la aparición de los primeros signos de
degeneraciónprotésica,comopuedeqbservarseen las distintas curvasactuarialesde
tromboembolismo.

En la mayorpartede las seriescomparativasentreprótesismecánicasy biológicas, se
relacionauna menor incidenciade embolismoen estasúltimasa corto, medioy largo
plazo,apesarde las diferenciasexistentesen el tratamientoseguido32’176’1fl.i9t200’202.232.
233,234

En las seriesmásoptimistas,la incidencia de embolismoessimilar, aunqueen estas
seriesla posibilidad detrombosisprotésicao de accidenteshemorrágicosesmuchomás
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alta en el casode las mecánicasqueen el de las biológicas3L8ó.90~ incluyendolos
nuevosmodelosde unasy deotras.

En las estadísticaspublicadascon los nuevosmodelosdeprótesisbiológicasa medio
plazo, incluyendolas debajo perfil y teóricamentemenosemboligenas,no seha podido
comprobaruna mejoría en los resultadosde tromboembolísmo,que con los modelos
estudiadospor nosotros16.34,131,206,207,235,236,237

Si incluimos la embolia mesentéricaocurrida en el postoperatorio inmediato, la
mortalidad de causa embólica en nuestra serie es de 2 pacientesde 59 episodios
embólicos(3,4%),quecomparadacon la ocurridapor accidenteshemorrágicos,4 de21
(19%) essignificativamentemuchomenor

Todoello quedacomprobadoen nuestrascurvasactuarialessobretromboembolismoy
en otras publicadas,tanto con prótesismecánicascomo biológicas, a medioy largo
plazo, referidas anteriormente,de forma que, aunquela incidencia es mayoren los
primerosanos,posteriormentese mantieneun descensomáso menoscontinuo, a lo
largo de todo el periodo de seguimiento.Esto es más llamativo en el caso de las
prótesismitralesy en los pacientesen fibrilación auricular.

Relacionandonuestrapropia experienciacon lo publicado en la literatura, nuestra
posturaactual, valorandohemorragiasy embolias,es que los pacientesportadoresde
prótesis biológicas deben ser tratados, en general, con antiagregantesplaquetarios,
aunquehay un grupo de pacientesaórticos en ritmo sinusal estable, que pueden
permanecerindefinidamentesin tratamientocon un bajísimo indice de embolias.En
cambio no aconsejamosestaactitud en otras posicioneso enpresenciade fibrilación
auricular. No creemosquesea necesarioanticoagulartemporalmentea lospacientesde
riesgo,ya queno hemosencontradoventajasconestasistemáticaen nuestrospacientes
238,239,240~24l ,242



Discusión 128

TROMBOSIS PROTESICA

La trombosisde una prótesis valvular cardiaca, está referida desdelas primeras
comunicacionessobre los antiguos modelosde bola213’ 214 o de disco2” y que ha
permanecidoen todos los siguientes, incluso en los más actuales a pesar de la
anticoagulación180.181.184.185,186,187,243

Esta complicación,presenteen todas las seriesdeprótesismecánicaspublicadas,con
una incidenciaquevaria entreel 1 y el 13% 37, 38, 39. 48, 177,180,195,202,203,204 constituye
unagravísimacomplicaciónqueexigía hastahacepocosaños,una reintervencióncon
carácterdeextremaurgenciay queiba seguidadeunaalta mortalidad,estimadaentre
el 25y 80%dependiendodelgrado funcionalpreoperatorio.

Se ha relacionado esta complicación con anticoagulación incorrecta244 o con el
tratamientoantiagreganteen estetipo deprótesis245

El riesgo de la reintervención era similar tanto si se hacia trombectomia como
sustituciónprotésica.

Con el perfeccionamiento de los tratamientos tromboliticos ha cambiado
sustancialmenteel panorama,permitiendoevitar una segundaintervencióna muchos
enfermos, con garantías de éxito, aunque todavía persiste el riesgo e.’nbélico
postrombolisis186”8’

Paralelamentehan comenzadoa describirsetrombosisdeprótesisbiológicas,primero
en posición mitral y posteriormenteen posición aórtica, estas últimas como
complicacionesexcepcionalesde las bioprótesis246’241

La incidencia de trombosisde una bioprótesises muy inferior a la de las prótesis
mecánicas,no llega al 1% en las diferentesseriespublicadas30~195,199,232 , e incluso,en
la numerosaserie de Cohn, la incidencia esdel 0% 207 con 1678 bioprótesisseguickis
durante15 años.

Seha distinguidoentre trombosisprecozy tardía; la primera relacionadacon el acto
quirúrgico y posterior endotelizaciónde la prótesisy las tardías, con los cambios
degenerativosde las bioprótesis230

En las precocessepone como antecedentela existenciadeproblemaspostoperatorios
inmediatos severos, como bajo gasto o parada/fibrilación ventricular, fibrilación
auricular o permanecersin tratamientopostoperatorio.

En nuestraserie hemosencontrado6 pacientesque presentaronestacomplicación,
todosellos enposición mitral (1,1% de las 563prótesismitralesy 0,56%de todaslas
bioprótesisimplantadasennuestrospacientes).En4 deelloshuboproblemasseverosen
el postoperatorioinmediatoy otro no llevó ningún tipo de tratamiento.
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Todos los pacientesfueron reoperadoscon carácter de urgencia,sustituyéndoselesla
prótesistrombosada.La mortalidadfuedel 50%.

El estudiode la prótesisno demostróalteracionesdel tejido valvular. En todos los
casosel trombo estabasituado en la superficie ventricular (cara de salida) de la
bioprótesis,y organizadoencapas,lo quenoshacesuponerqueseha ido formandoen
etapas,hastallegar a obstruir casi completamentela prótesis.

En nuestra serie hemosincluido todas las trombosisprotésicasaparecidas,sin que
exista fallo tisularprimario o endocarditis,ya que lo queocurre, enestoscasos,nada
tienequever conel problematratado ahora.

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

Pareceserqueel diagnósticoprecozy la cirugía son los dasúnicosprocedimientosque
pueden evitar la muerte de estos pacientes,aunque últimamentese han descrito
trombosissobrebioprótesisquehanevolucionadobien con trombolisis248.

La postura actual nuestra ante esta complicación, como en las dos anteriores, es
evitarla a basede extremarlos cuidadosen aquellospacientescon bajo gasto severo
postoperatorio,inclusoanticoagulaciónprecozcon Heparinadurantela faseaguda,no
dejarlos sin tratamiento,una vezdadosde alta hospitalaria,y estudiodetenidode las
prótesis,por mediosincruentos,de todos aquellospacientesque a corto-medioplazo
presentenun deterioro progresivo del grado funcional, a fin de no dar lugar a
reintervencionesdeextremaurgenciaengrado funcional IV

No tenemosexperienciacon la trombolisis en bioprótesis~i lo que hemospodido ver en
la literatura todavíano esconcluyente.
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FUGA PERIPROTESICA

Esta complicaciónha sido descrita desdelas primeras implantacionesde prótesis
mecánicascon una incidenciadehasta el 13% 249,250,251 aunquela incidenciaha ido
disminuyendohastala actualidaden las distintasseriespublicadas,tanto conprótesis
mecánicas33.39.M.145.202’203.204’252’253.254’255obiológicas 32,34,40,50,91.232.254,255,256,257,258y
en casi todas las estadísticasesmenoren las bioprótesis.

Sehan dividido en precocesy tardías, las primeras en íntima relación con el acto
quirúrgico y las segundassecundariasa endocarditis 259 En nuestraserie hemos
incluido exclusivamente,en este apartado, a las primeras, quedando las tardías
incluidas en el grupo de las endocarditis, ya que consideramosque es una
complicacióndirectamenterelacionadacon el procesoinfecciosoy quenada tienenque
ver en su etiopatogenia,evolución,clínica y tratamientocon las precoces.

Como causaspredisponentesde esta complicación se han descrito: la calcificación
extensadel anillo valvular, endocarditispreoperatoria, válvulas mixoides,utilización
de suturas inadecuadaso técnica de sutura continua en las prótesis mitrales,
desproporciónentreel tamañode la prótesisy el del anillo valvular, etc. 65,260,261,262,263,
264, y el cuadro clínico viene marcado fundamentalmentepor la presencia de
insuficienciacardiaca o hemolisis,dependiendodelgrado deregurgitación104

El tratamiento quirúrgico debería estar indicado cuando el cuadro clínico así lo
justifiquey la técnica,resuturao reemplazo,dependeráde la facilidad de la corrección,
posibilidad de adaptaciónde la prótesisal anillo, y, en nuestro caso, del tiempo que
llevara implantadala bioprótesis265

Esta complicaciónha sido la causa más frecuentede reoperaciónprecoz,junto a
endocarditisy trombosisprotésica en múltiplesseries,llegando hasta el 30% de las
reoperaciones303=.33.3t88.9¶.104,195,199,249,250,=M,267 causade una tasade mortalidad
que oscila entre el 10 y 60% dependiendodel grado funcional preoperatorioy la
extremaurgenciade la renr’eración. En otras seriessedescribeuna mortalidadmenor
enpacientesoperadoscongradosfuncionalesmenores2M,=69,=?O,=h¶

En-nuestracasuísticade 28pacientescon 31 fugasparavalvulares,hemosencontrado
prácticamentela mismaetiología, evolución,gradosfuncionales,cirugía y mortalidad
(25%) que en las series publicadas, si bien, hemos encontrado algunos hallazgos
anatomopatológicosqueno hemosvisto referidosen la literatura, comola coincidencia
con trombosisde la prótesisy de la aurícula izquierdaen 4 pacientes,2 y 2.

En nuestraopinión, la curva deaprendizajeesmuyimportanteen la aparicióndeesta
complicación,comohemospodido comprobaren nuestrapropia seriey en la evolución
de la incidenciapublicadaen la literatura a lo largo de los años.
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Nuestraposturaanteestacomplicaciónes, comoen todaslas demás,intentar evitar su
aparición,para lo querecomendamosextremarlos cuidadosquirúrgicosen la primera
intervención,sobretodo enaquellospacientesde mayorriesgo,y en casode aparición,
no dejar que avance el grado funcional interviniendo antes de que el deterioro
progresivodel pacienteaumentede formaprohibitiva la mortalidad. Siemprequese
puede, intentamoshacer resutura, realizandosustitución, en aquellos casosen que
técnicamenteno esposibleo el tiempoquelleva implantadala bioprótesiso su estado,
así lo justifican.
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OTRASCOMPLICACIONES INFRECUENTES

Antesde entrar en la discusiónde los dos últimosy más importantescapítulosde
complicaciones protésicas, vamos a referirnos brevemente a algunas raras
complicacionesdescritasen la literatura.

El fallo tisular primario por defectode construccióny retracciónprecozde una valva
fuedescritopor Sarabuy referidopor Gallo en 1983 30, 272 enbioprótesisporcinas>o en
bioprótesisdepericardiocon rotura de valvas273, no los hemosencontradoen ningún
casode nuestraserie de bioprótesisdeHancock¡ o Carpentier-EdwardsStandard.

Tampocohemosencontradola disfunciónprotésicaproducidapor músculospapilares,
cuerdastendinosaso inclusosuturascontinuas,descritastantoenprótesismecánicas274,
275 comobiológicas276,277~

La hemolisis como complicación aislada de las prótesis valvulares, fue asociada
inmediatamentecon ciertasprótesisde bola o disco libre 252, 278,279yposteriormentea
otros modelos,inclusode última generación280,281 Sela cita en numerosasseriespero
sin queseanecesariohabitualmentela sustituciónprotésica.

Tambiénha sido descrita la hemolisisen las bioprótesisporcina sin queexistafuga
paravalvular, calcificación, rotura o perforación282,283

En nuestra serie no ha existido esta complicación, en ningún paciente de forma
aislada, aunquesi la hemosobservadoen algunos casos de rotura, perforación o
calcificación.
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ENDOCARDITIS PROTESICA

Constituye,probablemente,la complicaciónmásgrave,junto con la trombosisprotésica,
y másfrecuentedetodas las seriesde implantacionesvalvularestanto mecánicascorno
biológicas.

Constituyeentreel 10 yel 40% detodaslas endocarditisaparecidasen diferentesseries
hospitalarias~’• 285w 286, 287 y figura como una de las causasmás frecuentesde
reoperacióny demayormortalidaden todaslas seriesquirúrgicasamplias16’30, 33, 37,
39, 40, 87, 88, 90, 141,194~204,207,222,233,254,257que oscila entreel 20 y el 100%,dependiendo
delgermen,grado funcional, urgenciaquirúrgica, localizacióny tipo deprótesis,etc.

Dismukesen 1973 las dividió en precocesy tardías288,dependiendodel momentode
presentaciónanteso despuésde los dosprimerosmesesdelpostoperatorio.La precoz
está en íntima relación con el acto quirúrgico y las posibles complicacionesdel
postoperatorio inmediato, quirófano, intubación, vías, electrodos de marcapasos,
profilaxis antibiótica inadecuada,etc., y las tardías en relación con otras vías de
entraday, generalmente,congérmenesdiferentes287’288, de forma queen las primeras
predominael estafilococo,gérmenesGram negativosy hongosy en las segundassonel
estreptococoy estafilococo287’289, 290

La puertade entradamásfrecuenteen éstas,es la manipulacióndentaria, seguidode
infeccióncutáneay de mucosas,flebitis, cirugía abdominal,etc.

La incidencia de estacomplicación ha ido disminuyendoprogresivamentedesdela
mitad de los años 70 hasta la actualidad291.292, 293 , oscilandoentre el O y 10% en
numerosasseries. Esta disminuciónapreciada se ha producido a expensasde las
formasprecoces289,ya quelas tardíaspermaneceninvariablesensu incidenciaanual,
aumentandolevementea medidaquesevanprolongandolosperíodosdeseguimiento32
250 En cifras medias de diferentesseries se ha pasadodel 4-5% al 2-3% en las
precoces,manteniéndoselas tardías en torno al 1,5-2%probablementedebido a las
mejorasen la profilaxisperoperatoria,mejorasen la técnicaquirúrgicay disminución
de los tiemposdeextracorpórea,y mejoría en los cuidadospostoperatorios.

Magilligan, Navia, Robertsyotros refieren unamayor incidenciadeendocarditissobre
prótesis mecánicasque sobre bioprótesis294’ 295, 296, aunqueotros encuentranuna
incidenciasimilar~»~’. Se ha descritoque se afectanmáslas prótesisaórticas que las
mitrales~1,298, mientrasqueotros observanlo contrario294.

La infecciónafectade mododiferentesegúnquela prótesisseamecánica,homoinjerto
o heteroinjerto.En las primerasafecta,fundamentalmente,a los puntosde anclajede
la prótesis, de forma que son muy frecuenteslos abscesosy vegetacionesa nivel ‘del
anillo, incluso con extensiónal miocardio299. En los homoinjertosse inicia en las
valvas,con una rápiday progresivadestrucciónde las mismas300.En las bioprótesis
porcinas,la endocarditissuelequedarlocalizadaen las cúspides,y, ocasionalmenteen



Discusión 134

el anillo. La infecciónpuedequedarlocalizada en la superficie, sin penetraren el
colágeno & las bioprótesisy sin producir su destrucción. Hasta este momentola
infecciónpodría sercontroladacon tratamientoantibiótico301.30=•

Estoshallazgosanatomopatológicosparecenjustificar la metodologíade la mayoríade
los equipos cardiológicos y quirúrgicos, de iniciar el tratamiento de esta grave
complicación en bioprótesis con el empleo de antibioterapia específica,dejando el
tratamientoquirúrgicopara aquelloscasosde imposibilidadde controlar la infección,
embolismode repetición,aparición de signose insuficienciacardiaca o de disfunción
protésica287’289~29<’.302, 303, 304, 305,

Así mismose ha hecho indicación quirúrgica de acuerdo al germencausante,de
maneraqueseindica tratamientoquirúrgico en las endocarditisfúngicas,por Gram
negativoso estafilococoepidermidis287~289, 302• En la mayoríade las seriesse0ptapor
el tratamientomédico-quirúrgico,salvo en aquellos casos,quepor el grado funcional
avanzado,son intervenidosde extremaurgencia.

La técnicaquirúrgica exige el recambioprotésico en todos los casosy la limpiezay
reparaciónde todas las complicacionesquehubieranpodidoapareceren el transcurso
delcuadro,abscesos,fistulas,aneurismasmicóticos, 287, 289 e inclusoobligando,en
ocasiones,al reemplazamientode aorta y reinserción de coronarias306~ 307 o la
reimplantaci¿nde la prótesisenposiciónheterotópica308

Hay que tener presente la posibilidad de reinfección protésica precoz, habiéndose
descritopacientesqueprecisaronhasta4 reoperaciones297por el mismoproceso.

La mortalidadoperatoriaen la endocarditisprotésica,varía en diferentesseriesentre
el 15 y el 100% 30,33,37,87,88,141,199, 2=2,233, 270, siendomayoren las precoces39qu? las
tardías, en mecánicasque en biológicas199, en mitrales másque en aórticas309 , e
inclusodependiendode los gérmenesantesreseñadoscomode especialgravedad287.289

y sobretododelgrado funcionaly urgencia.

Una vezpasadoel postoperatorioinmediatoesobligado un seguimientofrecuentede
estospacientes,ya que, al igual queocurre en las endocarditisprotésicascuradascon
tratamientomédico, se ha descrito calcificación precoz en las prótesis implantadas
despuésdeestacomplicación310.

En nuestraexperienciahemosencontrado48 episodiosen 803pacientesquesuperaron
el postoperatorioinmediato.La incidenciaglobal, asícomola deprecocesy tardíasson
similaresa las referidasen otras series.

Nosotroshemosincluido entre las endocarditisprecocesa todasaquellas intervenidas
en los 6primerosmesesdelpostoperatorio;el motivoes que una buenaparte de estos
pacientes operados entre el 2<> y 60 mes, presentaban síntomas sugerentesde
endocarditisdesdesemanaso mesesantesdesu ingreso (fiebrediscontinua,malestar,
etc.), y solamentefueron remitidos a nuestro servicio, cuando ya presentabanun
deterioro hemodinámicoo séptico muy avanzado, despuésde haber seguido un
tratamientoantibióticoabsolutamenteineficaz.
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Lasvíasdeentrada,cuadroclínicoygérmenescausantes,son igualmenteconcordantes
con lo referido en otras series,si acaso, es algo menor la incidencia de estafilococos,
16,6%en nuestraserie, frenteal 20-40%de otrasseries287~28%297ymayor incidenciade
estreptococos,sobre todoa expensasde las formastardías.

En nuestraserie serealizó cirugíaprecozenel 82,5%de lospacientes,mientrasqueen
el 37,5% restantesepautó tratamientomédico.La mitad de estos últimospacientes
fallecieron, 3 de ellos cuandosepreparabanpara cirugía.

La mortalidadoperatoriaen cirugía precozfuedel26,6%, similar a la mediade otras
seriespublicadas,mientrasque la obtenidacon tratamientomédicoesalgo superior.

Es de destacarque5 de los 9pacientesquecuraron el cuadro agudocon tratamiento
médico,precisaroncirugía de 4 a 48 mesesmástarde,por las secuelasdejadaspor la
infección en las prótesis. En este grupo de pacientes la mortalidad fue del 40%,
posiblementedebido a que se demoró excesivamentesu pasoa cirugía, llegando a
situarseen grado funcional IV.

Las causas de mortalidad, tanto médica como quirúrgica son, generalmente,las
mismas en nuestra serie y en otras, destacandoel bajo gasto en los enfermos
reoperados,y el shocky edemaagudodepulmónen los no reoperados.

La mayormortalidaden nuestraserie, estuvodirectamenterelacionadacon el grado
funcional y la urgencia quirúrgica, las dobles prótesis, las formas precoces,y ras
producidaspor Estafilococos,Aspergillus,Serratia, Corynebacterium,Hemophilusy en
el grupo de no filiados. En total, incluyendola cirugía precoz, tardía o el tratamiento
médicoexclusivofuedel 39,5%.

Es interesantereseñarque3 de nuestros22 supervivientessometidosa cirugía precoz
(13,6%) volvieron a presentar nuevas reinfecciones, 2 de ellos por estafilococo,
precisando3 y 4 intervenciones.Constituyenuna anécdotacuriosa, los 2 episodiosde
endocarditisprotésicaproducidospor el mismogermen(estreptococosanguis)en una
mismapaciente,y quecuraron amboscon tratamientomédicosin dejar secuelas.

En los hallazgosmacroscópicosde nuestrasprótesisdestacala existenciade verrugas
endocarditicasconobstrucciónprotésica,quecoincideconlo publicadoen la literatura,
en dondese indica cirugía en las endocarditissobre bioprótesis,másfrecuentemente
por estenosisprotésica que por insuficiencia, al contrario de lo que ocurre en las
prótesismecánicas.

Es menorla incidenciade abscesosdel anillo, fugasparavalvularesy perforación de
las prótesis.

En el estudiomicroscópico,hemosencontradoy clasificado las lesionessiguiendola
descripciónde Ferrans23,destacandola existenciade infecciónen estadios1 y II en10
de las 13prótesisestudiadas,lo quepotencialmenteles hacesusceptiblesde curación
con un correcto tratamiento antibiótico específico,aunque, en algunas, se asociaba
infecciónenestadiosIII y it lo que obligabaa su reemplazo.
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La incidencia de esta complicación encontradaen nuestrascurvas actuariales es
similar a la de otras seriescon bioprótesisreferidasanteriormente,y algo menora lo
reseñadoenprótesismecánicas.Lo únicosignificativoen nuestrascurvas,esla mayor
incidenciaen lasprótesisaórticas,queen las demásposiciones.

De nuestrapropia experiencia personaly de lo publicado en la literatura mundial,
nuestraposturaactual anteestagravísimacomplicaciónprotésica,esla siguiente:

- Envio al Servicio de cirugía Cardiaca ante la menor sospechade
endocarditisprotésica.

- Antesde iniciar el tratamientomédico,si el estadodelpacientelo permite,
buscarla etiología: Hemocultivosseriados,serología,etc.

- Mientrasllega el estudiomicrobiológico, iniciar tratamientoinespecificocon
una cefalosporinade 2<2 generacióny un aminoglicóxido.

- Una vez hecho el diagnósticoetiológico, iniciar el tratamiento especifico
oportuno.

- Confirmarel diagnósticoclínico por mediosincruentos.Ecocardiogramay
Doppleren susdiferentesmodalidades.

- Mantener una •~espera armada” ante la evolución y diagnóstico
bacteriológico.

- En aquellos casosde deterioro hemodinámicoprogresivo, .¿o control del
cuadro séptico, embolismo de repetición, aparición de complicaciones
cardiacas, etiologías especialmentegraves (hongos, estafilococos, etc.),
indicar la cirugía sin másdemora.

- Extremar la técnica quirúrgica, eliminando y limpiando todas las zonas
infectadas,cerrandoposiblesfistulas, abscesoso aneurismasmicóticos, y
asegurandotodo lo posible la nueva prótesis. Preferimos el empleo de
bioprótesisen estospacientes.

- - Profilaxis de las complicaciones.Vigilar la posibleaparición de insuficiencia

renal.

- Mantenerel tratamientoantibióticoespecífico,al menos,durante6semanas.
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DEGENERAClON PROTESICA

Constituyeel capitulo final de las complicacionesde las prótesisvalvularescardiacas.
Aunqueno es, ni muchomenos,la complicaciónmásfrecuenteen el casode lasprótesis
mecánicas32.33.37’3%85.150,177,179,180,195,252,270,3115j es,y con mucho,la másfrecuenteen
el casode las biológicas, significandoindefectiblementeel final de las mismas31~~~M91•
249, 250, 257, 309, 312, 313 , y representamásdel 70% de todas las reoperacionessobre las
bioprótesis,homoinjertos,heteroinjertosporcinoso bovinos314.315.316.317

Los cambiosque ocurren en los diferentes«pos de Bioprótesis,han sido estudiados
tanto en clínica humana como en animales de experimentación318.319, 320, 321

comprobándoselas formasy tiemposde aparición de estasalteraciones,así comolas
diferentesformasde evitarías134.

Ferrans23ha descritoquea los pocosdíasde implantadauna bioprótesis,comienzana
aparecerlos primeroscambioshistológicossobre la misma. Consistenen la aparición
de una capa defibrina en sussuperficiescon plaquetas,eritrocitosy algunascélulas
inflamatorias;estoesmaspatenteen la unión entreel tejido valvulary el anillo. Al no
existir endoteliopuedehaber infiltración tisular por proteinasplasmáticas.En estas
mismas zonas sin endotelio se puedenformar agregadosde plaquetas e incluso
mícrotrombos.

Así mismo,puedeaparecerinfiltración de lípidos (cristales de Colesterol)y sustancia
amiloide.

A medidaquetranscurreel tiempo,lasprótesiscomienzana ser invadidaspor tejido
fibrosoprocedentedel huésped,quecomienzapor el anillo yse extiendeposteriormente
por ambas superficies del tejido valvular. Este tejido contiene colágeno y fibras
elásticas,y si crece excesivamenteproduceengrosamientoy rigidezde los velos.Puede
llegar a calcificarsea medidaquetranscurreel tiempo.

A partir del 3~ - 40 año comienzana aparecerlos primerosmicrodepósitosde calcio,
quepuedenlocalizarseen el colágenoqueconstituyeel principal componentede las
bioprótesis(calcificación intrínseca). Tambiénsepuedencalcificar los restosde tejido
muscularquequedanpor debajode la valva coronaria derechaporcina.

Por otra parte, y debido al stres,s mecánico continuado aparecen cambios en la
estructura y configuración del colágeno que toma una apariencia hialina,
deshilachada, llegando incluso a romperse. Simultaneameniepueden aparecer
infiltrados de eritrocitos en el propio tejido valvular, formandomicrohematomas,que
contribuyena aumentarel grosor y rigidez de las prótesis. Estos cambios van a
favorecer, así mismo, el proceso de calcificación protésica, que se va a localizar
inicialmente,en lasproximidadesde las comisuras,extendiéndoseposteriormentepor
toda la válvula.



DisatsLin 138

Las alteracionesdel colágeno,unidasa ¿a vainafibrosa y calcificación tisular, sonel
origende la aparición enperíodosevolutivosposteriores,de roturas de los velos,de las
queFerran-a distingue4 tipos, dependiendode la localización,forma y tamañode las
mismas.

Todasestas alteraciones,y sobre todas, la calcificación, puedenestar influidas por
numerososfactoresdependienteso no, de la propia prótesis. Gallo, en un estudio
experimentalen cabras, ha demostrado los diferentes tiempos de aparición de
calcificación en varios tipos de bioprótesis como Hancock, Carpentier-Edwardso
Xenomédicay depericardio,comolonescu-Shileyy Mitro/Zow, encontrandouna mayor
y másprecozcalcificaciónen la Xenomédica,Jonescuy Mitrofiow, queen las otras dos
318

Por otra parte, numerososautores 322, 323, 324, 325, 326, 327, 328, 329 han demostradola
calcificaciónprecozde las bioprótesiscolocadasen niños o adolescentesmenoresde20
años, en posición izquierda, en pacientes con insuficiencia renal’34. 235, 330, 331

hiperparatiroidismnoy en generalaquellospacientescon alteracionesdel metabolismo
del calcio235.330,331 Así mismo,seha descrito la calcificaciónprecozde bioprótesisen
pacientessometidosa dieta rica encalcio o a tratamientoconpreparados de calcio de
formaprolongadal?3.330.331.>, comotambiénnosotroshemosobservadoen una paciente
embarazada.Igualmenteseha asociadoa la acciónde la Warfarina332.

Justo lo contrario, parece ocurrir en los pacientes de más edad, en los que la
supervivenciade las prótesisesmayora largo plazo queenpacientesmásjóvenes30’aoí,
207, 222, 230 En nuestraserie tenemosmuy pocospacientes,que en el momentode la
implantaciónvalvular, tuvieran másde 65 añosy operadosen los últimos añosde la
misma, al contrario de lo que nos está ocurriendoen la actualidad, por lo que no
podemossacarconclusionesdefinitivas en estesentido,aunquesi nospareceque, en
nuestrospocos enfermos,tambiénse sigueestatendencia,ya que, aunquecon menos
años deseguimiento,no hemosreoperadoningúnpacientepor estacomplicación.

Las roturas o perforacionesse asocianen las diferentesseries con la presenciade
calcificación intrínsecao extrínseca;pero sehan descritoperforacionesprecocesen las
bioprótesis,en las que no hay calcificación y seha demostradoqueson debidas,casi
con toda seguridadal traumatismocontinuadoproducido por los hilos de sutura
excesivamentelargos sobreel tejido de los velos333.”’. Estomismoha sido observadoy
publicadopor nuestrogrupo en 1982~~’.

El uso de bioprótesis excesivamentegrandes en ventrículos izquierdos o aortas
pequeñaspuedenllegar a producir a medio-largoplazo, la deformacióndel soportede
la prótesis,con apariciónposteriorde insuficienciao estenosisprotésicapor alteración
de su funcionamiento335

Todoello va a explicar lo queocurreen numerosasseriesdeseguimientodebioprótesis
a corto, medioy largo plazo. Deforma quela degeneraciónprotésicaesmínimade 3 a
5 añosdeseguimiento,aumentaentreel 5<2 y 10<2 año y vuelvea disminuira partir de
estafecha, evidentementeporquea medidaque transcurren los años, van quedando
menosprótesisnormofuncionantes”.30, 34, 35, 36,40,81,88, 91, 131,201,221,222,249,258,314,316,311,319,
330,336,337
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Algunosautoreshanreferidouna degeneraciónmásprecozen lasprótesismitralesque
en las aórticasy, en las izquierdasmásque en las derechas338’ 339

La evoluciónde la degeneraciónprotésica es, generalmente,lenta y progresivay va
seguidaigualmente,de un progresivodeterioro del estadofuncionaldelpaciente.Los
controles no invasivos de estos pacientes (Eco y Doppler), anuncian con tiempo
suficiente la aparición de esta complicación. En este sentido y en nuestrapropia
experiencia,los signosecocardiográficosde la disfunciónprotésica,sehan adelantado
hasta 2 e incluso 3 años,al momentode la intervención.En otras seriespublicadas315
esteplazo detiempo ha sidomuchomenor,de 5 a 11 meses.Esto esasíen la mayoría
de los pacientes,aunque,ocasionalmente,sepresentanalgunos que debutancon un
cuadro de insuficienciacardiaca severae incluso edemaagudodepulmón,por rotura
de una bioprótesis,y queprecisanuna reintervencióncon carácter de urgencia.

Insistimosen queel grado funcionalpresentaun lento yprogresivodeterioro, lo quees
muy importantea la hora de elegir el momentode nuevacirugía, de forma que los
equiposmásagresivos,reoperanmásprecozmente,mientrasquelos másconservadores,
demoranexcesivamentela cirugía, permitiendoquela mayorparte de los pacientesse
sitúenengradosfuncionalesIII y IV, e inclusosituacionesde urgencia,lo queconlíeva
paralelamente195~250, 257,340 una mayormortalidadhastael 100%en algunasseries.

Salvoen aquelloscasosdereoperacionesurgenteso grado funcionalmuyavanzado,la
preparaciónde la reintervención,técnica,morbilidadpostoperatoria,son similaresa las
de la primera intervención.Se ha descritouna mayor mortalidad quirúrgica en las
reoperaciones,directamenterelacionadacon la urgenciay el grado funcional It sin
que tengan mayor relación con otros factores del riesgo. La mortalidad de la
reoperaciónpor disfunción protésica, es significativamentemenor en los pacientes
portadoresde bioprótesis,que en aquellos otros con prótesis mecánicas,tanto en las
seriesrevisadas,comoen nuestrapropia 19~,199,200,250,252,con másde3O
puntosenalgunasseries341.

Creemosque, la causafundamentalde estadiferencia,sedebea que lospacientescon
prótesis mecánicasdisfuncionantes,exigen, en su gran mayoría, una reoperación
quirúrgica concarácterde urgencia179.203.204.205.341.342.313.344.345

Los hallazgosanatomopatológicosde las prótesis explantadasse correlacionan cc~n
bastanteexactitudconlo descritopor Ferrans23ensu estudiosobredegeneraciónde las
bioprótesis,observándoseuna mayor incidenciade calcificacióny rotura cuando los
reemplazosprotésicossehan realizadoa partir del 6<> - 7> año.

En nuestrapropia casuística,los resultadosobtenidossonprácticamenteequiparables
a los de otras grandesseriespublicadascon bioprótesis32.88, 207,222,249,314,315,316

Hemospodido comprobarla coincidenciaen el tiempo de la degeneraciónprotésicaa
partir del 6<> año; mayorprecocidad,severidade incidenciaen las mitrales respectoa
las aórticas.Aunqueno esamplia nuestraexperienciacon bioprótesisimplantadasen
el lado derechodelcorazón,si hemosobservadoqueduran másquelas izquierdas,sea
cual seasuposición.
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No tenemosnúmerosuficientedepacientesmenoresde 20 años (12 en total), pero4 de
ellos hanpresentadodegeneraciónprecozantesdel 50 año. Tampococonpacientescon
insuficiencia renal crónica sometidosa diálisis preoperatoria (3 pacientes),ni con
alteraciones del metabolismodel calcio, ni otros factores de riesgo, por lo que no
podemossacarconclusionespersonalessobresu influencia. La únicapacientetratada
con altas dosis de preparadosde calcio durante todo el embarazo,presentó una
degeneracióny calcificaciónprotésicaprecoz,presentandoun cuadrode edemaagudo
depulmónen la sala departosyprecisandouna cirugía urgentea continuación.

En dos de nuestrospacientesseencontróperforaciónprecozde velospor los hilos de
suturaexcesivamentelargos. Las dosprótesisestabanimplantadasen posiciónaórtica
y nopresentaban,por otraparte, alteracionesde importanciaen el resto del tejido.

Probablementese haya dejado evolucionardemasiadoa nuestrospacientes,de forma
queel 86,7%deéstos,seoperaronengradosfuncionalesJIIy IVy el 6,2% de urgencia.
El 95,3%de nuestrospacientesfallecidossereoperaronenestascondiciones.

La mayor mortalidad por posición de prótesis, la hemosencontradoen las triples
prótesis (no significativa) y la doble sustitución protésica mitral y aórtica. La
mortalidadglobal de nuestra serie ha sido del 17,2%que coincide con la mayoríade
las series 195,199,200250,257,=69,340,341

En nuestraserie hay2 pacientesen los que serealizó valvuloplastiapercutáneade ¡a
prótesiscon resultadonegativo. Uno pasóa quirófano en situación crítica falleciendo
en la intervención,y el otro falleció antesde poderpasarlo al quirófano. Esta técnica,
perfectamente indicada sobre válvula nativa, la consideramos absolutamente
contraindicadasobrebioprótesis,comoya ha sidopublicado346.

Nuestros hallazgos anatomopatológicos coinciden con los de la literatura.
Macroscópicamente,escasi la norma,encontrarfibrasis, engrosamientoy rigidezde los
velos.En las prótesisexplantadastardiamente,la calcificacióny rotura o perforación,
estánpresentesen todasellas. Lasperforacionesson másfrecuentesen las aórticasy
los desgarrosen las mitrales, aunqueen ningún casode forma exclusiva.No es raro
encontrardesgarroy perforaciónen la mismaprótesis.

La calcificaciónla hemosencontradomásfrecuentementey demayor intensidad,en las
superficiesde saliday en lasproximidadesde las comisuras.

Hemosencontradoalgunasprótesisconaspectonormal, generalmenteexplantadascon
fugaparaprotésicao trombosis,o en aquellospacientesportadoresdedobleprótesis,con
la mitral degeneraday la aórtica normofuncionante.

Así mismo, hemosencontradoun 5,2% de prótesis con deformaciónimportantedel
soporte,quedistorsionabala hemodinámicaa su través.

En el estudiomicroscópico,el hallazgomásfrecuentey, prácticamenteconstante,ha
sido la alteración del colágeno,queconstituyeel componentefundamentaldel tejido
valvular, siendo los otros hallazgos, infiltración protéica y lipidica, hematomas,elc.,
muchomenosfrecuentes.
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En nuestrascurvasactuariales,al igual que en otras referidasen la literaturaM.9l. 207,
222, 249 , la degeneraciónprotésica es significativamentemayory másprecozen las
mitrales que en las aórticas y ocurre fundamentalmenteentre los 7 y 12 años del
postoperatorio. En aquellos pacientes con doble prótesis mitral y aórtica, la
degeneraciónha sido más precoz en la mitral, aunque en el momentode la
reintervenciónsiempresehan explantadoambas.

En comparaciónconcurvasactuarialesrealizadasconprótesismecánicas,encontramos
un mayordeterioroen las bioprótesis,asícomouna mayorincidenciade reoperaciones
por disfunciónprotésica,aunquela mortalidadde las reoperacioneses menoren las
biológicas,comoya hemosreferido32.38, 90, 176,195,199,200,232,314,341,347,348,349

Nuestraposturaanteestacomplicación,basándonosennuestrapropia experienciay en
lo publicado en la literatura mundial, es,en la actualidad,la siguiente:

- Ante todo, seleccionar cuidadosamentelos pacientes candidatos a una
implantaciónde una bioprótesis, a fin de evitas en lo posible, la aparición de
degeneraciónprotésica precoz. En este sentido, no aconsejamosimplantar
bioprótesisen niños (lado izquierdo del corazón)o personasde menosde 40
años de edad; pacientes con insuficiencia renal y diálisis preoperatoria;
alteracionesdel metabolismodel calcio (hiperparatiroidismo)o queprecisen
tratamientoprolongadocon el mismo.

Creemosque constituyenlas prótesis de elección en pacientesmayoresde 65
años,en los queel procesodegenerativoestáretardado.

- Extremar los cuidados de la técnica quirúrgica en el momento de la
intervención, lavado de la prótesis (no usar nunca solución de antibióticos),
manipulaciónde la misma,suturas,etc.

- Controles periódicos clínicos y complementariosno invasivos, que pueden
espaciarseentre el 1~ y 7’ año,pero que deberánhacersemásfrecuentes(éon
valoración ecocardiográfica minuciosa), después de la aparición de los
primerossignosdedisfunciónprotésica,a fin deevitar el excesivodeteriorodel
grado funcional.

- Seleccionarcuidadosamenteel momento de la reintervención (ya que la
indicación de reintervenir es obligada), con el fin de evitar que lleguen en
grado funcional IV o de urgencia,lo queconlíeva un aumentomuyimportante
de la mortalidad.

- Aunquehemostenidocierta preferenciapor el usodeprótesismecánicassobre
biológicas en el momentode la reoperación(136 pacientesfrente a 109), la
elecciónde unau otra, debehacersedeforma individualizada,valorandoedad
del paciente, factoresde riesgo, posibilidades de anticoagulación, situación
geográfica,estadomental,etc.
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- Repararsimultáneamentecualquierotra lesión cardiaca quepudiera existir,
aúncuandono seaseveraenel momentode la intervención,con el fin deevitar
una terceraoperación.

- En aquellospacientesportadoresdedosprótesismitral y aórtica, quepresenten
degeneracióndeuna de ellas,generalmentela mitral, indicamosla sustitución
de ambasprótesis, cuando el tiempo de seguimientosupera el tercer año del
postoperatorio.

- No indicar nunca valvuloplastiapercutáneade las prótesis,por los pésimos
resultadosobtenidoscon estatécnica.

1~
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SUPERVIVENCIA

En los anteriores capítulos hemos ido analizando las diferentes complicacionesy
mortalidadconsiguiente,ocurridasdurante todo el períodode seguimiento.

De los resultados obtenidos y del análisis de nuestra curva de supervivencia,
encontramosque, aunqueen nuestra serie y en otras con prótesis biológicas, la
incidencia de reoperacionespor causa protésica es mayor que con las prótesis
mecánicas,engeneral, la supervivenciapublicada esmayorcon las bioprótesis32’38, 90,

176,195,199,200,232,314,341,348,349

Así parecedemostrarlonuestrapropia curva de supervivencia,de forma que, a los 5
años, un 87,54%de lospacientesestánvivos,a los 10 un 79,05%ya los 15 un 71,23%,
lo que nospareceun resultadoexcelentey superponiblea las largas seriesde Spencer,
Cohn,Magilligan, Mc Intosh, etc.&. 207,222,249
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CONCLUSIONES
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De todo lo expuestoanteriormente>basándonosen nuestrapropia experienciay en lo
publicado en la literatura mundial, creemoshaberpodido demostrarlos objetivosque
nos habíamospropuesto,y, a la vez, hemosido corrigiendo errores de indicacióny
técnicaquirúrgica, así como de tratamientopre y postoperatorio,de maneraque, sí
hubiéramoscomparado los resultados obtenidos durante la primera y la segunda
mitadesdenuestraserie,observaríamosunaimportantemejoríade los mismos.Espero
quetodo ello nos sirva a nosotros,y a otrosequipos,para el futuro, a fin de seleccionar
y tratar mejora los pacientescandidatosa serportadoresde bioprótesisporcinasy no
llevarnossorpresasdesagradables.

Creemoshaberpodido demostraruna serie depuntos referentestanto a duracióny
comportamientode estasprótesis, como incidencia y letalidad de complicacionesa
corto, medioy largo plazo, que creemos,hacen de las bioprótesis, una muy buena
alternativaa las prótesiscontemporánease inclusomodelosposterLores.

De nuestra propia serie, y de otras publicadas, creemoshaber podido sacar unas
conclusionesválidasen la actualidad,y queson las siguientes:

- Las bioprótesis porcinas de Hancock 1 y Carpentier-EdwardsStandard
presentanuna buenasupervivenciaa los 10añosy aceptablea los 15. Aunque
estasupervivenciade la prótesisesmenorquela referida en las mecánicas,en
cambioes mayor la supervivenciadelpropio enfermo.

- Muy buenacalidadde vida, no sólo en lo queserefiereal gradofuncional,más
del 80% en 1 ó 11 hasta el momento de la degeneración,sino, por el
comportamientoante situacionesde riesgo, como el embarazo,cirugía no
cardiaca, accidentesde tráfico, etc., en las que no ha planteado ningún
problemaserio. Así mismoen la alta reincorporaciónlaboral.

- Los controlespostoperatoriosclínicosy estudioscomplementariosespaciadosy
poco molestos,contribuyena mejorar la calidad de vida y a queno sesientrzn
“hospital-dependientes”,de forma que, casi llegan a olvidarse de que son
portadoresde unaprótesis.

- Baja tasade embolismopostoperatorioprecozo tardío, seacual seala posición
de la prótesis implantada, el ritmo cardiaco o el tratamiento postoperatorio
seguido.Laposibilidadglobal deestar libre de estacomplicaciónesdel 90,73%
a los 10 años.

4.

Igualmenteuna mínima lasa de accidenteshemorrágicos,con un 96,75% de
pacienteslibres deellos a los 10 años.

Por último, una todavíamenorincidenciade trombosisprotésica0,5%,en total
en el mismo periodo de seguimiento. Estos 3 parámetros no admiten
comparacióncon las prótesismecánicas,incluso, las de última generación.
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- De acuerdo con lo apuesto en el punto anterior, no creemos necesario,
anticoagulara estospacientes,ya queesmayor la mortalidadpor hemorragia
que por embolismo.En cambio, sí aconsejamosel uso de antiagregantes
plaquetariosen todos los pacientes.En algunoscasosespeciales,comoprótesis
en situaciónaórtica y ritmo sinusal,puedenquedarsesin tratamiento.

- En casosde endocarditisprotésica,esposiblesu esterilizacióncon tratamiento
médico en determinadascircunstancias,y, en casode necesitarintervención
quirúrgica, ésta sepuederealizar de forma electivay con menor mortalidad,
quecuandoasientasobreunaprótesismecánica.

- Esposiblepredecircontiemposuficienteel momentoidóneade la intervención,
ya quela degeneraciónprotésicaes, casisiempre,unprocesolento yprogresivo.
Con esto podemosevitar el deterioro excesivo del grado funcional y las
intervencionescon carácterde urgencia.

- La mortalidad quirúrgica en las reintervenciones,esmenor,sea cual sea,el
tipo de complicaciónpresentada,que la que aparececon prótesis mecánicas,
tantoen nuestrapropia experiencia,como en otras seriesrevisadas.

- No está indicada su implantación en niños y adolescentes,pacientes con
insuficiencia renal, hiperparatiroidismo y alteraciones del metabolismodel
calcio.

- Creemosque es la prótesis de elección en pacientesmayoresde 65 años, o
aquellosquepresentandiátesishemorrágica,insuficienciahepática,o cualquter
otro problema que impida una anticoagulación correcta. Así mismo en
situación geográfica desfavorableo aquellos pacientesque, por su estado
mental, son incapacesde seguir correctamenteun tratamiento por tiempo
prolongado.
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