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INTRODUCCIÓN 

 

La enfermedad de la válvula aórtica es la segunda causa de  morbilidad y mortalidad en 
personas con algún tipo de cardiopatía.1 Esta enfermedad se presenta esencialmente en dos 
modalidades, insuficiencia y estenosis valvular. En México, la  valvulopatía aórtica estenótica 
en personas jóvenes es  principalmente de origen reumático  y  en adultos mayores la 
calcificación de las valvas está asociada a aorta bivalva, informándose una prevalencia de 30% 
en personas menores de 60 años y del 48% en personas mayores.1,2 
 
FISIOPATOLOGIA 
La estenosis aórtica se refiere a los cambios patológicos, fisiopatológicos y clínicos que se 
asocian a la disminución del área valvular aórtica. En general, el proceso de engrosamiento y 
fibrosis de los velos valvulares,   con reducción de su apertura durante la sístole cardiaca, es un 
proceso lento, de años de evolución, que impone al ventrículo  un aumento creciente de la 
resistencia a su vaciamiento ("post-carga"), sin aumentos del volumen de eyección; lo que 
desencadena crecimiento de la cavidad conocida como hipertrofia concéntrica. Este tipo de 
hipertrofia permite al ventrículo adaptarse adecuadamente al aumento de resistencia a la 
eyección, manteniendo un gasto cardíaco normal con volúmenes ventriculares y presiones 
diastólicas normales, mientras el área valvular es mayor de 0.8-0.9 cm2, pero cuando esta área 
se reduce más se produce hipertrofia excéntrica o desequilibrada. La expresión hemodinámica 
del aumento de  resistencia al vaciamiento es una diferencia de presión sistólica entre la Aorta 
y el ventrículo izquierdo o gradiente trans-aórtico, que en las estenosis graves es mayor de 50 
mmHg o una  velocidad de flujo trans-aórtico sobre 3 m/seg.3 
 
Los pacientes con  estenosis aórtica tienen largos períodos asintomáticos e incluso, no es raro 
que fallezcan sin que hayan presentado nunca síntomas significativos. En pacientes 
asintomáticos la sobrevida es similar a las personas de su mismo sexo y edad, sin embargo, con 
el progreso de la enfermedad (el gradiente aumenta aproximadamente de 7 mmHg/año),  la 
aparición de síntomas tiene una relación proporcional al grado de estenosis, medida por el 
gradiente aórtico medio, el área valvular o la velocidad del jet.3 En pacientes asintomáticos con 
estenosis aórtica moderada, el 38% desarrollaron síntomas en 3 años y el 79% de los pacientes 
con estenosis severa presentan síntomas a los 2 años.3,4 
 
El pronóstico es generalmente  malo cuando aparecen los primeros síntomas,  en promedio, la 
sobrevida es de 2 a 4 años después de la aparición de angina o síncope y de menos de 2 años 
cuando presentan insuficiencia cardíaca congestiva, con un porcentaje importante de 
pacientes que fallecen en forma súbita. La fibrilación auricular es una complicación menos 
frecuente que en los pacientes mitrales, pero cuando se presenta, produce una grave 
descompensación hemodinámica.3 
 
El diagnóstico de estenosis aórtica se puede plantear por antecedentes de síncope o angina, o 
por los hallazgos del examen físico, incluso en pacientes asintomáticos. Suele sospecharse ante 
la presencia de una hipertrofia ventricular izquierda en el ECG o por la aparición de 
insuficiencia cardíaca sin causa evidente en personas de edad avanzada. Para el diagnóstico y 
determinación de la magnitud de la estenosis, son útiles los siguientes exámenes de 
Laboratorio:3-5 
 

 Electrocardiograma: En pacientes con estenosis aórtica significativa, es habitual la 
presencia de hipertrofia ventricular (HV) de tipo "sobrecarga sistólica". Sin embargo la 
HV puede estar oculta por la presencia, también frecuente, de Bloqueo de Rama 
Izquierda. 
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 Radiografía de tórax. Debido a que la hipertrofia concéntrica produce poca dilatación 
de cavidades, la radiografía puede mostrar pocas alteraciones de la imagen cardíaca: 
dilatación de la raíz aórtica y discretos signos de crecimiento del ventrículo izquierdo. 
Un signo de utilidad es la presencia de calcificaciones valvulares aórticas en la 
radioscopia. 
 

 Ecocardiograma: Permite apreciar el grado de hipertrofia ventricular y la presencia de 
engrosamiento y calcificación de los velos aórticos. Mediante el uso de modo doopler 
se puede calcular el gradiente valvular, que  correlaciona bien con el estudio 
hemodinámico. Permite diferenciar las estenosis valvulares de otras formas de 
obstrucción: Estenosis sub o supra aórtica y miocardiopatía. 
 

 

 Estudio hemodinámico y angiográfico: Si bien el cálculo de la severidad de las 
estenosis se puede hacer con métodos no invasivos, cuando existe angina la única 
manera de conocer el compromiso de las coronarias es a través de una angiografía. 

 

 

CAMBIOS ESTRUCTURALES DEL VENTRICULO IZQUIERDO 

El remodelado por hipertrofia  ventricular izquierda en pacientes con estenosis aórtica de 

cualquier etiología  va acompañado de cambios estructurales; entre  éstos se encuentra la 

fibrosis intersticial causada por sobrecarga de presión en ventrículo izquierdo.  En los último 

años se ha correlacionado las alteraciones estructurales y funcionales en pacientes con 

estenosis aórtica severa durante el desarrollo de hipertrofia miocárdica compensatoria que se 

acompaña de fibrosis miocárdica, degeneración del miocito y modificaciones de la presión 

telediastólica del ventrículo izquierdo.3,4 

 

Se  ha demostrado que el proceso de daño miocárdico en pacientes con estenosis aórtica 

severa está caracterizada por el aumento de fibrosis miocárdica  intersticial significativa y por 

grados variables de degeneración tisular.  El proceso de este daño tisular crónico en pacientes 

con estenosis severa involucra una actividad excesiva del sistema renina angiotensina, la 

sobreexpresión de la endopeptidasa miocárdica con la inhibición del sistema de kallikrein – 

kinin y el incremento en la expresión del inhibidor de la metaloproteinasa.1-4 

 

La sobrecarga de presión se caracteriza por un período inicial de compensación en el que la 

hipertrofia concéntrica del ventrículo izquierdo normaliza el estrés sistólico parietal y la 

función contráctil se reserva. El período de adaptación, que puede durar de meses a años, 

precede a la transición hacia la insuficiencia cardíaca cuando persiste la sobrecarga. Esta 

transición se caracteriza por el compromiso del llenado ventricular durante la diástole 

(disfunción diastólica), por el compromiso progresivo de la contractibilidad (disfunción 

sistólica) y la dilatación de la cámara ventricular. Numerosas observaciones sugieren que la 

transición de la hipertrofia compensadora a la insuficiencia cardíaca se relaciona con diversos 

cambios celulares y tisulares, que incluye la pérdida del número de cardiomiocitos debido a 

apoptosis o a necrosis; cambios en la unidad motora y el citoesqueleto de los cardiomiocitos, y 
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alteraciones en el metabolismo de la matriz extracelular que conducen a la fibrosis del 

miocardio.5 

 

La fibrosis es el resultado de la acumulación de fibras de colágeno de tipo I y III, debido a que 

su síntesis está estimulada y su degradación está inhibida. En el origen del desequilibrio entre 

la síntesis y la degradación participarían factores hemodinámicos y no hemodinámicos. Clínica 

y experimentalmente se ha demostrado que la acumulación exagerada de colágeno fibroso en 

el miocardio ventricular facilita el desarrollo de alteraciones de la función cardíaca, de la 

reserva coronaria y de la actividad electroquímica.7,8 

Recientes estudios señalan que las zonas de realce localizadas en zonas hipertrofiadas se 

deben a una alteración en el volumen y la composición de la matriz extracelular, pudiendo 

seguir un patrón parcheado u homogéneo. Sin embargo, a diferencia de la fibrosis típica por 

cardiopatía isquémica, no siguen la distribución centrífuga de subendocardio a subepicardio, ni 

tampoco la de una arteria coronaria, más bien sigue un patrón difuso que se disemina en todas 

las paredes del ventrículo izquierdo, lo cual se relaciona con mal pronóstico, .8 

En el tejido miocárdico con estenosis aortica se desencadenan una serie de procesos 

bioquímicos intracelulares  para amortiguar los cambios hemodinámicos secundarios al grado 

de estenosis valvular. En estos cambios participanproto-oncogenes y factores de crecimiento, 

segundos mensajeros y efectores, los cuales provocan modificaciones en la bioquímica del 

miocardio y en las proteínas contráctiles, llegando a cambios estructurales de adaptación, los 

cuales  son punto de partida para la desadaptación funcional. La respuesta hipertrófica se debe 

a la acción de factores de crecimiento y de citoquinas actuando a través de distintos caminos 

de señalamiento: Por la acción de Ang II, ET-1, catecolaminas y otras neurohormonas que 

estimulan los receptores acoplados a la proteína G (GPCR) y a través de ellos a fosfolipasas (A,C 

y D) que actuando sobre los fosfolípidos de membrana generan inositol-3-fostato (IP3), 

diacilglicerol (DAG), ácido araquidónico y ácido fosfatídico.  Éstos llevan a la activación de la 

CPK (Protein-Kinasa C por siglas en ingles) que conjuntamente con IP3 produce liberación de 

Ca2+ desde los depósitos intracelulares, con lo cual  se activa la fosfatasa calcineurina y el 

Factor Nuclear de células T activadas (NFAT), con desfoforilación y translocación de este 

último, siendo este proceso esencial para la respuesta tisular a los Factores de Crecimiento. 9-11 

RESONANCIA MAGNETICA 

La cardiorresonancia magnética, por medio del método de realce tardío,   es la única técnica 

actual que permite la detección in vivo de la cicatriz miocárdica debida a necrosis celular y a  

fibrosis miocárdica  de origen no isquémico. Esta técnica radiológica se utiliza desde 1982, 

inicialmente para la valoración del infarto de miocardio y posteriormente para la evaluación de 

patologías difusas del miocardio.12 

 

El gadolinio (Gd) permite visualizar el contraste con RM, mientras que el Gd quelado (DTPA) 

define el comportamiento in vivo de todo el conjunto ventricular. El compuesto Gd-DTPA 

presenta una rápida difusión hacia el exterior de los capilares  y alcanza el tejido, pero no 

puede atravesar las membranas celulares intactas. Por eso, tras un bolo intravenoso,  se 

observa una acumulación pasiva del Gd-DTPA en el miocardio normal, pero  con el paso del 

tiempo, debido a su cinética más lenta y a su mayor volumen de distribución, el miocardio 
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patológico muestra una cantidad ligeramente mayor de Gd-DTPA por unidad de volumen.13,14 

Esta técnica, que muestra una alta sensibilidad frente a sutiles diferencias regionales en la 

concentración del Gd, constituye una técnica de «intensificación de imagen», con la cual, el 

operador selecciona visualmente un parámetro (TI [tiempo hasta la inversión], el tiempo 

transcurrido hasta el punto de anulación), en el que se elimina el miocardio de fondo, que no 

envía ningún tipo de señal y que aparece como una estructura negra. Las regiones con 

propiedades magnéticas diferentes (T1), lo que en el miocardio implica la presencia de 

concentraciones distintas de Gd, muestran una coloración blanca brillante con captación 

retardada de Gd.13 

En estudios  recientes se ha encontrado realce tardío con gadolinio en el 60% de los pacientes 

con estenosis aórtica y   grosor parietal mayor de 18 mm,  observándose un mayor  realce 

tardío en pacientes con  estenosis aórtica más severa, con una correlación importante y 

significativa con la biopsia obtenida en cirugía (Estándar de oro) (r = 0.72 p<0.002).11,13 El 

método con gadolinio está basado en tres elementos: 1) Un bolo de contraste extracelular, 

gadolinio (Gd-DT) 2) seguido de  infusión continua para alcanzar equilibrio miocárdico del 

contraste, de volumen sanguíneo del contraste  y 3) La resonancia magnética antes y después 

del equilibrio  del contraste para medir cambios del tejido (T1 con corrección de frecuencia 

cardiaca). Esto permite calcular el volumen de distribución miocárdico del contaste (Vd*m),  el 

cual refleja  la cantidad de fibrosis, expresando el resultado en el área proporcional (%) de 

fibrosis comparada con el área de tejido sin fibrosis. Esta técnica tiene una sensibilidad de 91% 

para detectar fibrosis miocardica.15 

 

TRATAMIENTO QUIRURGICO 

El reemplazo quirúrgico de la válvula enferma está indicado cuando se presentan 2 o más de 

los siguientes parámetros: Grado de la estenosis indexado menor de 0.5 cm2,  gradiente trans-

valvular medio ≥ 50 mmHg, velocidad de flujo mayor de 3 m/seg, disfunción diastólica 

moderada-severa y cuadro clínico de sincope o angina de pecho.1-5 

 

Para la sustitución de la válvula cardiaca enferma es necesario  someter al paciente a cirugía a 

corazón abierto, siendo indispensable realizar parada cardiaca con pinzamiento de aorta 

ascendente y apoyo circulatorio sistémico con un dispositivo de circulación extracorpórea. Una 

vez establecida la circulación extracorpórea, se ocluye  la aorta ascendente mediante un clamp 

y se realiza la protección miocárdica utilizando distintos tipos de soluciones cardiopléjicas. Esto 

permite trabajar con el corazón inmóvil y reduce los efectos deletéreos de la isquemia fría 

miocárdica.16 

Los cambios estructurales caracterizados por hipertrofia ventricular, modificaciones en el 

metabolismo intracelular y el grado de fibrosis intersticial que se ha observado en este tipo de 

patología cardiaca, propician condiciones que dificultan la contractilidad miocárdica y 

consecuentemente el destete de la circulación extracorpórea, requiriendo el apoyo de 

fármacos inotrópicos y cronotrópicos positivos (Dopamina, dobutamina, noradrenalina) a dosis 

frecuentemente elevadas, los cuales al ser mantenidos por periodos prolongados, tienen 

efectos deletéreos sobre la función del organismo, relacionándose el efecto negativo  con la 

dosificación prolongada  este tipo de fármacos.16 
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Takeuchi22 observó en pacientes sometidos a cirugía cardiaca con circulación extracorpórea 

una  disminución de la tolerancia a la isquemia y reperfusión en el miocardio hipertrófico, 

considerando a esta hipertrofia  como  un factor de riesgo que dificulta el destete de la 

circulación extracorpórea. Algunos otros han indicado que la fibrosis intersticial observada en 

pacientes con hipertrofia ventricular por estenosis aortica severa, reduce el número de 

receptores beta y alfa en los cardiocitos, argumentando que a este fenómeno se debe la 

necesidad de utilización de inotrópicos positivos a dosis elevadas  durante el destete de la 

circulación extracorpórea.23 El estudio Europeo sobre normas y conceptos en la cirugía de la 

válvula aortica, informa  mayor morbilidad y mortalidad en pacientes con hipertrofia 

ventricular severa sometidos a sustitución de la válvula aortica enferma, asumiendo que esta 

tiene relación con los cambios estructurales secundarios a la sobrecarga de volumen y presión 

intracavitaria del ventrículo izquierdo.23 

La Sociedad Americana del Corazón y el Colegio Americano de Cardiología han establecido los 

factores de riesgo asociados con la mortalidad y morbilidad quirúrgica entre los que destacan 

el grado de hipertrofia septal > de 15 mm, un diámetro sistólico menor de 20 mm y diastólico 

menor de 30 mm, pero no se ha considerado el grado de fibrosis intersticial, pues  no existía 

una herramienta no invasiva para determinar este parámetro de evaluación.24  La Resonancia 

Magnética con realce de Gadolinio podría resolver esta circunstancia.  

 
PROBLEMA 

La estenosis aórtica de origen reumático o escleroso es una enfermedad con alta prevalencia 

en nuestro país, reconociéndose en México una prevalencia de 30% en personas menores de 

60 años y del 48% en personas mayores.1,2 Esta enfermedad valvular condiciona una serie de 

eventos fisiopatológicos que  condicionan cambios estructurales en el ventrículo izquierdo del 

corazón caracterizado por hipertrofia y fibrosis intersticial.3 Cuando las alteraciones 

estructurales son importantes, se agregan anormalidades en la función y metabolismo de la 

célula cardiaca, que en estadios avanzados condicionan falla cardiaca y  arritmias que 

conducen a menor  sobrevida e incremento del riesgo de muerte súbita.3 

El tratamiento médico ha modificado poco la sobrevida de los pacientes con esta patología, 

por lo que la sustitución de la válvula enferma mediante cirugía a corazón abierto es el 

estándar de oro de manejo para esta enfermedad. Para la realización del procedimiento 

quirúrgico, es indispensable someter al corazón a parada cardiaca y pinzamiento de la aorta 

ascendente para mantener el área quirúrgica exangüe, que permita la  visualización y 

resección de la válvula enferma, y la correspondiente implantación de la nueva prótesis 

valvular. Para mantener la  irrigación tisular corporal se utiliza un dispositivo conocido como 

bomba de circulación extracorpórea, el cual mantiene el  flujo sanguíneo sistémico para 

aportar oxígeno y electrolitos necesarios para las funciones fisiológicas del organismo.4-6 

Diferentes publicaciones en la literatura médica informan sobre la dificultad para el destete de 

la circulación extracorpórea y evolución hemodinámica tórpida de pacientes con estenosis 

aórtica e hipertrofia ventricular severa, sugiriendo después de un análisis retrospectivo, la 

posibilidad de que esta dificultad  y mala evolución podría obedecer a las alteraciones 

estructurales y funcionales del tejido por el desarrollo de diferentes grados  fibrosis 

miocárdica.10,16,17,21 En la práctica quirúrgica diaria, la determinación del grado de fibrosis 
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únicamente se podría establecer mediante tinción histológica de biopsia miocárdica obtenida 

durante el evento quirúrgico, circunstancia que propicia una estratificación tardía del riesgo 

quirúrgico de acuerdo al  grado de fibrosis, obligando al paciente a enfrentar la cirugía con 

incertidumbre para el destete de la circulación extracorpórea y para la evolución 

hemodinámica trans y postoperatoria.  

JUSTIFICACIÓN 

La estenosis aórtica de origen reumático o escleroso es una enfermedad con alta prevalencia 
en nuestro país, reconociéndose en México una prevalencia de 30% en personas menores de 
60 años y del 48% en personas mayores.1,2 Esta enfermedad valvular condiciona una serie de 
eventos fisiopatológicos que  condicionan cambios estructurales en el ventrículo izquierdo del 
corazón, caracterizado por hipertrofia y fibrosis intersticial.3 Cuando las alteraciones 
estructurales son importantes se agregan anormalidades en la función y metabolismo de la 
célula cardiaca, que en estadios avanzados condicionan falla cardiaca y  arritmias que reducen 
la sobrevida e incrementan el riesgo de muerte súbita.3 

 
El tratamiento médico ha modificado poco la sobrevida de los pacientes con esta patología, 
por lo que la sustitución de la válvula enferma mediante cirugía a corazón abierto sigue siendo 
el estándar de oro de manejo. Para la realización del procedimiento quirúrgico, es 
indispensable someter al corazón a parada cardiaca y pinzamiento de la aorta ascendente para 
mantener el área quirúrgica exangüe que permita la  visualización y resección de la válvula con 
la correspondiente implantación de la nueva prótesis valvular. Para mantener la  irrigación 
tisular corporal, se utiliza un dispositivo conocido como bomba de circulación extracorpórea, el 
cual mantiene el  flujo sanguíneo sistémico para aportar oxígeno y electrolitos necesarios para 
las funciones fisiológicas del organismo.4-6 
 
Diferentes publicaciones en la literatura médica informan sobre la dificultad para el destete de 
la circulación extracorpórea y evolución hemodinámica tórpida de pacientes con estenosis 
aórtica e hipertrofia ventricular severa, sugiriendo después de un análisis retrospectivo, la 
posibilidad de que esta dificultad  y mala evolución podrían obedecer a las alteraciones 
estructurales y funcionales del tejido por el desarrollo de diferentes grados  fibrosis 
miocárdica.10,16,17,21,23 En la práctica quirúrgica diaria, la determinación del grado de fibrosis 
únicamente se podría establecer mediante tinción histológica de biopsia miocárdica obtenida 
durante el evento quirúrgico, circunstancia que propicia una estratificación tardía del riesgo 
quirúrgico de acuerdo al  grado de fibrosis, obligando al paciente a enfrentar la cirugía con 
incertidumbre para el destete de la circulación extracorpórea y para la evolución 
hemodinámica trans y postoperatoria.  
 
Recientemente la Resonancia Magnética contrastada con realce tardío de Gadolinio (RMGd) ha 
sido validada contra  la biopsia miocárdica (Estándar de oro) obtenida en cirugía (r = 0.72 
p<0.002), con una sensibilidad para detectar fibrosis miocárdica de 91%.11,13 
 
Considerando que aún no se conoce la relación que existe entre los grados de fibrosis 
miocárdica con el comportamiento hemodinámico del corazón para el destete de la circulación 
extracorpórea y evolución postoperatoria, aunado a la utilidad que tiene  la RMGd para 
determinar el grado de fibrosis, proponemos este estudio para conocer esta correlación, 
determinando el grado de fibrosis con RMGd preoperatoria de pacientes con estenosis aórtica 
sometidos a cirugía a corazón abierto. Con los hallazgos del estudio esperamos obtener 
información que respalde la necesidad de incluir a la RMGd dentro del protocolo de estudio de 
pacientes con esta patología para contribuir a una mejor estratificación del riesgo quirúrgico. 
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HIPÓTESIS 

Hipótesis de trabajo: 

 El área porcentual de fibrosis miocárdica determinada con RMGd tiene una correlación 

al menos de 0.70  con el destete de circulación extracorpórea y con la evolución 

hemodinámica perioperatoria  de pacientes con estenosis aórtica sometidos a 

sustitución valvular.  

Hipótesis nula: 

 El área porcentual de fibrosis miocárdica con RMGd tiene una correlación menor  al 

0.70 con el destete de la circulación extracorpórea y con la evolución hemodinámica 

perioperatoria  de pacientes con estenosis aórtica sometidos a sustitución valvular. 

 

OBJETIVOS 
 
GENERAL 
Determinar la correlación del área porcentual de fibrosis miocárdica evaluada por RMGd con el 

destete de circulación extracorpórea y con la evolución hemodinámica perioperatoria de 

pacientes con estenosis aórtica sometidos a sustitución valvular. 

ESPECIFICOS 

 Conocer los grados de fibrosis miocárdica con RMGd en pacientes con estenosis 

aórtica sometidos a sustitución valvular en el CMN 20 de Noviembre. 

 Conocer la evolución hemodinámica perioperatoria de los pacientes con estenosis 

aórtica sometidos a sustitución valvular en el CMN 20 de Noviembre. 

 Conocer los grados de hipertrofia ventricular de pacientes con estenosis aórtica 

sometidos a sustitución valvular en el CMN 20 de Noviembre. 

 

 

SECUNDARIOS 

 Determinar la correlación del tiempo de evolución de la enfermedad valvular aortica 

con los hallazgos de la RMGd.  

 Determinar la relación del tiempo de circulación extracorpórea y pinzamiento aórtico 

con la evolución  hemodinámica perioperatoria de pacientes con estenosis aortica 

sometidos a sustitución valvular con cirugía a corazón abierto en el CMN 20 de 

Noviembre 

 Determinar la correlación del grado de fibrosis miocárdica con RMGd con el grado de 

hipertrofia ventricular de pacientes con estenosis aórtica sometidos a sustitución 

valvular en el CMN 20 de Noviembre. 

 

POBLACIÓN 
Pacientes con estenosis aórtica atendidos en los servicios de Cardiología y Cirugía Cardiaca  
aceptados en sesión médico quirúrgica para sustitución valvular con cirugía a corazón abierto. 
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Criterios de inclusión. 
 

 Pacientes adultos hombres y mujeres.  

 Pacientes con estenosis aortica sometidos a sustitución valvular con cirugía a corazón 

abierto. 

 Pacientes que firmen carta de consentimiento informado. 

 
Criterios de exclusión 

 

 Pacientes con enfermedad coronaria significativa  que requieren cirugía de 

revascularización. 

 Paciente con cardiopatía valvular mitral concomitante. 

 Pacientes con cirugía cardiaca previa. 

 Pacientes con enfermedad de aorta ascendente o descendente concomitante. 

 Pacientes con endocarditis aórtica. 

 Pacientes con choque cardiogénico o en estado hemodinámico preoperatorio grave. 

 Pacientes con marcapaso definitivo 

 Pacientes con prótesis torácica que contraindique la Resonancia Magnética 

 Pacientes con antecedente alérgico al medio de contraste Gadolinio. 

 Pacientes con insuficiencia renal 
 

Criterios de eliminación 
 

 Pacientes que presenten reacción alérgica moderada a severa al medio de contraste 

Gadolinio durante el estudio de Resonancia Magnética. 

 Pacientes que decidan retirarse del estudio. 

 Pacientes que durante su evaluación  pre-quirúrgica (Ver definición de variables)  

presenten descompensación hemodinámica aguda que requieran cirugía urgente  por  

falla cardiaca aguda o choque cardiogénico. 

Pacientes que requieran algún procedimiento  quirúrgico mayor agregado   durante el 
procedimiento de sustitución valvular (Ver  definición de variables). 
 
 

DEFINICIÓN DE VARIABLES  

VARIABLE INDEPENDIENTE 

 Estenosis aórtica: Enfermedad cardiaca caracterizada por el estrechamiento anormal del 

orificio de la válvula aórtica. Esta reducción del orificio valvular puede ser congénita o 

adquirida, generalmente secundaria a la fiebre reumática o calcificación. La severidad del 

estrechamiento se evalúa por ecocardiografía de acuerdo a los siguientes parámetros:  

 Área valvular indexada:  

 Leve 0.8-1 cm2 

 Moderada 0.6-0.7 cm2 

 Severa < 0.5 cm2 

 Gradiente transvalvular :  

 Leve =  máximo < 50 mmHg y medio < 30 mmHg 
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 Moderado = máximo 50-80 mmHg y medio 30-50 mmHg 

 Severo = máximo > 80 mmHg y medio  > 50 mmHg. 

 

 Sustitución valvular aortica: Procedimiento quirúrgico mediante el cual se reseca la 

válvula aortica enferma y se implanta prótesis mecánica o biológica en el anillo aórtico 

mediante cirugía a corazón abierto. 

 

VARIABLE DEPENDIENTE 

 

 Fibrosis miocárdica: Incremento de colágeno tipo I y III en el tejido miocárdico. En la 

hipertrofia ventricular se encuentra diseminadas y aumentadas las  fibras de colágena 

entre las células cardiacas, incrementando el espacio entre los miocitos con disrupción 

del sincisio.  Las regiones con fibrosis miocárdica serán definidas en el estudio de RMGd 

como la suma de pixeles con intensidad de señal por encima del umbral 

predeterminado, lo cuál ha sido calculado como la media de intensidad de señal del 

miocardio + 2 SD del medio de intensidad de señal en un área remota + 2 SD del medio 

de intensidad de señal del aire. Esto es determinado  por el software  calculando los 

pixeles en el miocardio que tienen intensidad de señal por encima de la media, 

expresando el resultado en porcentaje del área con fibrosis en relación al tejido 

miocárdico sin fibrosis. Se utilizó el software para caracterización tisular cmr 42 

otorgando gramos y porcentaje de masa ventricular izquierda con fibrosis.  Se 

estratificará el grado de fibrosis de acuerdo al área porcentual de fibrosis: 

 Leve = Fibrosis Miocárdica  menor de 2.5% 

 Moderada = Fibrosis miocárdica entre 2.5 y 5% 

 Severa = Fibrosis mayor del 5% 

 

 Hipertrofia ventricular: Aumento de la masa muscular como consecuencia de un 

incremento en el tamaño del miocito. El engrosamiento de las paredes del ventrículo 

izquierdo se puede determinar en el electrocardiograma mediante el índice de Sokolow-

Lyon: S en V 1 + R in V 5 o V 6  (el que sea mayor) ≥ 35 mm  y R in aVL ≥ 11 mm R en aVL 

≥ 11 mm. Mediante ecocardiografía doppler bidimensional cuando el grosor muscular es 

mayor de 1.1 cm: Leve >1.1 -2 cm; moderada 2-3 cm; severa > 3 cm. Se reconocen los 

siguientes tipos de hipertrofia: Concéntrica, excéntrica y desbalanceada 

(Presente/Ausente).  

 Evolución Hemodinámica: Mantenimiento de variables hemodinámicas por arriba del 

mínimo necesario para asegurar la  perfusión y oxigenación tisular: 

 Presión arterial sistémica: Sistólica arriba de 90 mmHg, diastólica arriba de 40 

mmHg y media arriba de 60 mmHg 

 Frecuencia Cardiaca: Ritmo sinusal con frecuencias entre 60-110 latidos por 

minuto. 

 Saturación de oxígeno: Proporción de oxígeno trasportado por hemoglobina 

mayor de 90% 

 Diuresis: Salida de orina por vía uretral. Gasto urinario mínimo de  1.5 ml/kg 

peso 
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Esta variable se medirá en forma categórica en tres estratos de acuerdo al 

comportamiento de las variables     hemodinámicas mencionadas, considerando como 

eje principal la Tensión Arterial Sistémica y secundarios la saturación de oxígeno y la 

uresis:  

o Mala= Tensión Arterial Sistólica < 70 mmHg, diastólica < 30 mmHg y media < 40 

mmHg; Saturación arterial de Oxígeno < 80% y uresis menor de 1 ml/kg peso. 

o Regular = Tensión Arterial Sistólica  > 70  y < de 90 mmHg, diastólica > 30 y < 50 

mmHg  y media  40-60 mmHg; Saturación arterial de Oxígeno  81-90% y uresis 

de 1 a 1.5  ml/kg peso. 

o Buena = Tensión Arterial Sistólica  >90 mmHg, diastólica > 51 mmHg  y media  > 

60 mmHg; Saturación arterial de Oxígeno  >90% y uresis > 1.6  ml/kg peso. 

 

 Destete de circulación extracorpórea: Retiro paulatino y eficaz del apoyo del dispositivo 

de circulación extracorpórea posterior al despinzamiento de aorta ascendente y parada 

cardiaca. Se evalúa de acuerdo al número de intentos de retiro del apoyo del dispositivo. 

 Tiempo de circulación extracorpórea: Unidad de tiempo (Minutos) durante el cual el 

paciente se mantuvo con el apoyo del dispositivo de apoyo circulatorio. 

 Tiempo de Pinzamiento aórtico: Unidad de tiempo (Minutos) durante el cual se 

mantiene el pinzamiento de la aorta ascendente para la realización del procedimiento 

quirúrgico en el corazón. 

 

COVARIABLES 

 Función ventricular izquierda: Capacidad del ventrículo izquierdo para expulsar el 

volumen sanguíneo durante el ciclo cardiaco. Se expresa en proporción porcentual 

calculada por planimetría de endocardio en eje cuatro cámaras o modo M 

(Ecocardiografía) y por el diámetro endocardico en sístole y diástole  por RMGd. 

 Volumen sistólico y diastólico: Cantidad de sangre contenida en el ventrículo izquierdo al 

final de la sístole y de la diástole., expresando el resultado en mililitros. 

 Euro SCOR (Sistema Europeo de Evaluación de Riesgo Operatorio cardiaco):Modelo de 

riesgo que permite el cálculo del riesgo de muerte después de una operación de 

corazón. El modelo evalúa 17 items de información sobre el paciente, el estado del 

corazón y la cirugía propuesta. El puntaje representa una probabilidad (Riesgo) 

porcentual de mortalidad temprana.  

 Mortalidad: Perdida de la vida durante el periodo trans o postoperatorio temprano (30 

días). Se calculara la tasa de mortalidad: número de sucesos entre la población 

estudiada en el periodo de desarrollo del estudio y  se calificará como presente o 

ausente. 

 Morbilidad: Presencia de complicaciones durante el periodo perioperatorio con 

influencia potencial en la evolución  del paciente durante o después del procedimiento 

quirúrgico.  Se calculara la tasa de morbilidad: número de sucesos entre la población 

estudiada en el periodo de desarrollo del estudio y  se calificará como presente o 

ausente. 

 

 Complicaciones postoperatorias:   
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 Sangrado postoperatorio: Salida de material hemático por sonda mediastinal o 
pleural abundante que  amerite exploración quirúrgica de acuerdo al siguiente 
criterio: ≥ 300 ml en las primeras 2 horas; 300-400 ml después de 3 horas. 

 SIRA (Síndrome de Distres Respiratorio del Adulto): Afección pulmonar que impide 
la llegada de oxígeno a la circulación sanguínea. Se caracteriza por aumento de la 
permeabilidad de la membrana alveolo-capilar, daño alveolar difuso y edema 
proteináceo pulmonar. Los criterios para su diagnóstico, de acuerdo a una 
Conferencia de Consenso Americana-Europea, son: a) PaO2/FIO2 = 200 mmHg; b) 
infiltrados pulmonares en una placa frontal de tórax; c) presión arterial pulmonar 
= 18 mmHg o no evidencia clínica de hipertensión auricular izquierda 

 Insuficiencia renal aguda: Elevación de la creatinina sérica durante las primeras  
48 h postoperatorias mayor de  0.3 mg/dl o un aumento > 1.5-2 veces o una 
diuresis < 0.5 ml/kg). 

 Bajo gasto cardiaco: Presencia de índice cardiaco < 2.2 l/min/m2 con presión 
capilar pulmonar > 15 mmHg, descartado como de origen hipovolémico, a pesar 
de un adecuado control del ritmo y en ausencia de isquemia miocárdica, 
disfunción valvular o taponamiento cardiaco). 

 Eventos adversos: La administración  de gadolinio quelado para el estudio de Resonancia 
Magnética no tiene efectos tóxicos en el ser humano, sin embargo, la Food and Drug 
Administration informa sobre una incidencia menor de 0.01%  de reacciones alérgicas e 
insuficiencia renal. 

 Evaluación pre-quirúrgica: Previo a cirugía valvular el paciente debe recibir las siguientes 
evaluaciones las cuales se medirán como Presente/Ausente:  

 Erradicación de procesos infecciosos por Otorrinolaringología: Cultivos de 
exudado faríngeo, ótico y nasal, Rx de senos paranasales y evaluación clínica. 

 Erradicación de proceso infeccioso  dental. 

 Erradicación de foco infeccioso vaginal por Ginecología: Cultivos de exudado 
vaginal y evaluación clínica. 

 Evaluación por Medicina Interna. 
Evaluación del estado funcional respiratorio: Pruebas de Función Respiratoria 
completas. 
 

 

MATERIAL Y MÉTODO 

Realizamos un estudio preliminar Longitudinal, observacional, prospectivo, prolectivo. Después 

de la autorización por el comité de Investigación y de Ética, a los pacientes con estenosis 

aortica aceptados en sesión medico quirúrgica entre los servicios de Cardiología y Cirugía 

Cardiaca del hospital para sustitución quirúrgica de la válvula aortica, como tratamiento 

definitivo de su patología cardiaca,  que cumplieron con los criterios de selección, se les explico 

en detalle las características, objetivos y beneficios potenciales del estudio, firmando carta de 

consentimiento informado. 

 

El estudio de Resonancia Magnética con realce de Gadolinio se realizó 30 días previos a la 

cirugía y en forma simultánea se realizó la preparación al paciente para cirugía de acuerdo a 

los lineamientos estandarizados en el servicio de Cirugía Cardiaca del CMN 20 de Noviembre.  

 

 

PROCEDIMIENTO QUIRURGICO: 
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La cirugía de sustitución valvular aórtica a corazón abierto, se realizó de acuerdo a los 

procedimientos estandarizados y aceptados en la literatura médica  mundial, por la 

normatividad de la Secretaría de Salud y por el servicio de Cirugía Cardiaca del CMN 20 de 

Noviembre. En general, con el corazón expuesto mediante esternotomía media, conectado el 

paciente al dispositivo de circulación extracorpórea, se pinzo la aorta ascendente con Clamp 

aórtico y se realizó la parada cardiaca con infusión intra-aortica de Custodiol a 4o C a dosis de 

20 ml/kg peso. Con el corazón exangüe se resecó la válvula aortica enferma y se implanto la 

prótesis cardiaca correspondiente. 

 

RESONANCIA MAGNETICACON REALCE DE GADOLINIO: 

El estudio de resonancia magnética se realizo en un equipo Siemens de 3 T (Erlangen, 

Alemania)  utilizando una bobina cardiaca de 8 elementos. Para el cálculo de la función y masa 

ventriculares, se realizo con sincronización cardiaca, durante periodos de apnea  en 

inspiración. Se utilizaron secuencias SSFP (precesión libre en estado estable), en eje corto y  

largo en 4 y 2 cámaras, con los siguientes parámetros: resolución espacial  1.6 x 1.9 mm2, 

grosor de corte 8 mm (tiempo de repetición  3.2 mseg, tiempo de eco 1.6, ángulo de 

inclinación 60°, matriz 256 x 156, resolución temporal 50 mseg). Se delimito el borde endo y 

epicárdico en telediástole y telesístole,  con lo que se obtuvieron los  volúmenes ventriculares 

y la fracción de expulsión.   

Posterior a  la administración del medio de contraste (gadolinio 0.1 mmol/k de peso) se 

obtuvieron secuencias inversión-recuperación en eje corto y 4 y 2 cámaras en diferentes 

tiempos (3, 10, 15 min), para la evaluar  la presencia de fibrosis miocárdica. Los parámetros 

que se utilizaron fueron: resolución en el plano de 1.4 x 1.7 mm2, grosor de corte 5 a 6 mm (TR 

9.6 mseg, TE 4.4 mseg, ángulo de inclinación 25°, disparado cada latido cardiaco). El TI se 

ajusto para  anular la señal del tejido viable con un rango  de entre 250 a 300 mseg. 

Se inyecto 0,1 mmol/kg de gadoterilol intravenoso  y se adquirio, a los 10 min de la inyección 

de contraste, una secuencia eco-gradiente 3D inversión-recuperación para analizar el Realce 

tardío.  Se ajusto el tiempo de inversión  para anular la señal del miocardio normal (200-300 

ms). Esta secuencia fue  en múltiples cortes sobre el eje transversal del ventrículo izquierdo, 

utilizando la misma orientación que para las imágenes de cine-RM. 

Las imágenes de cine-RM y de Realce tardío fueron analizadas en un segundo tiempo con un 

software dedicado. Se analizo visualmente la presencia de Realce tardío en el ventrículo 

izquierdo, así como su patrón de distribución y localización. En las imágenes obtenidas sobre el 

eje transversal del ventrículo izquierdo se planimetraron manualmente las áreas que muestran  

realce tardío para calcular el área porcentual  total de fibrosis miocárdica en relación con el 

tejido miocárdico sin fibrosis, ambos  identificados por el método de Realce tardío. 

Las imágenes de los estudios fueron analizadas  por dos médicos (radiólogo y cardiólogo) con 

experiencia en  imagen cardiovascular, que desconocieron  los  hallazgos clínicos y evolución 

de los pacientes. En un segundo tiempo se analizaron las imágenes con el software cmr42 a 

través de caracterización tisular. 
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REGISTRO DE VARIABLES 

 Posterior a la cirugía, durante la estancia del paciente en la Unidad de Cuidados Intensivos 

Postquirúrgicos registramos diariamente del expediente clínico y electrónico las siguientes 

variables:  

 Edad, sexo, peso, talla  y superficie corporal. 

 Parámetros ecocardiográficos del ventrículo izquierdo:  Fracción de Expulsión, grosor 

de la pared posterior y del septum interventricular, Volumen Telesistólico y 

Telediastólico, Diámetro sistólico y diastólico, Masa ventricular izquierda. 

 Resonancia Magnética con Gadolinio: Masa ventricular izquierda (MVI), Volumen 

Telediastólico (VTD), Volumen Telesistólico (VTS),  Fracción de Expulsión y Masa total 

de fibrosis miocárdica. 

 Operatorias: 

 Basal: Frecuencia Cardiaca, ritmo cardiaco, Tensión Arterial, Saturación arterial de 

oxígeno, gasto cardiaco, índice cardiaco. 

 Circulación Extracorpórea: Volumen de Cardioplegia, Tiempo de pinzamiento 

aórtico, Tiempo de circulación extracorpórea. 

 Terapia Intensiva Posquirúrgica (Al ingreso y hasta el egreso):  Frecuencia 

cardiaca, ritmo cardiaco, Tensión arterial, Saturación arterial de oxígeno, Presión 

Venosa Central,  sangrado, uso de aminas vasoactivas, índice cardiaco, 

complicaciones, causa de defunción. 

 
ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Utilizaremos el programa estadístico SPSS 20.0 para Windows. Para el análisis univariado 

utilizaremos numeros absolutos y porcentajes. Para el análisis de Correlación Rho de 

Spearman y de Pearson.  Las diferencias de variables anatómicas y funcionales del ventrículo 

izquierdo entre el estudio ecocardiográfico y de resonancia Magnética se realizaron  con suma 

de Rangos de Wilcoxón Consideraremos significancia estadística con p < 0.05. 

 

RESULTADOS 

 

Analizamos 14 pacientes con una edad de 63±11 años, del sexo masculino 5 y del femenino 9. 

Las características morfológicas fueron: Peso 68 ± 10 kg, talla 160 ± 7 cm y superficie corporal 

1.7 ± 0.1. El tiempo de ventilación mecánica mostró una mediana de 20 horas (4-96 hrs). Las 

variables identificadas durante el postoperatorio en la Unidad de Terapia Intensiva se 

mostraron en parámetros de normalidad a expensas de aminas vasoactivas durante las 

primeras 48 horas a las siguientes dosis: Dopamina 5 mcgrs/kg/minuto, Dobutamina 5 

mcgrs/kg/minuto y noradrenalina 0.01- 0.1 mcgrs/kg/min. Tabla 1  

Se presentaron 4 defunciones por falla ventricular izquierda persistente en las primeras 48 

horas postoperatorias a pesar de apoyo con aminas vasoactivas  en 3 pacientes (Dobutamina 

5-7 mcgrs/kg/minuto y noradrenalina hasta 0.6 mcgrs/kg/minuto) y en otro además con balón 

de contrapulsación intra-aórtico. 
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El análisis bivariado solo mostró al tiempo de circulación extracorpórea con una asociación 

significativa con una mala evolución identificada con uso de aminas vasoactivas a dosis 

elevadas y con la mortalidad. Tabla 2  

El grado de fibrosis miocárdica en el ventrículo izquierdo y la relación del grado de fibrosis con 

la masa de tejido ventricular sin fibrosis no mostraron  una asociación con una evolución 

tórpida ni con la mortalidad. Tabla 2 La evaluación de parámetros anatómicos y funcionales del 

ventrículo izquierdo  mediante Ecocardiografía y Resonancia Magnética no mostro  diferencias 

significativas. Tabla 3  

La comparación de parámetros anatómicos y funcionales del ventrículo izquierdo entre 

pacientes que fallecieron por falla cardiaca y los que sobrevivieron a la cirugía de sustitución 

valvular aortica  no mostraron diferencias significativas, excepto la edad y el tiempo en que se 

sometió al paciente a la circulación extracorpórea (p = 0.03 y 0.05 respectivamente).  

El grado de fibrosis y la relación de fibrosis/ tejido miocárdico sin fibrosis (Figura 1) no 

mostraron diferencias significativas entre los pacientes que fallecieron en las 48 horas del 

postoperatorio inmediato y los que sobrevivieron a la cirugía (Fibrosis  p = 0.85; Fibrosis/Masa 

Ventricular p = 0.72). Tablas 4 y 5 

 

 

 

 

Tabla 1 
 Evolución hemodinámica postoperatoria en terapia intensiva postquirúrgica 

 

 12 horas 24 horas 48 horas 72 horas 

Tensión Arterial media (mmHg) 69±11 83±14 76±13 81±9 

Saturación de Oxigeno (%) 95±4 96±3 96±4 96±3 

Presión Venosa Central (cmH2O) 9±4 10±3 11±3 11±4 

Cuña (mmHg) 10±4 12±3 12±5 12±4 

Índice Cardiaco 3.2±1 3.4±2 3.3±1 3±0.9 
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Tabla 2  
Análisis bivariado de mala evolución postquirúrgica  con variables transquirúrgicas, 

ecocardiográficas y de resonancia magnética. 
 

 r p 

Circulación Extracorpórea (Minutos) 
Pinzamiento aórtico (Minutos) 
Cardioplegia (ml) 
Sangrado postquirúrgico (ml) 

0.55 
0.25 
0.27 
0.29 

0.04 
0.37 
0.34 
0.30 

Fracción de Expulsión (%) 
Volumen Telesistólico  del ventrículo izquierdo(ml) 
Volumen Telediastólico del ventrículo izquierdo (ml) 
Diámetro diastólico del ventrículo izquierdo (mm) 
Diámetro sistólico  del ventrículo izquierdo (mm) 

0.15 
0.17 
0.19 
0.29 
0.11 

0.59 
0.79 
0.50 
0.34 
0.68 

 

Grosor de pared posterior del  ventrículo izquierdo (mm) 
Grosor septal (mm) 
Masa ventricular izquierda  
Fibrosis miocárdica (%) 
Fibrosis/masa ventricular 

0.04 
0.10 
0.15 
0.04 
0.11 

0.89 
0.92 
0.59 
0.89 
0.91 

 

 

 

Tabla 3  
Comparación de características anatómica y función del Ventrículo Izquierdo (VI)  evaluadas 

con  Ecocardiografía y Resonancia Magnética. 
 

  
Ecocardiografía 

Resonancia 
Magnética 

 
p 

Fracción de Expulsión del VI 
Diámetro Diastólico del VI (mm) 
Diámetro Sistólico del VI (mm) 
Volumen Diastólico del VI (ml) 
Volumen Sistólico del VI (ml) 
Grosor de la pared Posterior (mm) 
Grosor del septum interventricular (mm) 

61±19 
46±7 
26±3 

103±40 
42±29 
13.9±2 
14.7±3 

66±10 
40±6 
29±4 

85±30 
29±16 
13.7±2 

14.9±2.4 

0.40 
0.11 
0.51 
0.14 
0.07 
0.81 
0.86 
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Tabla 4  
Comparación  de edad, grado de fibrosis y variables anatómicas del Ventrículo Izquierdo (VI) 

por Resonancia Magnética y Ecocardiografía entre pacientes que fallecieron y los que 
sobrevivieron a la cirugía de sustitución valvular aortica 

 Defunciones Sobrevivientes p 

Edad (Años) 73±4 60±10 0.03 

RESONANCIA MAGNETICA 
Fibrosis  
Relación Fibrosis/masa ventricular  

 
10±3.9 

10.5±3.5 

 
11±2.5 

9±3 

 
0.85 
0.74 

Diámetro Diastólico (mm) 
Ecocardiografía 
Resonancia magnética 

 
45±1.8 
38±0.7 

 
47±8.3 
41±5 

 
0.63 
0.40 

Diámetro Sistólico (mm) 
Ecocardiografía 
Resonancia Magnética 

 
24±2 
22±4 

 
27±3 
24±6 

 
0.13 
0.65 

Volumen Diastólico (ml) 
Ecocardiografía 
Resonancia Magnética 

 
96±15 
75±40 

 
106±40 
89±26 

 
0.67 
0.45 

Volumen Sistólico (ml) 
Ecocardiografía 
Resonancia Magnética 

 
44±17 
27±16 

 
41±13 
30±16 

 
0.83 
0.72 

Grosor de la pared posterior (mm) 
Ecocardiografía 
Resonancia magnética 

 
14±2 

13.5±2 

 
13±2 

13.8±2 

 
0.53 
0.81 

Grosor del septum interventricular (mm) 
Ecocardiografía 
Resonancia Magnética 

 
15±2 

14.7±1 

 
14±3 
15±2 

 
0.47 
0.87 

Área Valvular 
Ecocardiografía 
Resonancia magnética 

 
0.5±0.2 

0.67±0.2 

 
0.5±0.2 

0.85±0.2 

 
0.99 
0.45 

 

 

Tabla 5 
 Comparación de parámetros quirúrgicos entre pacientes que fallecieron y los sobrevivientes a 

la cirugía de sustitución valvular aortica. 

 Defunciones Sobrevivientes p 

Circulación Extracorpórea (CE) (Minutos) 
Pinzamiento de aorta (Minutos) 
Cardioplegia (ml) 
Sangrado postquirúrgico en primeras 24 horas 
postquirúrgicas (ml) 
Dimensiones de prótesis valvular aortica (mm) 
Presión media de perfusión durante CE 
(mmHg) 

124±14 
84±6 

1500±100 
 

1200±60 
19 

60±9 

100±20 
74±13 

1800±300 
 

800±50 
21 

56±8 

0.05 
0.22 
0.31 

 
0.02 
0.14 
0.47 
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Figura 1: Análisis de RMN Gd grado de fibrosis miocárdica en el ventrículo izquierdo y la 

relación del grado de fibrosis con la masa de tejido ventricular sin fibrosis 
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DISCUSIÓN 

El ventrículo izquierdo con estenosis aórtica severa  presenta hipertrofia ventricular con una 

disminución en la perfusión miocárdica y un incremento en la tensión sistólica parietal;  ambos 

eventos  provocan fibrosis predominantemente endocárdica.26 Como consecuencia de la 

fibrosis se presenta reducción en el acortamiento de las fibras miocárdicas en el segmento 

medio de la pared ventricular provocando una disminución en la fuerza radial del ventrículo.  
26, 28 

Estudios previos han mostrado  una asociación entre el grado de fibrosis miocárdica con  la 

mortalidad postoperatoria tardía, sin embargo, no se había estudiado la relación del grado de 

fibrosis con el destete de la circulación extracorpórea y comportamiento hemodinámico 

perioperatorio. Este estudio muestra que no existe una asociación entre el área porcentual de 

fibrosis miocárdica determinada con RMGd  y el destete de circulación extracorpórea ni  con la 

evolución hemodinámica perioperatoria  de pacientes con estenosis aórtica sometidos a 

sustitución valvular, sugiriendo estos hallazgos que las alteraciones de la función ventricular 

relacionadas con la fibrosis tienen efecto a largo plazo y posiblemente la reserva miocárdica en 

el momento de llevar a los pacientes a cirugía cardiaca es suficiente para permitir la 

recuperación de la parada cardiaca transquirúrgica. 

 

La hipertrofia ventricular izquierda  ha sido asociada  con complicaciones postquirúrgicas como 

insuficiencia renal, respiratoria y arritmias,  presentándose  como un predictor independiente   

de la mortalidad intrahospitalaria tras la sustitución valvular aórtica. 32,33 La evaluación 

hemodinámica postoperatoria temprana de los pacientes incluidos en este estudio mostró 

estabilidad y evolución postquirúrgica adecuada en los pacientes sobrevivientes al 

procedimiento quirúrgico, sin mostrar ningún tipo de arritmias ni complicaciones orgánicas 

extracardiacas.  

En contrasentido,  los pacientes que fallecieron (n=4), solo lograron mantener en las primeras 

horas postquirúrgicas parámetros hemodinámicos estables  a expensas de uso de inotrópicos y 

vasopresores  a dosis altas e incluso balón de contrapulsación intraórtico (n=1). Condición que 

inicio un ciclo vicioso, pues sabemos que el incremento de la contractilidad a expensas de 

cambios en las resistencias vasculares sistémicas por dosis altas provocan incremento del 

consumo de oxígeno, con un  desbalance  aporte –consumo, incrementando las presiones de 

llenado y de presión pulmonar, isquemia miocárdica,  e incremento de la agregación 

plaquetaria.34 La falla cardiaca inicial en el destete de la circulación extracorpórea 

generalmente requiere  dosificación de estos fármacos a dosis elevadas lo cual podría haber 

propiciado el circulo vicioso que los llevo a la falla cardiaca refractaria al tratamiento médico. 

 

Es bien conocido que la bomba de circulación extracorpórea libera mediadores inflamatorios 

con efectos inotrópicos negativos,35  siendo asociada a un aturdimiento miocárdico, 

considerándose una variable dentro del pronóstico postquirúrgico de los pacientes. En nuestro 

estudio  al realizar en análisis de las variables transquirúrgicas  (Tabla 2), encontramos que el 

tiempo de circulación extracorpórea  mostró una asociación significativa con una mala 

evolución posquirúrgica, especialmente cuando el tiempo se acercó a 124 minutos. 
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El estudio ecocardiográfico tiene la capacidad de medir prácticamente todos los parámetros 

anatómicos y  funcionales del corazón, orientando con precisión el diagnóstico cardiológico, 

sin embargo, la resonancia magnética con realce tardío con gadolineo y la caracterización 

tisular nos aporta mayor información, al medir el área de fibrosis miocárdica en porcentaje a 

masa ventricular izquierda. La comparación de las variables anatómicas y funcionales con 

ambos métodos diagnósticos no mostró diferencias significativas indicando que cualquier 

método puede ser utilizado en la evaluación del corazón con estenosis aortica, sin embargo, 

aunque más costosa la RM aporta la ventaja de determinar el grado de fibrosis miocárdica. 

En la hipertrofia ventricular, la mayor densidad capilar, incremento de la distancia de difusión 

de metabolitos y oxígeno del lecho capilar al miocito, podrían modificar  la acción de la 

cardioplejía como protector miocárdico; propiciando alteraciones en el metabolismo del 

miocito con un mayor uso del metabolismo de ácido grasos y disminución en metabolismo de 

glucosa, incremento de expresión de proteínas mitocondrionales no pareadas con reducción 

de la producción de ATP.37,38,39Consideramos que la  protección del miocardio utilizada en 

nuestro hospital es adecuada, puesto que todos los pacientes pudieron emerger de la 

circulación extracorpórea al primer intento con apoyo de aminas vasoactivas a dosis de bajas-

moderadas, manteniendo un estado hemodinámico estable en la sala de operaciones. 

En suma, este estudio preliminar no mostró una asociación significativa del grado de fibrosis 

con una mala evolución postoperatoria ni con el destete exitoso de la circulación 

extracorpórea, por lo que consideramos que el manejo medico y cuidados postoperatorios 

perioperatorios podrían estar más relacionados con la evolución clínica postquirúrgica y por lo 

tanto, deben realizarse estudios dirigidos en este sentido. 

 

 

CONCLUSIONES 

La fibrosis miocárdica determinada con RMGd no tiene una correlación   con el destete de 

circulación extracorpórea ni con la evolución hemodinámica perioperatoria  de pacientes con 

estenosis aórtica sometidos a sustitución valvular.  

El tiempo de circulación extracorpórea y la edad tienen una relación significativa con la 

mortalidad  en las primeras 72 horas  postoperatorias de los pacientes sometidos a sustitución 

quirúrgica de la  válvula aortica. 
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