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INTRuUDUUVCLIUN

En 1962 Mr. lonald Ross en Inglaterra y Sir Brian
Barrat~Boyes en New Zesland independientemente reslizen
exitosamente el primer implante de una bioprdtesis homé
loge aértica. Los excelentes resultados iniciales por -
sus caracteristicas hemodindmicas y bajo ritmo de trom-
bbgenicidad, alientan el uso de éste tipo de prétesis,
sin embargo la falta de disponibilidad de diferentes ta
merios y la alta incidencie de falla valvular presentada
& los 3 a b afios de implantacién determinan el sbandono
definitive de Bu uso en 1971,

El profesor Ake Senning en 1962 realiza el primer
reemplazo velvular edértico con una bioprétesis de fascia
lata, Los buenos resultados iniciales inspiran un amplio
entusiasmo a Mr., Voneld Ross y Mr. Marian Ionescu en In
glaterra e inician la produccidn de una serie de bioprd
tesis de fascia late en 1969, Para 1372 McEnany, Hoss y
colaboradores reportan un riimo extremedamente alto de
falle velvular especislmente en posicidn atric~ventricu
ler, las prétesis extraidas de pacientes revelan engro-
pamiento del tejido conectivo con contractura, retrac-
cién y pérdida de la movilidad de las valvas, finalmen-
te 5u uso es descontinuado. 2

La experiencia clinica con homoinjertos edrticos en
Inglaterra y New Zealand entre 1962 y 1365 establecid -
las principasles ventajas de las bioprdétesis. Su baja -
trombogenicidad en eusencia de enticoagulacién y sus cg

racteristicas hemodindmicaes, motivaron a usar vdlvulas -



2"
adrticaa heterdlogas como substituto valvular, Mr. Alain
varpentier, Mr. Binet y sus colaboradores en 136% reali-
zaron el primer reemplazo valvular con una bioprotesis -
aértica de porcino preservada en formaldehido 1,Los re-
sultados inicisles fueron buencs y pronto se inicid la - -
produccidn de é€ste tipo de bioprotesis. Sin embargo, -
O'Brien en Australia, Binet y Ionescu en Inglaterra re-
portaron independientemente una elta incidencia de falls
valvular de bioprdtesis de poreino preservades con for-
maldehido., Jarpentier reportd una incidencia de fmlla -~
valvular del 100% a los 4 afios de implantadas en el pe-
riodo de 1365 a 1968.

Pare 1968 Carpentier introduce el uso del glutaral-
dehido en la preservacién de las bioprétesis de porcino
¥ se da un gran paso en el desarrollo de las bioprétesis
valvulares cardiacas,

En 1971 lonescu después de los pobres resultados -
con bioprétesis de fescim-lata, inicia la produccién de
bioprdtesis de pericardio de bovino preservadas en gluta
raldehido.

Actualmente todas las bioprotesis en uso clfnico son
preservadaa en glutaraldehido y mucho énfasis s¢ dé al me
) joramiento en las técnicas de obtencidén del tejido, pre-

servacidn, montaje y almacenamiento de las bioprotesis.

CARACTERISTICAS GENERALES DE LAS BIOPROTEBIS

Las diferentes bioprdtesis en uso en la actualidad -
comparten ciertas ventajas en comparacién con las prote-
sis mecénicas 3.La anticoagulacién no es requerida en pa
cientes con ritmo sinusal, hay une baja incidencia de trom
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kboaisVUe la prétesis o de episodios tromboembélicos, he-
ﬁodinemicamente tienen flujo central con minima regurgi-
taeién, 1a degeneracién esponténea y disfuncién tiene un
curso lento y predecible més bien que rdpide y catestrd-
fico como las prétesis mecénices y permite un reemplazo
quirirgico progremado, Estas carmcterisitcas especialmen
te adaptables a la poblacién pedidtrica y a mujeres en -
etapa de procreacidn despertd un asmplio entusiasmo en su
uso y en muchos centros constituyé por varios afics el —
substituto velvular de eleccidn, Sin embargo desde 1977
han nparecido numerosos reportes de degeneracién espontd
nea y calcificacidén especialmente en la poblacidén pedid-
trica y adultos jévenes y ésta constituye su principal -
desventaja en le actualidad 415,0,7,8,

Estructura de las Bioprétesis de Porcino.- El teji-~
do de les vélvulas aérticas de porcino tiene tres capas:
ventricularis, esponjesa y fibrosa con tres componentes
principeles de tejido conectivo: fibras elésticas, pro-
teoglicans y fibras colédgenas,

Las fibras elésticas son pequefins en tamardo, relati
vemente poces en nimero y estan localizades principalmen
te en la capa ventriculeris. El rol funcional en el man-
tenimiento de la integridad de bioprdtesis tratadas con

‘glutaraldehido es desconocido, en bioprotesis implentadas
revela pocas alteraciones estructurales.

Los proteoglicanse { complejos de proteinas y &Acidos
mucopolisacaridos) son el componente princip&l de la caps
eaponjosa, forman un gel que humedece y amortigua los mo-
vimientos de la fibrosa y ventricularis una con respecto

de 1la otra durante los movimientos de apertura ¥y c¢ierre -
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valvular, Duranﬁé el prpceéamienté con glutaraldehido de
separecen completemente de la capa esponjosa 9110,

Las fibram coldgenes son el componente estructural
més importante de las vAlvulas adrticaes de porcino. Las

. fibras coldgenas se distribuyen paralelamente al borde = .

libre de las valvas de una comisura a la otra. Durante -
el prucesamiento con glutaraidehido se producen enlaces

covalentes irreversibles entre loa grupos amino de la co
légena y el glutaraldehido reforzando ss{ la unién entre

maléculas de colégena y evitando su desnaturalizacidn,

Batructura de las Bioprétesis de Pericardio de Bovi-

no.,- El pericardio de bovino consta de tres caepas: serossa

fibrosa y epipericdrdica, con dos importantes estructuras:

orientacién multidireccionsl de los haces de colégena y —
rizado de las fibrillas colégenas dentro de cada manojo.
Este rizado de las fibrillas colagenas 8e cree es impor-
tante en equilibrar y balencear la distribucién de la =
fuerze mecdnica que €8 aplicade en los movimientos de a-
pertura y cierre de las valvas, La ordenacién multidireo-
cional de las fibras coldgenas puede ser importante en la
preservacién de la integridaed estructural de las valvas
tratadas con glutaraldehido,

BIUPROTESLIS DE HANCOCK LABORATORIES.- Fueron sin du
da las bioprétesis mds usadas especislmente en la década
pasada. La primera bioprotesis de Hancock preservada en
glutaraldehido fué implantada en Marzo de 1970, desde en
tonces ha sido la prétesis de eleccién en muchos centros
durante la dltima década. Inicialmente esu sostén fué de
metal rigido, en 1371 Reis, Hancock y sus colaborazdores
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idearon el uso de un sostén flexible y un gran pesc se -
dié en el desarrollo de las bioprétesis.

Las vdlvulas adrticas de porcino recién obtenidas,

son colocades en solucidn electrolitica balanceada fris,
el exceso de tejide es recortado y las vdlvulas son in-
mersas en glutaraldehido buffer al 0.24, Un sistema pre-
surizado mantiene las valvas en su posicidn normal duran
te el proceso de curtido, Cada vdlvula e¢s suturada a un
sontén semiflexible (polipropileno) cubierto de Dacron,
el modelo adrtico (242) y el atrio-ventricular (342}, di-
fieren solamente en la forma del margen del anillo.
) Hancock Laboratories ha modificado el modelo origi~
nal, eliminé la valva coronaria derecha que eanatomicamen
te Be apoya en parte del septum interventricular ih vivo
¥ la reemplazé por una valva no muscular de otra vélwuls,
resultando una prétesis de mejores caracteristicas hemo-
dinfdmicas que la anterior,

Caracteristicas Hemodinédmicas y Resultados Clinicos:

E1 voldmen del soporte mecénico de la bioprétesis deter—
' mina un redio orificio-anillo de 0,76 * U2 « Se atribu-

ye & éste radio el incremento del gradiente transvalvular
especialmente en tamarios pequefios de bioprétesis implan-
tadas en posicién adrtica. En tamafios de 19 y 21 mm (dif
metro externo) el édres efectiva es de 0.93 cm2. y 1.05 -
cm2, raspectivamente.

Lu scbrevide actuarial a los 5 afios es de 87 & 1.5%
y a los 13 ados 73.8 £ 3.4%. La probabilidad actuarial -
de estar libre de todas las causas de disfuncién valvu-
lar y de falla tisular primaris & los 5 efios es de 56.8%
y a los 13 affos de 58 & 6.6%, La probabilidad actuarial
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de estar libre de un evento tromboembélico (53% de pacien
tes anticoagulados) a 1os 13 mios es de 79.2 ¢ 4% ‘rri213

BIOPROTESIS DE CARPENTIER EDWARDS.- La primera gene-
racidn de bioprétesis de porcino preparéaas por Edwards
Laboratories tenfan incorporado un paso de oxidacién con
metaperiodate sédico antes del curtido con glutaraldehida
Loe pobres resultados en comparacidén al uso del glutaral-
dehido s6lo, eliminaron el proceso de oxidacién., La pri-
mera bioprétesis Edwards usando glutaraldehido exclusiva
mente fué implantada por el Dr., varpentier en Marzo de -
1975. Esta segunda generacién de bioprotesis Carpentier—
Edwards es producida para use general en 1976,

Las vdlvulas adrticas de porcino son preservadas en
glutaraldehido en una concentracién de 0.625 % en lugar
del 0,2 % de Hancock Laboratories. El sostén difiere de
la de Hancock por emplear una construccién totalmente -
flexible que incluye no sélo lLos postes come en Hancock
gino todo el armazén. El material empleado es Elgiloy{
una aleacidén de cobalto y niguel resistente a la corro-
sién. La dureza y flexibilidad del Elgiloy permite el -
uso de un armazdén méds delgado, mejorando el radio orifi~
cio-anillo a 0,91 & .03 en comparacién a 0.76 £ .02 de =
Hencock. Loa modelos estandar difieren en la forma de -
su anillo, la versién aértica es el modelo 2025 ¥ la a-
trio-ventricular el 6625, '

Caracteristicas Hemodindmicas,~ El pignificativo -
gradiente transvalvular de bioprotesis de porcino espe-
cialmente de tamaiios pequefios en posicidn abrtica obligé

a la‘modificacidn del modelo estandar de protesis de Car
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pentier-Edwards y se desarrolld el modelo supra-anular -
" con un ineremento del érea efectiva de 20-30/% de acuerdo
al tamefio usade y consiguiente reduccién del gradiente
transvalvular, Uen estas modificaciones el gradiente es
menor que con prétesis de Starr-Rdwards, Bjork-Shiley y
el modelo modificado de Hancock, y similar e la prétesis

St. Jude Medical ¥y bioprdétesis de lonescu-Shiley 14.

BIOPROTES1IS DE ANGELL-SHILEY.-~ E1 Dr. William Angell
¥y sus colaboradores iniciaron su experiencia con biopro-
tesis de porcino preservadas en glutaraldehide en Mayo -
de 1970, Usarcn inicislmente el mismo tipo de sostén rigi
dé metAlico usado en el montaje de homoinjertos adrticos.
En 1975 en asociacién con Shiley-Laboratories se inicié -
ie produccidn de las bioprétesis de Angell-Shiley l5.

Las vélvulas abrticas de porcino son preservadas en
glutaraldehido en una concentracién de 0.5 en lugar del
0.2 y 0.625 usados por Hancock y Carpentier respective-
mente. Cada vdlvula es montada en un sostén flexible de -
Delrin (acetal homopolymer). La raiz aeértice intacta de -
porcino con lms arterias coronarias ligadss es sumergida
en una solucién purificada de glutereldehido, lu forma -

de las valvas es mantenida bajo presién.

BIOPRUTESLS DE IONESCU-SHILEY,- La primera geners-—
¢idn de bioprotesis de Ionescu fueron preparadas entre -~
1971 y 1976 en el leboratorio del hospital en Leeds, In~
glaterra. La segunde generacién esté en uso clinico des-
de 1976, producida por Shiley Laboratories. El tejido =
utilizado en la construccién de las bioprétesis es peri-

. ¢cardioc de bovino obtenido de becerros de 6 & 18 meses de
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edad, Segmentos de pericardio son primeramente colocados.
en una solucidn electrolitica fria baloncesda para remo-
ver posibles proteinas antigénicas solubles, E1 tejido -
es entonces guerdado & 4 grades centigrados por dos sema
nas en 0,5% de glutaraldehido buffer a 7.4 de pH., El pe=-
ricardio estabilizado y esterilizado es montedo en un -
sostén de titanio cubierto de Dacron. La bioprétesis ya -
procegada es almacenads en un recipiente con formeldehi-
do huffer al 4%.

La configuracién del anillo del modelo estandar per
mite su implantacién tanto en posicién aértica como en -
atrio-ventricular.

Se¢ han atribuido dos desventejas técnicas en el mo-~
delo estandar de las bioprdtesis de lonescus la sltura -
de los postes y su construccidn con un material rigido.
A estas dos desventajas se ha atribuido ser la causa de
Tuptura de la pared ventriculer al implantarse en posi-
cidén atric-ventricular, En atencidn a estas consideracio-
nes desde Enerc de 1981 Shiley Laboratories introdujo me
dificaciones al modelo originsl y se desarrollé la bio~
prbtesis de bajo perfil, El sostén es de Delrin cubierto
de dacron microvel (doble velour), éste sostén flexible
tiene una marca radiopaca que permite su identificacidn
con rayos X, La altura $otal es mAs baja en un 30% del -
modelo estandar y hay un incremento efectivo del drea del
orificic de 10 a 32 % ‘dependiendo del tamafioc empleado.

DURABILIDAD DE LAS BIOPROTESIS
La principal desventajs de todas las hioprotesis en
uso en la actualidad es su limitada durabilidad.
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En le durebilidad de las biloprétesis intervienen va
_ rios factores unos en relecidén con la protesis per se y
otros que se relacionan con el paciente, Entre los prime
ros quizd el mas importante estms en relacién con las con
diciones del tejido en el momente de su fijacidén. Muchos
reportes han demostrade que bioprotesis procesadas pexro
adn no implantadas pueden presentar cembios estructura-
les tales comc pérdida de la capa endotelial, ruptura o
egpgracidn de haces de coldgena y pérdida del rizade nor
mel de las fibras elédsticas, Estos cambics pueden ser di
ferentes en severidad de un laboratoric comercisl a otro,
inclusive de una prétesis a otra dentro del mismo labora
torio.

Las causas principales que se han atribuido a estos
cambios son las siguientes:

1- Grendes variaciones en intervelos de 10 a 120 ho
ras desde la obtencidn del tejido haste el tratamiento -~
con glutarsldehido.

2- Inadecuada preservacidén de las bioprétesis duran
te el almacenamiento y embargue.

3- La alta presién empleada durante la fijacidn.

Entre los factores relacionedos con el paciente, pro
bablements el més importante es la edad a la que €8 im-
plantada la bioprétesie, La durabilidaed es més limitada
mientras menor ee le edad del paciente, La calcificacién
en edad pedidtrica s la causa principal de disfuncién -
 de bioprotesis valvulares cardiacas. En la actualidad no
sa recomienda el usc de bloprétesis en nifios 19.

Otro factor relacionado con el paciente es le posi-

cién en la que es implantada la bioprétesis, Se ha obser
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vado que la durabilided es menor en posiciones mitrael ¥
abrtice por el mayor stress mecédnico de la presidén sis~
témica, En posiciones tricuspidea y pulmonar la degene-
racidén esponténea eparece més terdismente y por tanto -

la durabilided es mayor, -

DEGENERACION ESPONTANEA DE LAS BIOPROTESIS

Le degeneracién esponténea y falla tisular prima-
rig en eusencia de infeccién conducen a la ruptura, pexr
foracién o calcificecidn de las hioprétesis. El tejido
primariamente afectado es la colégena, El stress mecéni.
¢0 juega un papel primordial en la falla tisular prima-
ria 20,21-

Rol del Stress Mecdnico.~ La falla del tejido co-
nectivo se desarrolla en 4reas en las cuales el stress
mecdnico se ejerce de una manera altemente localizada,
esto es en las Areas de flexién de las valvas durante
los movimientos de apertura y cierre, La estructura hig
tolégica mis afectada es el tejido conectivo y de éste

las fibras colégenas.az.

El stress es mayor & lo largo de la unidén de la -~
valva con el gostén, especialmente en la regidn comisu~
ral y decrece haciam la base de la valva {fig.l}.

En la zone de flexién el stress e85 compresivo en la-
cara adrtica de la valva y de tensién en la cara ventri-
cular, La distribucidén del stress en bioprétesis de por-
cino siempre es de una manera predeierminada por 1la orien
tecidn uniforme de las fibras del tejido conective de -
las valvas. En bioprotesis de pericardio la orientacién
del tejido conectivo no es uniforme y le distribudidn-del
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FPig.l. Representacidén esquemdiica del stress
de flexién y deformacién en las valvas de las bio
prétesia, A, B y C zona de flexién de prétesis de
varpentier, Hancock y lonescu respectivamente,

atress en la zona de flexidn puede varisr de una valve a
otra, Bl pericardic estd compueste de varias capas de co
légens, en cada cape la direccidn de las fibras puede -
ser diferente, éste deslizamiento de una capa scbre la -
otra produce deformacién por deslizemiento (fig.2).

%

FINRL

B

Pig.2. Representacidn esquemdtica de deformmcio-
nes por doblamiento y deslizamientc., A prétesis
de porcino, B prétesis de bovino.
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Fig.3. Disgrame de los dos tipos de Le-
giones de bioprétesis de porcino.Tipo I re-
gi6én comisural. Tipo II regién basal 11,

El siress mecénico en bioprétesis de porcinc conduce
a dos tipos de lesiones (fig.3). En el tipo I la lesidn -
se inicie en el bnrde libre en la regidén comisural y se -
extiende irregularmente hacia le regidn central de la val
ve. Los bordes de ésta lesidn aparecen irregulares con e-
videncia de erosidn, fregmentmcidn, separacidn y fractura
de fibras colédgenes. En el tipo II eparece una considera-
ble separacién de los naces de la colégena que son orien-
tados paralelemente al borde 1ibre de las valvas,

'l i)
/
L WL
TSy & LT
——
IA

IB Fig.4. Diagramp de los dos

$ipos de ruptura de valvas
de bioprétesis de bovino.
Tipo IA y IB se producen -
en regién comisural. Tipo

il IIA y IIB en regién basal.
E ‘ A la dereche la lesidén i=-
e nicial y a la izquierda -

———
IIA IIB

la progresidn hacia su 8
tado final,?3,
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En biopréteeis de pericardio de bovinc basicamente
ge describen los mismos tipos de lesiones {fig.4}, |
Este tipo de lesiones por fatiga del tejido comecti
VO 8e presentan especialmente en pacientes adultos y pug -
den conducir a regurgitacidén protésica severa requiriég
.do reemplazo quirdrgico urgente.

CALCIFICACIUN DE BIOPRUTESIS

La degeneracién espontdnea de fibras colédgenas re—
sultedo del stress mecdnico a sitios especificos es la
causa primaria de calcificacién de bioprdtesis valvula-
res cardfaces. Le calcificacién parece ser un fendmeno
relacionado con el tiempo que afecta no sclamente a las
bioprétesis implantadas en nifios y adultos jévenes, si-
no. tembién s adultos. La calcificacién de las bioprote-
sis puede ser considerado como un estado inevitable en
la historia natural de estos dispositivos.

La acelerada calcificacidén en nigos parece obede=-
cer & dos mecanismos: la calcificacidn metastdsica y la
calcificacidén distrdéfica (calcificacidén anormal de teji
dos daiiados).

La calcificacién metastdsica estd en relacién con
el balance hormonali {parathormona y calcitonina) y de -
factorss metabélicos { vitamine D y fosfatasa aloalina)
que claramente favorecen el depésito de fosfato de cal-
cio en 1la coléigena y otros tejidos tales como el tejido
4sa0,

La caleoificacién distréfica estd en relacién con -
1a fella tisular primeria del tejide conectivo de las -
bioprétesis, Este tipo de calcificacién aparece por igual
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en todos los grupos de edad. La acelerada calcificacidn
en nirios se explica‘por éate mecanismo por el mayor -
stress mecénico y por tanto degeneracidén esponténea,El
mayor stress se debe al mayor nimero de movimientos de.
apertura y cierre que deben realizar las valvas en una -
fraccidn de tiempo por la frecuencia cardfaca mds acele~
rada del nifo en comperacién con el adulto, mientrag =
~més corta es la edad del nifio, mayor es su frecuencia ;
cardiaca y por tanto el stress mecdnico y el desgaste de
1la bioprétesis.

La significativa menor incidencia de ecalcificacidn
de bioprétesis implantadas en el lado derecho (tricuspi~
de y pulmonar) en nifics, sugiere que la calcificacién me
tastdsica no &8 el mecanismo principal. La mayorim de =
bioprétesis calcificadas estan en posicidén sortica o mi=
tral porque la mayor presidn de la circulacidn sistémica
condiciona un mayor stress mecdnico y falla tisular pri-
maria de la colégena resultando en una degeneracién més

rédpida y calcificacidén distréfica 25.

El proceso.normal de calcificacidn de tejidos huma-
nos como el tejido dseo, cartilago y dientes, basicamen-
te consiste del depSsito de una fase inorgénica cristali
na compuesta de una forma de fosfato de calcio conocida
como hidroxiapatita en una matriz pre-existente de fibri
lias coldgenas que estan asociadas con proteoglicans (com
plejos de protefnms y dcido mucopolisacdrido}, glucopro-
teinas no colégenas, péptidos, lipidos y otros componen-
tes de tejido conectivo. El calcio ¥ el idn fostato pro-
vienen de la sangre circulante 10.

En etapas tempranas del desarrollo del tejido éseo,
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 cartiiagd'y'dentina, el proceso de depdsito de caleio es
inizindo nor estructuras conocidas como vesiculas matriz,
vesiculas que son secretadas por células de tejido coneg
tivo, en el interior de estas vesiculas existen pequeiios
cristales de fosfato de celcio, Juande las vesiculas se
‘rompen se agregan los cristales ¥ su extensidn y coales-
cencia conduce & catcificacidén de la colégena, un otras
circunstanciss el proceso de calcificacién de estructuras
colagenas ocurre sin participacién de vesiculas matriz y
las fibrillas colégenas vienen a ser el sitio de forma-
didn ¥y crecimiento de ndcleos de cristalizacidn l0.

Como no toda la coldgena se calcifica, la razén pa-—
ra que muchas Areas de coldgena no se celcifiquen in vi-
vo ha sido atribuido a la presencie de proteoglicans y -
slucopfoteinas gue bloguean la reaccidn de grupos fosfa-
to con la coldgena evitando asi{ la formacién de enlaces
covalentes ensre la materia inorgédnica {fosfatos de cal-
cio) y la materie orgédnica {coldgena}., Zate concepto pa-
rece ser aplicable a le calcificacidn de la colégena en
bioprétesis de porcino. La calcificacién es més marceads
en ls capa eeponjosa, Capa que en la valvula porcing na-
tiva es mAs abundante en proteoglicens, éste material es
perdido durante el procesamiento con glutaraldehido 10.

. Mecenismos de Depdsito de Calcio en Bioprétesis.-De

pésitos de caleio han sido encontrados en bioprétesis -
' homélogas aérticas, bioprétesis de fascia lata, de dura~
madre, de porcine y de pericardio de bovino.

Parece Eer que el pre-tratamiento con glutaraldehi-
do introduce varios enlaces. adicionales en la colégena

estabilizando asi la estructura de las fibrillas, la co-
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- légena en estas chdiciones_ho'réadﬁibné:conilés.sfupps:
fosfato y no se produce el depdsitb'dé'cfistalea de fos-
fato de calcio. Microscopicamente en esta etapé los cris
tales de calcio no se depusitan en las fibrillas de cold
gena sino en su periferie., Cuando ccurre la degeneracidn
esponténea y las fibrillas de colédgena se fragmentan, 1os.
cristales de calcio se depositen en la colfigena.

En biopréteeis de porcine la calcificacidn se inicia
en la regidn comisural, la calecificacién progresa & lo -
largo de los haces de colfgena en estaz regidn, focos adi
cionales se desarrollan en la base de las valvas.

En bioprétesis de pericardio de bovino la calcifica-
¢cidn se inicia en la zZona de flexidn de las valvas, ini-
cislmente los depSsitos de calcio se localizan entre las
léminne de coldgenm a lo largo de planos dé contacto, pos
terlormente 1a calcificacidén progresa en plancs paralelos
ocupando miltiples capas de colédgena. Las fibras eldsti-
cas no e calcificen.

Depdsitos de calcio Se encuentran en mitocondrias de
' ¢élulas atrapadas en microtrombos adheridos & la superti
“cie del tejido bloldgico de las bioprétesis.

Rol. del Acido Gama-carboxiglutamico en lae Caleificacidn,-
El mecanismo molecular que inicia la acumulacién de dep§
sitos de calcio en bioprétesis aln no estd aclarado., Va-
rios investigadores han sugerido la posible participacién
de proteinas que contienen écido gama-carboxiglutémico en
la iniciacién de la celcificacidn 26+21 g1 contenido de
protefnas con este 4cido en bioprdtesis parece elevarse
en forma progresiva y simultdnea con la acumulacién de -
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calecio, sugiriendo que proteinas con dcido gama-carboxi-
glutémico pueden ser depositadas como un evento iniciel
¥ durante el proceso de cmlcificacién,

El 4cido gama-carboxiglutédmico es un aminoédcido no
usual que inicialmente fué descubierte en la molécula de
le protrombina, La eintesis de 4cido gama-carboxiglutémi-
c¢o (GLA) en proteinss que son factores de la coegulacién
de la sengre ocurre come carboxilacidn enzimdtica pos-
translacional dependiente de vitamina K de.residucs de -
deido glutémico especifico (fig.6). Es wn aminodcido li-
gado al calcio, para su sintesis se requiere vitemina K

¥ bicarbonato. ‘ pa-l--l-
. ’f \\

coo™ coo%, cou™

iy e

éHa carboxilasa éH

i vitamina K dependiente e
fcido glutdmi ¥ fcido gema-carboxi
co en protei- glutémice en pro-
nas teinas

Pig.6. Sintesis del 4cido gama-éarboxiglutédmico

Las protefnas que contienen Acido GILA se encuentran
en la sangre (factores de la coagulacién dependientes de
vitamina K), otras han sido encontradas en tejidos ¢on -
proceso de calcificacién normal como la osteocalcina del
tejido Sseo o anormsl como en cdlculos rensles, placas -
ateroscleréticas (atherocalcina), la piel en escleroder-
ma y dermatomiositis, vdlvulas adrticas natives humanas
caleificadas, finalmente en bioprotesis de pé)rcino ¥y pe~
ricardio de bovino extraides de pacientes, Tejidos blan-
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dos normales no contienen proteinas con Acido GLA.

La osteocalcina es la unica proteina §sea que contig
ne GLA, La carboxilacién de dcido glutdmico para formar
. GLA en le osteocaelcina también depende de la vitamina E.
Le presencia de osteocalcina en bioprétesis calcificadas
sugiere une posible similarided bioquimice de mineraliza
cidn del tejido &seo y de bioprétesis,

La asociacidn de proteinas que contienen dcido gama=-
carboxiglutémico con bioprétesis calecificadas es una im-
portante. consideracidn en la patogénesis de la calcifica
cidn de bioprdtesis valvulares cardiacas.
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MATERIAL Y METODOS

En el perfodo comprendido entre el 1 de Enero de =
1978 y el 31 de Diciembre de 1984, en el Hospital de Car
diologie y Neumologia del Centro Médico Nacional del Ing
tituto Mexicano de Seguridad Social, se implantaron 4218
‘prétesis valvulares cardiacas, 2590 mecénicas y 1628 big
légicas (cuadros 1 y 2). Entre las mecénicas 1069 de Bjork-
Shiley, 1434 de Sterr-Edwards, 83 de Lillehei-l{aster y 4
tubos valvulados aérticos con prétesis de Bjork-Shiley,
la prdtesis de Lillehei-Kaster fud abandonade en su useo
desde 1980, Entre las biolégicas 668 de Ionescu-Shiley,
352 de Hencock, 316 de Angell-Shiley, 271 de Carpentier,
17 de Duramadre y 4 tubos velvulados de Hancock, La bio-
- prétesis de Duramadre fué esbandonada en eu uso desde 1979.
‘ ' La posicién anatémica més frecuente fud la mitral -
com 1362 prétesis mecdnices y 1197 bioldgicas, En posi-
cién adrtica 1181 prétesis mecénicas y 219 bioldgices, en
posiciéa tricuspidea 47 prétesis mecdnicas y 193 bioldgi-
cas, ¥ en posicidn pulmonar 19 bioldgicas.

ANALISIS DE LOS PACIENTES CON PROTESIS BIOLOGICAS

En el perfodo de observacién se implantaron 1628 pré
tepis biolégicme en 1405 pacientes. La edad de los pecien
tes fué de 1 a 69 sfios con una edad media de 36,81 + 18.8
afos. 924 (65,7%) pacientes fueron del sexo femenino y -
481 (34,23%) del masculino (cuadro 3).

b — - A f ot = e i memem e e o



Cuadro L.
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St mom s

STARR EDWARDS

"MITRAL

AURTA
TRICUSPIDE
Total

BJORK SHILEY -

MITRAL
AORTA
PRICUSPIDE
Total

LILLEHEI KASTER

MITRAL

- AURTA

TRIGUSPIDE
Totel

TUBO VALVULADO

BJUHK SHILEY

AORTA

TOTAL

19

38

60-

117

50

1mn

53

€8

299 -

153

2 -
210~ 344

353

e - 6
- - 83

633 598 = 2590~




Cuadro 2.

Bioprétesis Implantadas entre Enero de 1978 ¥ chiembre de 1984

R

1978 1979 1980. 1961 1932 1983 1984 "’Tum.u.‘f';.--:'

IUWESCU SHILEY
MITRAL
AVRIA
TRICUSPIDE
PULMONAR
Total
HANCOCK
MITRAL
AURTA
TRICUSPIDE
PULMONAR

TUBO VALVULADO
PULKONAR

TUBO VALVULADO
TRICUSPIDE

Total
CARPENTIER
MITRAL
AURTA
TRICUSPIDE
Total
ARGELU SHILEY
MITRAL
BURLA
TRICUSPIDE
Total

DURAMADRE
MITRAL

TOTAL

22

25

101
" 56

166

24

n

17

215

174
40

a4

263

43

123

27

433

156

89
52 - .
0
62 - 1

17

101 - e

B2 239 219 b2 28 1628



) Cundro 3- .
Biopréteein ~ Olpgificacidén General

1978 1979 1980 1981 1382 1983 1984 TOTAL
Némero de Pacientea 196 368 310 204 243 56 28 1405
Bioprétesis 235 433 352 239 219 62 28 1628
Sexo masculino 78 122 104 56 94 17 10 481
Sexo femenina ‘18 246 206 148 149 39 18 924

Cuadro 4.
BTIOLOGIA DE LA VALVULOPATIA

1978 1979 1980 1981 1982 © 1983 1984 TOTAL
Reumfticos 174 319 283 186 222 45 20 - 1249
Congénitos 1 19 8 3 1 2 5 45
Endocarditis 4 12 7 2 5 - - 30
Disfuncidn Protésica 9 14 8 12 14 7 66
Otros 2 4 4 1l 1 2 ’ 15
Total 196 368 310 204 243 56 28 1405

2e -
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La etiologia més frecuente fué la cardiopatia reums -
tica 1249 pacientes, congénitos fueron 45 pacientes, en~
docarditis 30, disfuncidn previa de prétesis mecdnicas o
biolégicas 66 pacientes,  y de otras etiologias 15 pacien
tes (cuadro 4).

Entre los pacientes reuméticos 741 fueron mitrales,
87 aérticos, 10 tricuspfdeos, 71 mitro-aorticos, 77 mi-
tro-~tricuspideos y 14 trivelvulares, En 143 pacientes se
combiné bioprétesis en posicidn mitral con prétesis adr—
tice mecdnica, en 33 trivalvulares se implanté biopréte-
sis mitral y tricuspides con prétesis aértica mecénica,
en 14 pacientes trivalvulares la prétesis bioldgica fué .
en posicién tricuspidea. En 19 pacientes 8e realizé comi
surotomia mitrsl ebierta con implante de bioprétesis afr
tica. En 10 pacientes con cardiopatia mixta reumédtica e
" isquémica se implanté bioprétesis en posicién adrtica o
mitral y se combind con puentes acrto=coronarios. Ctros
procedimientos con bicprétesis se realizdé en 32 pacisn~
tes {ver cuadro 5).

Entre los pacientes congénitos 10 fueron por enfer—
medad de Ebstein, B por agenesia de wvélvula pulmonar + -
CIV, 7 por insuficiencin mitrel, 3 por atresia tricuspi-
dea, 3 por CIA + insuficiencia mitral, 2 por CIV + aneu-
' risma de parche de 1a pulmenar, 2 por estenosis valvuler
pulmonar y 6 por otras etiologfas (ver cuadro 6),

Los pacientes con endocarditis infecciosa en los =
que se implanté bioprétesis fuerom 13 en posicidén mitral,.
8 abrticos, un tricuspfdeo, 2 pulmonares, un mitro-iri-
cuspideo ¥ 5 mitro-adrticos. '

Los pacientes con disgnéstico pre~operatoric de dis



Cuadro 5. .

R

TOTAL

Pacientes Reuméticos confBioprétesis ;: 
 Némero
BIOPROTESIS MITRAL 741
BIOPROTESIS AURTICA 87
BIOPROTESIS TRICUSPIDEA 10.
BIOPROTESIS MITRO-AORTICA T
BIOPROTESIS MITRO-~TRICUSPIDEA 17
BIOPROTESIS TRIVALVULAR 14
BIOPROTESIS MITRAL + STARR EN AORTA 89
BIOPRUTESIS MITRAL + BJORK EN AORTA 54.
BIOPROTESIS MITRO~TRICUSPIDEA + STARR EN: AORTA 19
 BIOPROTESIS MITRO-TRICUSPIDEA + BJORE EN AORTA 12
BIOPROTESLS MITRO-TRICUSPIDEA + LILLEHEI EN AORTA 2
BIOPROTESIS TRICUSPIDEA + MITRAL Y AORTA MECANICAS 14
BIOPRUTESIS ACRIICA + CMA 19
'BIOPROTESIS TRICUSPIDEA + CHA 2
BIOPROTESIS MITRAL + COMISUROTOMIA TRICUSPIDEA 4
BIOPRUTESIS AORTICA + MITRAL MECANICA 4
BIOPROTESIS TRICUSPIDEA + MITRAL MECANICA 7
BIOPROTESIS TRICUSPIDEA + AORTA MECANICA 2
BIOPROTESIS MITRAL + REVASCULARIZACION 6
BIOPRUTESIS AORTICA + REVASCULARIZACION 2
BIOPRUTESIS MITRAL Y AORTICA + REVASCULARIZACION. 2
LUTEMBACHER 4
BIOPROTESIS MITRAL Y TRICUSPIDEA + CIA 3
BIOPROTESIS AORIICA + CIA 1
.Otros 3

1249,
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Cuadro 6.

Pacientes Congénitos con BiOprdtésis

Niémero
ENPERMEDAD DE EBSTEIN, 10
AGENESIA DE VALVULA PULHONAR + CIV 8
IRSUFICIENCIA MITRAL 1
INSUFICIZACIA MITRAL + CIA 3
ATRESIA TRICUSPIDEA 3
ESTENOSIS AQRTICA 2
ESTENOSIS VALVULAR PULMONAR 3
CIV + ANEURISMA DI PARCHE DE LA PULHONAR 2
C1V + ESTENUSIS PULMUNAR 1
CIA + AGENESIA VALVULA PULMONAR 1l
CIA + INSUF1CIENCIA TRICUSPIDEA 1
CLV RESIDUAL + INSUFICIENCIA PULMONAR 1l
INSUFICIANCIA AORTICA POST-CORRECCION DE CIV 1l
Otros 2
Total 45

funcidn de prétesis mecénica o biocldgica en los que se =
implantd bioprﬁtasis fueron %3 mitreles, 4 adrticos, 5 -~
tricuspideoa, 3 pacientes con disfuncidn de protesis mi~
tral con progresidén & lesidn tricuspidea, y un paciente
con disfuncidén de protesis tricuspidea + DLY,

Pntre los paclentes clasificados como otras stiolo-
glas que recibiercn bioprétesis, un paciente de 47 afos
con valvulitis abrtica luédtica recibid una prétesis de
Hancock, un paciente con tumor en ventriculo derecho y -
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¥ compromiso de la tricidspide, un paciente: con endomio-
carditis africana, un paciente con disfuncidn de misculo
papiler por cardiopatia isquémica y lesién de la mitral,
un paciente con fibrosis endomiocédrdica y lesién de la
mitral, 5 pacientes con degeneracidén mixomatosa ( 3 mi-
trales y 2 adrticos), y 5 pacientes con-sindrome de pro-
lapso velvular mitral.

100% PRUTESIS
‘ ' MECANICAS

Rig,7. Relacién porcentual de prétesis implan
tadas en el perfodo de 1378 - 1984

Un anflisis comparativo entre las prétesis mecdni-
caa y las bioprftesis implantadas durante el periodo de
observacién (Enero de 1978 - Diciembre de 1984) revela.
{ver fig.7) un ihcremento significativo en el uso de bio-
prétesis en el ‘ano de 1979 con declinacién pregresiva -
neste el afo de 1984, Paralelemente hay un.incremento.en-

1
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prétesis mecédnicas,

Al comparar el Bexo: de 1os paclentes qua recibieron '
- bigprdtesis, se observa un franco predominio del sexo fa--'
menino (65.7%) sobre el masculino. BECERER

La cardiopatis reumdtica fué 1a cause etlologlca -
mds frecuente (£ig.8) y la posicidén mitral la més afecta
da (fig.9).

Considerando la importancia de la edad de los pacien
tes e la que son implantedas las bioprétesis y su rela=.
cifn con la durambilidad y la incidencia de degeneracién
- espontdnea y calcificacién, se clasificé a los pacientes
en 4 grupos de edad: grupo I pacientes menores de 10 afios
de edad, grupo II entre 10-20 afios, grupo III de 20-45 =
ofios, y grupo IV pacientes mayores de 45 afios {cuadro 7.).
El mayor mimero de pacientes corresponde al grupo -
III 56,865, en segundo luger el grupo IV 32.66%, después
el grupo II 8,464 y finalmente el grupce I 1.99%.

Cuadro 7.
Distribucidn por Grupos de Edad
1 51 III . IV Total
(-10) (10-20) (20-45) (+45)
Pacientes 28 1197 199 459 1405
Bioprétesis 28 130 942 538 1628
Sexo masculino 13 6 261 171 481

Sexo femenino 15 83 538 268 g24

e e im et i e = Ay < Ak e Aram ot 4F A g e
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'~ 1= Reuméticos n.1249

2~ Longénitos n.45

3-~ Endocarditis n, 28

4- Disfuncidn Protésice n.b66
5~ Otros n.15

e SN A
1 2 3 4 .5
Fig.8.~Etiologia de los Pacientes con Bioprétesis

1= Mitral n.741

2- Aorta n.87

‘3— Pricidspide n.lo

4- Mitro-aérticos n.7l

5= Mitro-tricuspideos n.77

6~ Trivalvulares n.l1l4 .

7- M~A con adrta mecdnica n.143

8- Trivalvulares con adrte mecdnica n,33'
9— Trivalvulares con tricispide biolog. n.14"
10~ CHA + bioprdtesis adrticae n.l9 '
1ll- Reuméticos + revascularizacidén n.l0
12« Utros n.30

N
‘-_]gggi, SS$¥ R

2 3 4 5 6 178 9 10 iI 12

Fig.9- Pacientes reuméticos con Bioprdtesis
' Trivalvulares: con implante de bioprétesis mitral y
tricuspidea + implante de prétesis adrtica mecénica

" Privalvulares con prétesis mecénica mitro-sbrtica y
bioprétesis en posicidn tricuspidea



La etiologia reumat:.cu fué m{ns frecuente en los gru
pos 1II y 1V, 109 congém.tos en el grupo I le. endocardi
tis ¥y la d:.sfunc:.én protésica. un l:.gero mcremento en el

grupo II (ver cuadro 8 y' f:.g. J
Cuadro B. | .
Etlologia de I‘acien‘be con.B:.oprdtasis por

Grupos ae'Edaa‘ D

I IV . Total

cx I
(-10) ~ (10-20) (-20-45) (+45) ,
Rewmdticos 2 - 85. .. 730 432 1249
Congénitos 25 . 15 .5 - 45
Endocarditis = - T 17 6 0 -
Disfuncién :
Protésica - 10 18 18 66
Otros 1 - 2 9 3 15
1007} 2004
e 1
’ \
r’ 1
; REUMATICOS \ CUNGENITOS
!
I I OTW S G .
1004 1009
ENDOCARDITIS DISFUNGIUN. PROTES1CA
T e [ oo
1 11 1II iv 1 1 I

Pig,10. Etiologia Segin Grupos de Edad-Curva Porcentual.
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1978 1979 1980 1981 1982 1983 1984
Fig.1ll. Curva evolutiva porcentual de. los

grupos de edad.

~ En la distribucién apnual de los 4 grupos de edad, se-
cbeerva una significativa d‘isminucidn pbrcentual de- pa-
cientes del grupo III que en el cdmputo general es el gue
mayor mimero de pacientes tiene, En el grupo 1V hay un -
incremento hasta el afio de 1983 pero en 1984 tiende a dis-
minuir, Los grupos I y II presentan una progresiva dismi
nucidén hasta 1983 con un ligero incremento en 1984.{ &ste
incremento en estos dos Wltimos grupos esta dado por 5 -
pacientes, 4 con diamgnéstico de CIV + agenesia de vilvu-
la pulmonar y uno con enfermeded dc Ebstein) ver fig.ll.-
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ANALISIS DE PACIENTES‘CON DISFUNCION DE BIOPROTESIS

Durante el perfodo de observacién (1978-1384) fueron
operados 118 pacientes por disfuncién de bioprétesis, En
71 de elloe 1z bioprdtesis disfuncionante fué implantada
en nuestro hospital dentro del perfodo deJobservacidn, en
42 pacientes fué implantada antes de Enero de 1978 y en
5 la prétesis disfuncionante fué implantada en otro hos-
pitel. De los 71 pacientes dentro del perfodo de observa
c¢idén, en 12 se perdid el seguimiento y son excluidos del
presente trabajo.

) En 59 pacientes que formen la base del presente es—
tudio, disfuncionaron 62 bioprétesis. La edad de los pa-~
cientes fué de 5 e 64 afios con una edad media de 28.79
afios, De ellos 22 (37,28 %) fueron del sexo masculino y
37 (62.71 %) del sexc femenino,

Disfuncioharon 24 bioprétesis de Ionescu-Shiley, 21
de Hancock, 1l de Angell-Shiley, 4 de Duramadre ya2 de -
Carpentier (cuadro 9).

De las bioprétesis implantades en 1978 disfunciona-
ron 26 (11.06 #}, de 1969 disfuncionaron 18 {(4.15 %), de
1980 11 (3.12 %), de 1381 5 (2.09 %) y de 1382 2 (0.71%).
Hasta Diciembre de 1984 las 90 bioprdtesis implantedas -
entre 1983 y 1984 no han disfuncionado (cuadro 10).

Durante el perfodo de observacidn disfuncionaron 37
bioprétesis por caleificacién (59.67 %), 8 (12.9 %) por
endocarditis, 6 (9.67 %) por desprendimiento perciel, 5
(8.06 %) por ruptura de valvas en ausencie de infeccidn
o calcificacién, 2 (3,22 %) por trombosis, 1 (1.61%) por
degeneracidén esponténea incipiente, 1 por falla eetructu
ral de una bloprétesis de Ionescu que presentaba una val



Cuadro 9.
Bioprotesis que Disfuncionaron en el Perfodo 1978~1984
-~ Btiologia -

'CALCIP, ENDOC. DESPREND, TROMBOS. RUPTURA YATROG,Utros TOTAL

IQNESCU-SHILEY
MITRAL : 12 3 - 1 2 - 1 19
AORTA 4 - - - - - - 4
RLCUSPIDE 1 - - - - - -

HANCOCK '

MITRAL 8 1 2 - 1 1 1 - “
AURTA 4 - - - 2 - - :
TR1CUSPIDE - - 1 . - = - 1
ANGELL-SHILEY . .
MITRAL 4 3 2 - = 2 n
DURAMADRE ‘ o
MILRAL 3 i - - N
CARPENTIER |

MITRAL 1. - 1 - = - - 2
Total - 3 8- 6 2 5 1 3 . 62
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vuadro 10. R e .
Relacién Anual de Diafuncidn de BiOprétesia
(Ario de Impla.ntacidn)

1978 1979 1980, 198l~,1982 1983~‘1§84- Total-

At

1ONESCU-SHILEY RN _ s
MITRAL 1 9 4 N3 2 = e 19~
AORTA - 3 R S
TRICUSP1DE 1 - - - = e =
HANCUCK

MITRAL 11, - 3 [ - - 14
AORTA 5 1 - - e e e
TRICUSPIDE 1 - - - a4 e a

ANG ELL-SHILEY |
MITRAL 4 4 3 - - - - o1
DURAMADRE } _
KITRAL 4 - - - - - - 4
CARPENTIER .

MITBAL - - - 2 - - - 2
Tcetal 26 18 11 5 2 - - 62

va semiasbierta sin cambios degenerativos, una bioprétesis
de Angell N, 27 implantade en posicién mitral en un pacien
te de 8 afos que fué catalogade como "protesis pequefia" -
por el gradiente transmitral, y una bioprétesis de Hancock
mitral que disfunciond por inclusién de un punto de sutu-
ra en una de las patas.

CALCIPICACION. - Disfuncionaron 34 bioprétesis en 32



pécientés de 5 a 64 afios con una-edad. ﬁédih'ae é3ﬁ72.4 18 ' 
afios, De ellos 11 (34,37 %) del’ sexo: mascullno y 21 del -

_femenino (55 62 %),

El diagndstico de caloificacidn fué hecho por estu-

" dio hemodindmico, ecocardiograffa y confirmado durante el

procedimiento quirirgico. No se incluye el diegndstico -
histopatologico por no haberse realizedo en todos ellos.

La severidad de la calcificacién fué determinada por
el estudio hemodindmico (cateterismo cardiaco)ly por los
hallazgos quirirgicos. En todos los pacientes se realizd
cateterismo cardisco pre-~operatorio.

' La clase funcional pre-operatorie més frecuente fué
clase III (NYHA) en 18 pacientes, clase II en 10 y clese
IV en dos,

El tiempo transcurrido entre el implante inicial y
la detecocién de la disfuncidén fué de 17 & 82 meses con. =
una media de 50,38 +£ 15.58. E1 tiempo transcurrido entre
la deteccidn de la disfuncidn y el reemplazo quimirgico
fué de 2 a 50 semanas con une media de 8,59 (cuadro 11).

La posicién anatémica mds frecuente fué la mitral
23 pacientes, aértica 7, mitro-adrtica un paciente y mi-
tro-tricuspidea un paciente. Cirugis de urgencia se rea-
1izé en 12 (37,5 %) y electiva en 20 (62.5 %).

A la exploracién quinirgica en 19 pecientes (53.37%)
la lesidn predominante fué lm estenosis, la insuficiencia
fué en dos ¥y la doble lesién en 11.

Calcificacién severa de la bioprétesis fué encontra
de a l& exploracidén quimirgica en 21 pacientes (65.62%},
moderada en 9 {28.12 %) y leve en 2.

En todos los pacientes se resecé la bioprétesis cal

cificada y s¢ implantd unz prétesis mecdnica, excepio en



Cuadro 1l.

Claaificacidn por Grupoa de Edad de Pacientes?"
- 1' con Galcificacién de Bioprétes '
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o

6a64

_;‘IvFL Bies
(-10) 3_(10320) N
' Pacientes 3 g " fhf
Bioprétesis 3 9 34
Edad Media 7,66 13,33 23.72
Prétesis Witral 2 1
Prétesis Adrtica 1 2" 3
Hitro-Adrtico - - &_i' - 1
Mitro-tricuspideo - - 1 - 1
Meses de Implantacidén 53.33 34,55 55.06 53.0 50.38
Semanas desde Detec— .
eién heste Cirugia 6 12 5.8 8.59-
Cirugia Urgente 1 4 4 k] 12 -
Cirugie zlectiva 2 5 11 2 20
Estenosis 3 6 . i 3 19
Insuficiencia - - 2 - 2
Doble Lesidn - 3 6 - 2 11
Calcificacidn severa 3 1 6 5 21 .
Calcificacién koderada - 2 B - 9-
Calcificacidén Leve - - 2 - 2.
Galcificacién + Ruptura
de Valvas - - 1 3
Bioprétesis Destruida - - 1 - 1
Mortalided Uperatoris - - 20-% 20 % 12, 5%
Hortalidad Terdia - 11.11% - 6.250-

" ¥ortnlidad tardia ocurrida después de 30 dims de la opera-

cién por causa atribuible a la disfuncidn de la prétesis,



un paciente de 56 aﬁoa que:se implantd una prdtes;s de

Ionescu—Shaley en posicién'ﬁitral.1;,
o La mortalldau
fué del 12.5 %
 'de 30 dias de 1a_operac16n y por cause atribuible a la
dieiuncidn'de.la:prdfesis fué de 6 25 %,
La b10pr6tesis més afectada fué la de Duremadre -
: 17 54 7&, la de Hancock 3.4 ¥, Ionescu-Shiley 2.54 %, An-
_ ;gell-Shiley_l.ES %, ¥ la menos afectada la de Carpentier
~con 0,36 %.

pefatorza global por calcificac:ﬁn

e mortalidad tardia ocurrida deapués

L}

ENDUCARDITIS.~ Fué la segunda causa principal de dis
funcidn durante el periodo de observacién. Disfunciona-
ron 8 biloprétesis en 8 pacientes de 25 a 56 afios con una
media de 38.5 + 12,45 afos.

El tiempo transcurride entre la implantacién y-la de
teccidn de la endocarditis fué de L a 59 meses con una -
media de 21.5 + 17.31l. E1 tiempo entre la deteccién de la
endocarditis y el tratamiento quirirgico fué de 2 a 14 se
manas con una mediz de 5,12 (cuadro 12).

' Para establecer el diagndstico de endocarditis proté
sica se considerd los siguientes aspectos: el cuadro cli-
nico, cumdro febril, hemocultivos, deteccidén de vegetacio
nes por ecocardiografia, hallazgos quinirgicos y estudio
nistopatologico de la pieza quirirgica, ELl cateterismo -
cardfaco rutineriamente no se realiza en nuestre hospi-
tal en endocarditis infecciosa en védlvula nativa o en pro
tesis por el riesgo de embolizacién. En nuestros pacien~
tes se realizé en dos casos de secuelns de endotarditis

®euyrada”,
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Cuadro 12, I
‘Pacientes con Endécarditis en_BipréteSiQf-;

R ”ii*- f”ﬂlIillff}IVL_f_-Tétal =
(-10)  (10-20):: (20-45) . (+45). - .-= - =

Pacientes T T
Bioprétesis - __:fﬂ,
Eded Media - - ‘
Meses de Implaentacién - - I'3o;siiﬂféb;ési; ?é5;63i s
Semanas desde Detec— T 1;3;“ ,ffifﬁ;_]'ﬂjf”"'H
cién hasta Cirugla - - H38
Cirugia Urgente - - BT ia;fl
Cirugfa Electiva - - B
Destruccién Bioprotesis - - 1 _7 f 1 2
Mortalidad Operatoria - - - 66466 25 %

" Mortalidad Tardia - - 20% - 12, 56

"Mortalided tardie por cause atribuible a la disfuncién

Durante la cirugia se corrobord la presencis de ve-
getaciones en 5 pacientes y en 3 no, Abscesp periprosté-
tico se detectd en un caso y destruccidn de la bioprote~
sis en dos pacientes, '

En los 8 pacientes la posicién afectada fué la mi-
tral. Las prétesis afectadas se resecaron, se reemplazd
con prétesis mecénicas en 7 pacientes y en uan paciente
de 48 afios se reemplazd con uns prétesis de Carpentier,

La mortalided operatoris global fué del 25%. La -
mortalidad tardia por causa atribuible a la disfuncién
por endocarditis fué del 12.5%.

La bioprétesis més afectada fué la de Duramedre =
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5.88 %, la de Angell-Shiley 0,94 %, lonescu-shiley 0.44s,
‘Hancock 0.2dp. La de Uarpentier no disfuncioné por endo-
carditis, '

DESPRENDIMIENTO PARCIAL,- Pué la tercera causa de —
disfuncién, Fueron 5 bivprétesis en 5 pacientes. La edad
fué de 30 a 51 aros con una medie de 37.8., El tiempo -
transcurrido entre la implantacién y la deteccidén del -
desprendimiento fué de 13,2 meses, y entre le deteccidn
de la disfuncién y el tratamiento quirirgicc de 24 semg
nas, En un peciente el diagnéstico de desprendimiento -
ﬁarcial se realind desde el post-operatorio inmediato -
del implente primario.

El dimgnéstico clinico y por cateterismo cardiaco -
se confirmé con los hgllazgos de 1a exploracién quirdrgi
on. Huoo un error diasgnéstico en un paciente con biopré-
tesis eértica de Hancock, ‘2 la exploracién quinirgica no
fué desprendimiento percial sino ruptura de una valva.El
cateterismo cardisco reveld fugs paravalvular con insufi
ciencia grado II en 2 pacientes, grado IIl en 2 pacien-
tes y [rado 1V en uno.

En los 5 pacientes se realizé resuturs de la bioprdé-
tesis disfuncionante sin requerir recambio protésico.

La posicidén anatémica més afectada fué la mitrsl
en 4 pncientes y tricuspidea en un paciente. Las prétesis
disfuncionantes .Juercn 2 mitrales de Angell, 1 mitral de
Carpentier, 1 witral de Hancock y 1 tricuspidee también

de Hancock,

RUPTURA DE VALVAS.- La ruptufa de vaelvas en susencia
de infeccién o caleificacién fué una causa importante de
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- disfuncidén. Pueron 4 bioprétesis en 4 pacientes con edad
. de 28 a 49 eflos, edad media de 36.95. La disfuncién se =
presentd a los 48,25 meses de implantacidén y el tiempo -
entre la deteccién de la disfuncibn y el reemplazo proté
sico fué de 7 semanas. Cirugia de urgencie fué necesario °
en un paciente en clase funcional IV. En 3 pacientes se
reemplazé por una prétesis mecdnica y en un paciente por
une de Carpentier mitral. La mortalidad operatoria global
fué del 25 %,

1Le posicidn més afectada fué ln mitral 3 bioprétesis,
2 de Yonescu y una de Hancock, en posicién adrtice disfun

ciond una de Hancock,

TROMBOSIS.- Disfuncionaron 2 bioprotesis en 2 pacien
tes de 18 y 29 afios respectivamente, La disfuncidn se de-
tecté a los 24 meses de implantacidén., La posicidén afecta
da fué la mitral. Las bioprotesis fuerom una de Hancock
y una de Ionescu resapectivamente., En un paciente se rea=-
1iz4 trombectomis + implante de prétesis tricuspideé por
DLT adicional y en el otro se reemplazd por una bioprote

sis de Carpentier.

DISFUNCIUN. RECIDIVANTE Y/0 MULTIPLE.- En 5 pacientes
de 12 a 30 afios media de 21 + 8.06, la disfuncién se pre
genid 2 o 3 veces en el mismo paciente.

Caso 1: Un paciente masculino de 26 afios una préte~
8is mitrael de Hancock disfunciona & los 6 meses por des-
prendimiento parciml. Se reemplaza por una de Angell-Shi-
ley que disfuncionsm a los 54 meses por degeneracién inci
piente, finalmente se reemplaza por una de Starr-Edwards
actualmente sin disfuncidn a los 13 meses de seguimiento.

Cago 2: Un paciente femenino de 12 afios, se implan
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$6 una prétesis mitral de Dursmadre que disfunciond a -
los 15 meses por calcificacidén. Se reemplazd por una de
Angell que disfuncioné por celecificacién a los 15 meses
de impiantacidn; finalmente se reemplazé por una de Bjona
Actualmente a los 40 meses de seguimiento sin datos de -
disfuncidn,

Caso 3: Una paciente femenina de 3O afios, se implan
té una prétesis mitral de Ionescu que disfuncioné por en
docarditis a los 2 meses, se reemplazd por una de Starr
que disfunciondé nuevamente por endocarditis a los 12 me-—
ses, Se perdié el seguimiento hace 5 meses.

’ Cago 4: Un paciente masculine de 13 afios, se implan
té una prétesis mitral de Hancock que disfuncioné por -
calcificdeién a los 35 meses. Se reemplazd por una de Io
nescu gque disfuncioné a los 34 meses por calcificacidén,
de reemplazdé por una de Starr que disfuncicna a loe 12
meses por desprendimiento parciasl., El paciente fallecid
entes de cirugia en edema agudo pulmonar,

Caso 5: Un paciente masculinc de 24 afios, se implan
té una prétesis mitral y otra adrtica de Hancock, disfun
ciond la mitral por calcificacién a los 53 afios, se reem
Plazé por una de Starr-Edwards que se desprendié a los 2
meses, ba prétesis adrtica también disfuncioné por cal-
eificacién dos meses més tarde y sme reemplazé por una de
Bjork. Actualmente en clase I sin diefuncién a los 15 me

se88 de seguimiento,

OTRAS CAUSAS DB D1SPUNVION.- Un paciente masculine
de 15 aflos presenté disfuncién de una prétesis mitral de
Hanecock por inclusidn de un punto de sutura en una de -
las patas. La disfuncién se detecté a los 29 meses, el
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cateterismo cardfaco reveld insuficiencia mitral grado -
III-IV. A ls exploracidén quirdrgica la prétesis presents
-datos de calecificacidén incipiente, Se reemplazé por una
de Bjork-Shiley.

En un paciente masculino de 22 afios ge detectd dis-
funcién de una prétesis mitral de Ionescu que & la explo
racidn quirirgica presenté deformacién de una valvae en -
posicidén semiabierta sin datos de degeneracidn, infec-
cifdn ni caelcificacidén, Se detectd a los 5 meses de im=
plantacidn., Se sometid a cirugis de urgencia y el pacien
te fallecid en quiréfane, No conccemos el estudic histo-
patoldgico de le muestra quirdrgica,

En un paciente de 8 aflos se detectd disfuncién de -
una prétesis de Angell mitral. Se cavalogd como "prote-
sis pequeria” por el gradiente transmitral. Se detectd a
los 19 meses, a la explorecién quirirgica no presentd -
datos de disfuncidén., Se reemplazé por una prétesis me-
cénica,

Finalmente un paciente de 45 afios presenté disfun-
cién de una prétesis de Angell mitral por degeneracién

incipiente.
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RESULTADOUS

La celeificacidn fué la causa principal de disfun-
cién de bioprétesis valvulares cardiaces (fig.12). AL -
comparar los cuatro grupos de edad se encontrd que la
calcificacidén fué la ceusa principsl de disfuncién den-
- tro de cada grupo., En el grupo I de pacientes menores -
de 10 aflos, de 4 pacientes del grupo disfuneionaron 3 -
(75%) por caleificacién, En el grupo II (10-20 afios) de
13 pacientes del grupo disfuncionaron por caleificacidn
9 (69,23 %). De los pacientes del grupo II1 (20-45 arfos)
de 31 pacientes disfuncionaron 15 {48%) y del grupo IV
de 11 disfuncionaron 5 (45.45#%), Ee evidente que en ni-
fios y pacientes menores de 20 afios la calcificacién fué

la causa primaria de disfuncidén,

i~ Calcificacidn

2= Endocarditis

3= Desprendimiento

4= Ruptura de velvas

5- Disfuncidn recidivante
6= Trombosis

7- Otros

A

2

3 4 5 6 1

Pig.12. Etiologia de Disfuncidén de Bioprotesis



La posicidn anatémlca més freceunte 1ué 1a aértlca ‘
3.65 %, en segundo lugar la mitral 2 34 %, deSpués 1a s

tricuspidéa 0.52 %, En pos;cidn pulmonar no se detecré '
calcificacidn. e e '_:_ S

Al comparar lﬁs bioprdtesis implahtadaé dentro de -

la ecireulacién sistémica {mitral y adrtica) con ipe im-
‘plantadas dentro del sistema deo circulacién menor o pul
monar (tricuspfdea y pulmoner), 1la disfuncién por caleci-
ficacién tué mayor en las prétesis implentadas dentro del
sistema de circulecién sistémica 2.54 % y menor en el sig
tema de circulacién pulmonar 0.47 %.

De 34 bioprdtesis que disfuncionaron por caleif'ica-
cidn todas rueron implantadas en el sistems de circula-
cién sistémica excepto una en posicién tricuspidea , en
uha paciente de 25 arios de edad que presenté calcifica-
cién severa de dos bioprétesis de Ionescu en posiciones
mitral y tricuspidea réspectivamente.

La endocarditis en bioprétesis fué la segunda causa
principal de disfuncién. No se presentd en pacientes de
los grupos 1 (menores de 10 afios) y II {10-20 afios). La
dnica posicién eanatémice afectadn fué la mitral.5i bien
1z endocarditis infecciecsa en prdtesig valvular cerdia~
ca tiene un ritmeo de incidencia gue no depende de la -
prétesis per se sino mds bien del paciente receptor, -
sin embargo su presencia en bioprétesis tiene un efecto
més nocivo porgue como ccurrid en dos de nuestros pacien
tes puede ser causa de destruccién de la bioprétesis.

' £1 desprendimiento parcial fué la tercera causa -
mincipal de disfuncidén., o se presenté en pacientes meng

res de 20 ados, Ho hey diferencia significativa con la -



 ;.44,

endocarditis en relacidén a la edad de los paciénteé ala
que s presentd la disfuncidn. El desgrendimienﬁo-ﬁnfcial
fué causa temprana de disiuncidn, en 3 pacientes se detec
t6 dentro de los primeros 4 meses de implentacién, y en -
“uno de ellos el diegnéstico se esteblecid en el post-ope-.
retorio inmedinto, Uirugfa de urgencia se requirié en el
25% de los casos, La mortelided operatoria fué del 40% pa
ra los 5 pacientes gue disfuncionaron.

- La trombosis protésica fué una causa menor de dis-
tuncién. Se presenté en dos pacientes con bioprdtesis en
posicidn mitral. Su ritmo de incidencia es del 0.17% en

posicién mitral.
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DISCUSION .

' La degeneracidn esPonfénéa N calcificacién es la cau
sa principal de disfuncién de bioprdétesis velvuleres car
diaces en la actualidad, A pesar del mejoramiento en las
téenicas de. obtencién, preservacién y almacenamiento del
tejido utilizado en la construccidén de las bioprdtesis,
les modificaciones introducidas por los fabricantes en -
la construccidn del scstén y las técnicas de montaje, la
incidencia de disfuncidén por degeneracién espontdnea y -
calcificacidn se continua presentando. Parece ser que el
destino finael de las bioprétesis es el desgeste y falla
tisular primaria modificedo por facteres como la edad del
paciente, la posicidn anatémice en la que es implantada
la bioprétesis, factorez metabdlicos del paciente, carao-
teristicas del modelo y tipo de bioprotesis implentada.

Lip edad es un factor importante en la durabilidad a.
incidencia de degeneracién esponténea y calcificacién de
las bioprétesis tanto en la poblecién infantil como en &
dultos jdvenes e inclusive en pacientes meyores de 45 a-
fios.

La posicién anatémica es otro factor importente en
la durabilidad de las bioprétesis. En nuestra serie de -
43 bioprétesis que disfuncionaron por degeneracién espon
t4nee y calcificacidn en ausencia de infeccidn, 42 esin
vieron implentadas dentro del sistems de circulacién sis
témica (posiciones mitrel y adrtica) y solamente una den

tro del sistema de circulacidn menor ¢ pulmonar.
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ESTADU ACTUAL DE LAS BIOPRUTESIS

Las bioprdtesis fueron ampliamente usadas en nues~
tro hospital hasta el afic de 1982. La alta incidencia -
de degeneracidén esponténea y calcificacidn en nifios y ~
adultos jévenes motivé reconaiderar'él uso de bioprote-
sis en éste hospital.

Desde Junio de 1982 se establecié que las bioprote-
8is pueden ser usadas en casos seleccionades de acuerdo
a la posicidn anatémica y edad del pacients. .

En nifios les bicprétesis deben evitarse en el sis-~
tema de la circulacidn sistémica (posiciones mitral y =
adrtica). Se han usado en éste grupo de edad en posicio
nes tricuspfdea o pulmonar ya Sea como reemplazos valvu
lares o injertos tubulares valvulados,

En adolecentes y adultos jévenes hasta menoreas de
45 pfics, también se restringié el uso de bioprotesis a -
casos especieles como A mujeres que deseen embarazarse —
adn conociendo los riesgos de éste tipo de prétesis, a
pacientes en loa que estd contraindicado el uso de anti-
coagulantes, y en ciertos casos en posicién tricuspidea
0 pulmenar.

En pacientes mayores de 45 afios el uso de bioprote-
sis Be dejé al criterio del cirujano, sin embargo en el
Wltimo aflo se ha restringido el uso de bioprotesis en -
este grupo de pacientes a casos especiales como por ejem
ple pacientes con poca espectancia de vida atribuibles
a su cardicpatie u otra enfermedad.

En un intento de objetivizar los criterios actuales
para el uso de prétesis en la cirugin valvular cardiaca

revizaremos lo realizado en 1984.
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Entre el 1 de Enerc v rl 31 de Dioieﬁﬁre‘de'1984 se
implantaron 626 prétesis, 5i8 (95 53 ﬁ) mecénlcas y 28 -
(4.47 %) biolégicas.

Las prétesis mecdnicas fuernn‘implaﬁtadaa en 507 pa
cientes {cuadro 13), La eded fué de 1 a 74 aflos con una
media de 38.02 + 14.8. De ellos 200 (39.44 %) fueron del
sexo masculino y 307 (60,55 %) del femenino.

La etiologiﬁ nés frecuente fué la cardiopatia reumé
tica 429 pacientes (84.61 %), en segundo lugar la disfun
eién de prétesis bioldégica o mecdnica previa 52 pacien-
tes (10.25 %), por endocarditis 18 pacientes (3.55 %), -
congénitos 1 paciente (0.1:s) y por otras causaes 7 pacien
tes.(cuadro 14),

La posicidén anatémice mde frecuente fué la mitral -
(60.86 %}, en segundo lugar la aértica (35.95 %) y final
mente la tricuspfdea (3.17 %). En posicién pulmonar no se
implentaron prétesis mecénicas.

Las prétesis que actualmente estan en usoc en el hog
pital son las de Starr BEdwards y la de Bjork-Shiley. La
més empleada fué la de Starr 380 prétesis (63.54#)( cuadrols)}.

Cuadro 13.
Pacientes con Prétesis Mecdnicas Implantadas
en 1984, Distribueidén por Grupos de Edad

1 11 I11 v TUTAL
(=10) 1 10-20)(20-45) (+45)

Pacientes 4 34 234 175 507
Prétesis 4 39 355 200 598
Sexo masculino 1 21 124. 54 200
Sexo femenino 3 13 170‘ 121 307
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Cuadro 14, | ce o
Etiologia de Pacientes con Pré_t.es::ls- ﬁecénicas-, Implan-
tadas en 1984. Distribuéién por Grupos de Edad.

I 11 III iv TUTAL
(=10) (10-20)(20-45)  (+45)
ReumAticos 2 28 241 151 429
Congénitos 1l - - - rl
- Endocarditis = - .2 12 4 18
Disfuncién ) .
Protésica 1 3 38 10 52
Otros - 1 2 4 1
Cusdro 15,

Prétesis Mecénices Implantadas en 1984

STARR-EDWARDS BJORK-SHILEY: TOTAL

MITRAL 21 153 . 364
AORTA 159 T 56 215
TRICUSPIDE 10 9 19
Total 380 218 598

Las prétesis bioldgicas fueron implentades en 28 -~
pacientes (cuadro 16). La edad de los pacientes fué de
8 a 62 pfios con una media de 38.61 efics. De ellos 11 -
pacientes (39.28 %) fueron del sexo masculino y 17 del
femenino (60,71 %). La etiologiz més frecuente fué la
cardiopatia reumdtica (71.42 %), congénitos en segundo
lugar (17.85 %), disfuncién protésice el 7.14% y fibro
sis endomiocArdica el 3.57%.(cuadro 17}.
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Pacientes con Bioprétesis Implantadas en 1984

Distribucidn por Grupos de Edad

1 I 111 v TUTAL
(-10)  (10-20) (20-45)  (+45)
Pacientes 2 3 10 13 28
Bioprétesis 2 :375_ 20 13 28
Sexo masculino 1 3 <-‘3: ' 4 1
Sexo femenino 1 - 17

9

*

Cuasdro 17.

Etiologia de Pacientes con Bioprétesis Implantadas en
1984, Distribucidn por Grupos de Edad.

TOTAL

I 1I IIX b4
Reuméticos - - 8 12 20
vongénivosa 2 3 - - P
Endocarditis - - - - -
Disfuncidén
Protésica - - 1 1 2
Fibrosis endo- _ )
miochArdica - - 1l - 1
Cuadro 18.
Biopritesie Implantadas en 1984
IORESCU CARPENTIER  HANCOCK TUTAL
MITHAL [ 2 1 9
AURTA - - 2 2
. TR1GUSPIDE 6 - 6 1 13
PULMONAR 2 - - 2 4
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Lﬁ'poéicidn anatémica més frecuente fué la tricus-
pfdea 13 prétesis (46.42 %), la mitral en segundo lugar
‘9 prétesis (32.14 %), la pulmonar en tercer lugar 4 pré=-
tesis (14.28 %) y la adrbtica en cuarto lugar 2 biopréte-
Bis (7.14 %). Al comparar los cuatro grupos de edad se -
observa que en pacientes menores de 45 agflosg, de 15 bio~
prétesis implantedas 14 (93.33 %) fueron en el sistema
de la circulacién menor o pulmonar, de ellas 10 tricus-—
pideas ¥ 4 pulmonares, La tnice bioprétesis implantada
en el lado izquierdo del corazén (circulacién sistémica)
fué en posicidén mitrel en un paciente con fibregis endo=-
miocérdica . En pacientes menores de 20 afos todas las
bioprétesis fueron implantadas deniro del sistema de =
la circulacidn pulmeonar,

La bioprétesis més empleada fué la de Ionescu {50%),
en segundo lugar la de Carpentier (28.59%) y en tercer
lugar la de Hancock {21,43%) (cuadro 18)., La de Angell
no se implanté en 1984, la de Duramadre se dejé de usar
en 1979.
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CONCLUSION

La disfuncidén de bioprdtesis valvulares cardiscas -
se incrementa progresivamente y es un fenomeno relacio=
nado con el tiempo. A '

 La degeneracién esponténea y caleificacién es la cau
sa principal de disfuncién de bioprétesis, se presenta en
todos los grupos de edad pero es més frecuente en pacien
tes menores de 20 afios de edad.

La etiologia de la acelerada calcificacién en nifios
tbdavia permanece obscura, sin embargo, el problema es -
real y parece estar en relacidén con la homeostasis del =
caleio y el mecaniémo de calcificacidén metastdsica.

k1l stress mecdnico juega un papel primordial en la
incidencie de degeneracién esponténea, falla tisulaer pri
maria y calcificacién. Por éste mecanismo le incidencia
de disfuncién es mayor en el sistema de circulacidén sis-
témica. En nifios la acelerada frecuencia cardiaca. compa-
rativamente con-la poblacidén adulta parecisra juger un —
importante papel en el mayor stress mecdnico y la ascele=-
rada calcificacidn,

La endocarditis es causa importante de disfuncién,
es la causa principal de cirugfia de urgencia y la morta-
lidad es mayor que en los otros grupos .

La bajs trombogenicidad es la principal ventaja de
las bioprotesis sobre las prétesis mecdnicas. La trombo-
sie protésica en las prétesis mecénicas es la principal

causa de disfuncién, Sin embargo en 1as bioprotesis su
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incidencia es baja.

El futuro en relacién a 1a durabilidad de las bio-

. prétesis es incierto. luchos esfuerzos estan encominados

B P T

en disminuir las alteraciones del tejido antes de la im=-
plantacidén de las bioprétesis, Como el stress wecdnico -
es el factor principal que conduce a la falla tisular -
primaria y subsecucnte degeneracidén de la colégena y call
c¢ificacién, la durabilidad de las bioprotesis mejorard -~
al disminuir las condiciones que determinan el mayor -

stress mecAnico. Parece que el tratamiento bioguimico de
bioprétesis para prevenir ia caleificacidn podrin tener

poco efecto si no se modifican primerc las condiciones -
que determinan: el stress mecénico.

Por el momento mientras no se mejore la durabilidad
de las bioprétesis, se continuaré usando las prétesis me-
cdnicas en los diferentes grupos de edad inclusive en ni
fios y adultos jévenes como estd sucediendo en otros cen~

tros;lg'34'35.




1-

2~

10~

53
BIBLIUGRAFIA

Bdward A. Lefrak, Albert StarriPorcine aortic valve
xenograft.Cardiac Valve Prostheses 301, 1979.

Edward A. Lefrak, Albert Sterr: Bovine pericardial xe
nograft, Cardiac Valve Prosthesea 330,1979.

Jeffrey M, Dunn,N.D.:Poreine valve durability in chil-
dren. The Annals of Thoracic Surgery 32: 357, 1481,
lMersdith M. Solver, MH, BS, MSc, FRCP(C): Calcifica-
tion in. porcine xenograft valves in children. The Ame-
rican Journal of Cardiology 45:685, 1980.

Garrick I, Fiddler, M.R.C.P., Leon M. Gerlis,K.R.C,
Path,: Calcification of glutaraldehyde-preserved por-
¢ine and bovine xenograft valves in young children,The
Annals of Thoracic Surgery 35:257, 1383.

Francis T, Thandroyen, MRCP (UK}: Severe calcifiecation
of glutaraldehyde-preserved porcine xenogrofta in chill
dren. The American Journal of Cardiology 45:690, 1980.
Stephen P, Sanders, MD,, Robert J. Levy, MD: Use of
Hancock porcine xenografts in children and mdolescents,
The American Journal of Cardiology 46:423, 1980,
Manuel J. Antues, D and Luis P, Santos, MD: Performan-
ce of glutaraldehyde-preserved porcine bioprosthesis
as g mitral valve substitute in & young population
group. The Annals of Thoracic Surgery 37:387, 1984.
Victor J. Ferrans, MD, PHD, Margaret E. Billinghem,
MD: Calcific deposits in porcine bioprosthesesilitructu
re and Pathogenesis. The American Journal of Cardiolg
gy 463721, 1980,

Tokuhiro Ishihara, HD}, PhD, Victor Ferrans, MD, Phis:
Structure and classification of cuspal tears and perfo




1l-

12~

13~

15~

16~

17=-

18-

_rations 1nlporclne bloprosthetic cardmac valvea 1m- '

54'.-’-
,_,f.
planted in patients, The American Journal of Lard;n—j{
logy 48:665, 1981. - .. . g
Hooshang Bolooki, M.D,, F,R.C.S. (c) Fa:.lure of Han~ '
cock xenograft valve. The Annals of Thoraclc Surgery ?
36: 246, 1983, . :
Ignacic Gallo, M.D., Blanca Ruiz,: M. D, 2 sze-to elght—
year follow-up-of patients with the Hancock card;ac B
bioprosthesis. Journal Thoracic and,Ca&diovaéculaf*
Surgery 86:897, 1983, '
Vincenzo Galluci, M.D,, Uberto Bortolotti, M.D.: Isp-
leted mitral velve replacement with the Hancook bio=
prosthesis:A li-year Appraisal. The Annals. of Thora-
cic Surgery 38:571, 1984. '

Alain Carpentier, M,D., PhD, Charles bubost,M.h.qug .
tinuing improvements in velvular bioprosthesis. Jour
nal Thoracic and Cardiovascular Surgery 83i27, 1982.
William W. Angell,M.D., Judith D. Angell, B.S.:Twelve
year experience with glutaeraldehyde-preserved porcine
xenografts. Journal Thoracic and Cardiovascular Surge-
ry 831493, 1y82.

Lorenzo Gonzalez-Lavin, M.D., Seong Chi, H.D.3 Five-
year experience with the Ionescu-Shiley bovine pericar
dial valve in:the mortic position., The Annals of Tho-
racic Surgery 36:270, 1983.

Shiomo Gabbay, M.D., Uberto Bortolotti, M.D.:Long-term -
follow-up of the Ioneacu-Shiley mitral pericardial -
xenograft. Journal of Thoracic and Cardiovascular Sur-
gery 088:758, 1984.

Marian Ionescu, M.Dsy Fe#.CeS., Paul Silverton,iiB:Cli-
nicael durability of the pericardisl xenograft heart -



19~

20=

2l=-

22-

25

valve-gleven and one-helf years' experience, Cardiac
Prostheses Symposium, 1382,

David- A, Utt,H.D., Denton A. Cooley, M.D.: Clinical
experience with the Ionescu-Shiley pericardial xeno-
graft valve. Cardiac Prostheses Symposium, 1982.
Donald J. Magilligan, Jr. M.D.: Spontaneocus degenera
tion of porcine bioprosthetic valves, The Annals of
Thoracic Surgery 30:259, 1980,

Ignacio Gallo, M.D., Blanca Ruiz, M.D.: Degeneration
in porecine bioprosthetic cardiasc velves. The Ameri-
can Journal of Cardiology 5311061, 1984,

Mano J, Thubrikar, PhD, J., David Deck,PhD: Role of =
mechanical streas in calcification of aortic biopros

thetic valves, Journal Thoracic and Cardiovascular -

_ Surgery 86:115, 1983,

23=-

24-

25-

26=

Shlomo Gabbay, M.D., Uberto Bortolotti, M.D.: Fatigue=-
induced feilure of the Ionescu-Shiley pericardial xe=-
nograft in the mitral position, Journal of Thoracic
and Cardiovascular Surgery 8§T7:836, 1984.

Aldo Milano,M,D,, Uberto Bortolotti, M.D.: Calecific -
degeneration as the main cause of porcine bioprosthe
tic valve failure., The American Journal of Cardiology
5381066, 19584.

Steven R. Cohen, M.D., Marc A, Silver, M.D.: Compari.
son of late degenerative chenges in simultansously -
implanted and explanted porcine (Hancock) biopros-
theses in the tricuspid and mitral valve positions.
The American Journal of Gardiology 53311599, 1984.
Israel C. Pisghbein, M.D., Rokert J. Levy, HM.D.: Caleci
fication of cardiac valve bioprostheses, Jouqnal of

Thoracic and Cardiovescular Surgery 83:602, 1982,



27+

56

Robert J Levy, u.D., John A. Zenker, B.A.. Porcine
blOprosthetzc valve calclflcatlon in bovine left -
ventrlcle-aorta.shunta. The Annals of Thoracic Sur-

- gery 36:187, 19383,

28~

29~

30-

31-

. 32=-

33-

34-

35-

Joseph M. Craver, M.D,, Ellis L. Jones, M.D.:Porcine
cardiac xenograft valves. The Annals of Thoracic Sur
gery 34:16, 1382.

Luis Nuilez, M.D., Ramiro de la Llana, M.D.:1 Biopros-
thetic valve endocarditis:indicators for surgical in-
tervention, The Annals of Thoracic Surgery 35:262,1983.
Victor J. Ferrans, M.D, Steven W. Boyce, B.A.: Infec-
tion of glutaraldehyde-preserved porcine valve hete-
rografts., The American Journal of Cardiology 43:1123,
1973,

W.R.Eric Jamieson, M.D.:Embolic complications of por—
cine heterograft cardiac valves. Journal of Thoracic
and Cardiovescular Surgery 811626, 1981. ‘
Jose Luis Pomar, M.D,, Xavier Bosch, M.D.: Late tears
in leaflets of porecine bioprostheses in adults. The -
Arnels of Thoracic Surgery 37:78, 1984.

Peul R, Cipriano, M.D., Margaret E, Billinham, M.D.:
Calcification of porcine prosthetic heart valves, Cir-
culetion 6631100, 1982,

Hartzell, V., Schaff, M.D,, Gordon K, Danielson, M.D.:
Late results after Starr-Edwards valve replecement in
children,

Krishna Subrameny lyer, M.D.,; Vliave replacement in -
children under twenty years of age:experience with the
Bjork-sShiley prosthesis, Journal of Thoracic and Car-

diovascular Surgery 88:217, 1984.
FIN



	Portada
	Contenido
	Introducción
	Material y Métodos
	Resultados
	Discusión
	Conclusión
	Bibliografía



