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I N T R u D U u u l u N 

En 1962 Mr. Donald Roas en Inglaterra y Sir Brian 

Barrat-Boyes en New Zoaland independientemente realizan 

exitosamente el primer implanto de una bioprótoais hom2 

loga a6rtica. Los excelentes resultados iniciales por -

sus caracteristicas hemodinámicas y bajo ritmo de trom­

bogenicidad, alientan el uso de ~sto tipo de pr6tosis, 

sin embargo la falta de disponibilidad de diferentes tg 

mlll'ios y la alta incidencia de falla valvul.ar presentada 

~ los 3 a ~ a.f!os de implantaci6n determinan el abandono 

definitivo de su uso en l97l. 

El profesor Ake Senning en 1962 realiza el primer 

reemplazo valvular a6rtico con una biopr6tosis de faacia 

lata. Los buenos resultados iniciales inspiran un amplio 

entue1aemo a Mr. Donald Roas y Mr. Marian Ioneecu en I.!) 

glatorra e inician la producci6n de una serie de biopr2 

tesis de fascia lata en l9b9. Para 1972 McEnany, Roas y 

colaboradores reportan un ritmo extremadamente al.to do 

falla valvular especialmente en poaici6n atrio-ventricE 

lar, las pr6tosis extraidas de pacientes revelan engro­

samiento del tejido conectivo con contractura, rotrac­

ci6n y pérdida de la movilidad de las valvas, finalmen­

te su uso ea deacontinuado.2 

La experiencia clinica con homoinjortca a6rticce en 

Inglaterra y New Zealand entro l9ó2 y 1~65 eetableci6 -

las principales ventajas de las bicpr6teeis. Su baja -

trombogenicidad en ausencia de anticosgulaci6n y sus cg 

racteristicas hemodinámicas, motivaron a usar válvulas -
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aórticas heter6logas como substituto valvular, Mr. Alain 

llarpentier, Mr. Binet y sus colaboradores en 1965 reali­

zaron el primer r~emplazo valvular con una bioprotesis -

aórtica de porcino preservada en f ormaldehido l,Los· re­

sultados iniciales fueron buenos y pronto se inició la -

producción de éste tipo de bioprotesis. Sin embargo, -

O'Brien en Australia, Binet y lonescu en Inglaterra re­

portaron independientemente una alta incidencia de falla 

valvular de bioprótesie de porcino preservadas con for­

maldehido, llarpentier reportó una incidencia de falla· -

valvular del lOOjl. a loe 4 oños de implantadas en el pe­

riodo de 1965 a 1968. 

Para 1968 Carpentier introduce el uso del glutaral­

dehido en la preservación de las biopr6tesis de porcino 

y se da un gran paso en el desarrollo de las biopr6tesis 

valvulares cardiacas, 

En 1~71 lonescu después de los pobres resultados -

con biopr6tesis de faecia-lata, inicia la producción de 

bioprótesis de pericardio de bovino preservadas en glut,!! 

raldehido, 

Actualmente todas las bioprotesis en uso clinico son 

preservadas en glutaraldehido y mucho énfasis se dá al ms 

joramiento en las t~cnicaa do obtención del tejido, pre­

aervaoi6n, montaje y almacenamiento de las bioprotesis. 

OARAl)TJ::RlSTll)AS GEtlJ::l!ALE~ DE LAS Jll0PRO~E$1S 

Las diferentes bioprótesis en uso en la actualidad -

comparten ciertas ventajas en comparación con las prote­

eie mecánicas 3,La anticoagulación no es requerida en P.!! 

cientes con ritmo sinusal, hay une. baja incidencia de tro.m 
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bosis ue la prótesis o de episodios tromboembólicos, he­

modinemicamente tienen flujo central con minima regurgi­

tación, la degeneración espontánea y disfunción tiene un 

curso lento y predecible más bien que rápido y catastró­

fico como las prótesis mecánicas y permite un reemplazo 

quirúrgico progrruuado, Estas caracterisitcas especialme.!! 

te adaptables a la población pediátrica y a mujeres en -

etapa de procreación despertó un amplio entusiasmo en su 

uso y en muchos centros constituyó por varios afies el -

substituto VelVUlar de elección. Sin embargo desde 1977 

hNl aparecido numerosos reportee de degeneración eepont~ 

nea y calcificación especialmente en la población pediá­

trica y adultos jóvenes J ésta constituye su principal -

desventaja en la actualidad 4,5,o,7,8. 

Estructura de las Biopr6tesis de Porcino,- El teji­

do de las válVUlas aórticas de porcino tiene tres capas: 

ventricularie, esponjosa y fibrosa con tres componentes 

principales de tejido conectivo: fibras elásticas, pro­

teoglicans y fibras colágenas, 

Las fibras elásticas son pequeñas en tamaño, relatl, 

vamente pocas en número y estan localizadas principalme.!! 

te en la capa vsntricularis, El rol funcional en el man­

tenimiento de la integridad de biopr6tesis tratadas con 

glutaraldehido es desconocido, en bioprotesis implantadas 

revela pocas a.l teraciones estructurales. 

Los proteoglicane (complejos de proteinas y ácidos 

mucopolisacaridos) sen el componente principal de la capa 

esponjosa, forman un gel que humedece y amortigua los mo­

vimientos de la fibrosa y ventricularis una con respecto 

de la otra durante los movimientos de apertura y cierre -
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Valvular, ilurante el procesamiento con glutaraldehido d~ 

separecen completamente de la capa esponjosa 9, 10, 

Las fibras oolágenes son el componente estructural 

más importante de las válvulas aórticas de porcino. Las 

fibras colágenas se distribuyen paralelamente al borde 

libre de las valvas de una comisura a la otra, Durante -

el procesamiento con glutaraldehido se producen enlaces 

covalentes irreversibles entre los grupos amino de la c~ 

lágena y el glutaraldehido reforzando asi la unión entre 

moléculas de colágena y evitando su desnaturalización, 

Estructura de las Biopr6tesis de Pericardio de Bovi­

no, - El pericardio de bovino consta de tres capas: serosa 

fibrosa y epipericárdica, con dos importantes estructuras: 

orientación multidireccional de los haces de colágena y­

rizado de las fibrillas colágenas dentro de cada manojo. 

Este rizado de las fibrillas colagenas se cree es impor­

tante en equilibrar y balancear la distribución de la -

fuerza mecánica que es aplicada en los movimientos de a­

pertura y cierre de las valvas, La ordenación multidireo­

aional de las fibras colágenas puede ser importante en la 

preservación de la integridad estructural de las valvas 

tratadas con glutaraldehido, 

BlUPROTESIS DE HANCOCK LABORATORIES,- Fueron sin d,J! 

da las biopr6tesis más usadas especialmente en la década 

pasada, La primera bioprotesis de Hancock preservada en 

glutaraldehido fué implantada en Marzo de 1970, desde e.u 

toncas ha sido la prótesis de elección en muchos centros 

durante la 11J.tima década. Inicialmente su sostén fu& de 

metal rígido, en 1371 Reis, Hancock y sus colaboradores 
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idearon el uso de un saetón í'lexible y un gran paso se -

di6 en el desarrollo de las bioprótesis, 

Las válvulas aórticas de porcino recién obtenidas, 

son colocadas en solución electrolítica balanceada fria, 

el exceso de tejido es recortado y las válvulas son in­

mersas en glutaraldehido buffer al o.~. Un sistema pre­

surizado mantiene las valvas en su posición normal durEI!! 

te el proceso de curtido, Cada válvula es suturada a un 

sostén semiflexible (polipropileno) cubierto de Dacron, 

el modelo aórtico (242) y el atrio-ventricular (342), di­

fieren solamente en la forma del margen del anillo, 

Hancock Laboratorios ha modificado el modelo origi­

nal, eliminó la valva coronaria derecha que anatomicam•!! 

te se apoya en parte del septum interventricular in vivo 

y la reemplazó por una valva no muscular de otra válvula, 

resultando una prótesis de mejores características hemo­

diná:nicas que la anterior, 

Caracter!sticae Hemodinámicas y Resultados Clínicos: 

El volúmen del soporte meoánico de la biopr6tesis deter­

mina un radio orificio-anillo de 0,76 ~ ,02 • se atribu­

ye a éste radio el incremento del gradiente transvalvular 

eepecialmente en tamaños pequeños de bioprdtesis implan­

tadas en posición aórtica, En tamaños de 19 y 21 mm (di! 

metro externo) el área ef•ctiva es de 0.9~ cm2. Y l.05 -

cm2. respectivamente. 

Lu sobrovida actuarial a los 5 años es de 87 ± l.5% 

y a los 13 lll'!os 73.8 ± 3,4%. La probabilidad actuarial -

de estar libre de todas las causas de disfunción valw­

lar y de falla tisular primaria a los 5 años es de 56.8l' 

y a los 13 lll'!os de 58 ± 6.6%. La probabilidad actuarial 
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de estar libre de un evento tromboembólico (53% de paoien 

tes anticoaguJ.ados) a los 13 años es de 79,2 t 4~ 11•12•1? 
BIOPROTESIS DE CARPEfü~IER .E.'Di'IARDS. - L": primera gene­

ración de bioprótesis de porcino preparadas por Edwards 

Laboratories tenían incorporado un paso de oxidación con 

metaperiodate sódico antes del curtido con glutaraldehid~ 

Los pobres resultados en comparación al uso del glutaral­

dehido sólo, eliminaron el proceso de oxidación. La pri­

mera bioprótesis EdWards usando glutaraldehido exclusiv~ 

mente fuá implantada por el Dr. ~arpentier en Marzo de -

1975. Esta segunda generación de bioprotesis Oarpentie:r­

Edwards es producida para uso general en 1976, 

Las válvulas aórticas de porcino son preservadas en 

glutaraldehido en una concentración de Q,625 % en lugar 

del O, 2 i' de Hancock Laboratories. El sost6n· difiere de 

la de Hancock por emplear una construcción totalmente ~ 

flexible que incluyo no sólo los postes como en Hancock 

sino todo el armazón. lü material empleado es Elgiloy '· 

una aleación de cobalto y niquel resistente a la corro­

sión, ~s dureza y flexibilidad del Elgiloy permite el -

uso de un axinazón más delgado, mejorando el radio orifi­

cio-anillo a 0,91 : .03 en comparación a 0,76 t .02 de -

Hancock, Los modelos estandar difieren en la forma de -

su anillo, la versión aórtica es el modelo 2b25 y la a­

trio-ventricular el 6625. 

Caracteristioas Hemodinámicas,- El significativo -

gradiente transvalvular de bioprotesis de porcino espe­

cialmente de tamaños pequeBos en posición a6rtica oblig6 

a la modificación del modelo estandar de protesis de Ca,¡: 

i 
1 

1 
1 
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pentier-Edwards y se desarroll6 el modelo supra-anular -

con un incr•mento del área efectiva de 20-30';1 de acuerdo 

al tamaño usado y consiguiente reducci6n del gradiente 

transvalvular. ~on estas modificaciones el gradiente es 

menor que con prótesis de Starr-Edwards, Bjork-Shiley y 

el modelo modificado de Hancock, y similar a la pr6tesis 

St, Jude ~edioal y biopr6tesis de Ionescu-Shiley 14• 

HlOPROTESIS DE ANGELL-SHILEY,- El Dr. ~illiam Angell 

y sus colaboradores iniciaron su experiencia con biopro­

tesis de porcino preservadas en 6lutaraldehido en Mayo -

de 1970. Usaron inicialmente el mismo tipo de sostén ríg! 

do metálico usado en el montaje de homoinjertos a6rticos. 

En 1975 en asociaci6n con :ihiley-Laboratories se inici6 -

la producci6n de las biopr6tesis de Angell-Shiley 15, 

Las válvulas a6rticas da porcino son preservadas en 

glutaraldehido en una concentraci6n de O.~ en lugar del 

O, Z(. y o. 6251- usados por Hancock y Carpentier respectivE>­

mente. Cada válvula es montada en un sostén flexible de -

Delrin ( acetal homopolymer). La raiz a6rtica intacta de -

porcino con las arterias coronarias ligadas es sumergida 

en una soluci6n purificada de gluteraldehido, lu forme -

de las valvas es mantenida bajo presi6n. 

BIOPROTESIS DE IOtlESCU-SHILEY. - La primera genera­

ci6n de bioprotesis de Ionescu fueron preparadas entre -

l97l y 1976 en el laboratorio del hospital en Leeds, In­

glaterra. La segunda generaci6n está en uso clínico des­

de 1976, producida por Shiley Laborstories. El tejido 

utilizado en la construcci6n de las biopr6tesis es peri­

cardio de bovino obtenido de becerros de 6 a lB meses de 
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edad. Segmentos de pericardio son primeramente colocados 

en una aoluci6n electrolitica fria balanceada para remo­

ver posibles proteinaa antigénicas solubles, El tejido -

es entonces guardado a 4 grados centigradoa por dos sem_!!: 

nas en 0.51- de glutaraJ.dehido buffer a 7,4 de pH. El pe­

ricardio estabilizado y esterilizado es montado en un -

sostén de titanio cubierto de Dacron, La biopr6teais ya 

procesada es almacenada en un recipiente con f ormaJ.dehi­

do buffer al 4jl>. 

La configuraci6n del anillo del modelo estandar pe.r 

mite su implantaci6n tanto en poaici6n a6rtica como en -

atrio-ventricuJ.ar. 

Se han atribuido dos desventajas técnicas en el mo­

delo eatandar de las biopr6tesis de lonescu1 la altura -

de loa postes y su construcción con un material. rigido. 

A estas dos desventajas se ha atribuido ser la causa de 

ruptura de la pared ventricuJ.ar· al implantarse en posi­

ci6n atrio-ventricular. En atenci6n a estas consideracio­

nes desde Enero de l9Bl Shiley Laboratories introdujo m2 

dificacionee al modelo original y se desarroll6 la bio­

proteais de bajo peri'il. El sostén es de Delrin cubierto 

de dacron microvel (doble velour), éste sostén flexible 

tiene una marca radiopaca que permite su identificaci6n 

con rayos X, La altura total. es má.e baja en un 30% del -

modelo eetandar y hay un incremento efectivo del área del 

orificio de lO a 32 ji. ·dependiendo del tamaño empleado. 

DURABlLlDAD DE LAS BIOPROTESIS 

La principal desventaja de todas las bioproteeis en 

uso en la actualidad· ea su limitada durabilidad. 
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En la durabilidad de las biopr6tesis intervienen v~ 

rios factores unos en relaci6n con la protesis per se y 

otros que se relacionan con el paciente, Entre los prim~ 

ros quizá el más importante esta en relaci6n con las con 

diciones del tejido en el momento de su fijaci6n. Muchos 

reportes han demostrado que bioprotesis procesadas pero 

adn no implantadas pueden presentar cambios estructura­

les tales como pérdida de la capa endotelial, ruptura o 

se.paraci6n de haces de colágena y pérdida del rizado noE 

mal de lae fibras elásticas, Estos cambios pueden ser dá 

1'erentes en severidad de un laboratorio comercial a otro, 

inclusive de una pr6tesis a otra dentro del mismo labor~ 

torio. 

Las causas principales que se han atribuido a estos 

cambios son las siguientes: 

l- Grandes variaciones en intervalos de 10 a 120 h2 

ras desde la obtenci6n del tejido hasta el tratamiento -

con glutaraldehido. 

2- Inadecuada preservación de las biopr6tesis durB;!} 

te el almacenamiento y embarque. 

3- La al ta presi6n empleada durante la 1'ijaoi6n, 

Entre los factores relacionados con el paciente, pr,g 

báblemente el más importante es la edad a la que es im­

plantada la biopr6tesis, La durabilidad es más limitada 

mientras menor ea la edad del paciente, La calcificación 

en edad pediátrica ~s la causa principal de disfunci6n -

de biopro',esis valvulares cardíacas. En la actúalidad no 

se recomienda el uso de biopr6tesis en niños 
19 

Otro factor relacionado con el paciente es la posi­

ci6n en la que es implantada la biopr6tesie, Se ha obseE 
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vado que la durabilidad es menor en posiciones mitral y 

aórtica por el mayor stress mecánico de la presión sis­

témica, En posicionea tricuspidea y pulmonar la degene­

ración espontánea aparece más tardiamente.Y por tanto -

la durabilidad es mayor •. 

DEG1NERAClON ESPONTANEA DE LAS BlOPROTE~lS 

Le degeneración espontánea y falla tisular prima­

ria en ausencia de infección conducen a le ruptura, pe.;: 

foración o calcificación de les bioprótesis, El tejido 

primariamente ef ectado es la colágena, El stress mecáni 

co juega un papel primordial en le falla tisular prima­

ria 20• 21• 

Rol del Stress Mecánico.- Le falle del tejido co­

nectivo se desarrolla en áreas en las cueles el stress 

mecánico se ejerce de une manera altamente localizada, 

esto es en les áreas de flexión de les valvas durante 

los movimientos de apertura y cierre. La estructura hi.!!· 

tológica más afectada es el tejido conectivo y de éste 
22 les fibras colágenas. • 

El stress es mayor a lo largo de la unión de la -

valva con el sostén, especialmente en le región comisu­

ral y decrece hacia la base de la val va ( fig. l). 

En la zona de flexión el stress es compresivo en la 

cara aórtica de la valva y de tensión en la cera ventri­

cular. Le distribución del stress en biopr6tssis de por­

cino siempre es de una manera predeterminada por la orie,!! 

tación uniforme de las fibras del tejido conectivo de 

les valvas. En bioprotesis de pericardio la orientación 

del te~ido conectivo no es uniforme y le distribuéióli.••del 
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A B e 

Fig,l. Representación esquemática del stress 
de flexión y deformaci6n en las val.vas de las bio 
pr6tesis. A, B y C zona de flexión de prótesis d~ 
varpentier, Hancock y lonescu respectivamente, 

stress en la zona de flexi6n puede variar de una valva a 

otra, El pericardio está compuesto de varias capas de c~ 

lágena, en cada capa la dirección de las fibras puede -

ser diferente, éste deslizamiento de una capa sobre la -

otra produce deformación por deslizamiento ( fig, 2). 

FIWAL 

A 
Fig,2. Representación esquemática de deformacio­
nes por doblamiento y deslizamiento, A pr6tesis 
de porcino, B pr6tesis de bovino. 
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Og 
I II 

Pig,3, Diagrama de los dos tipos de le­
siones de biopr6tesis de porcino.Tipo I re­
gi6n comisural. Tipo II regi6n basal 11, 

El stress mecánico en biopr6tesis de porcino conduce 

a dos tipos de lesiones (fig.3). En el tipo I la lesi6n­

se inicia en el borde libre en la rcgi6n comisural y se -

extiende irregularmente hacia la regi6n central de la va;!, 

va. Los bordea de ésta leai6n aparecen irregul.ares con e­

videncia de erosión, fragmentaci6n, separación y fractura 

de fibras colágenas. En el tipo II aparece una considera­

ble separación de los haces de la colágena que son orien­

tados paralelamente al borde libre de las valvas, 

U$ 
IA - IB 

-IIA IIB 

Pig.4, Diagrama de loe dos 
tipos de ruptura de valvas 
de bioprótesia de bovino. 
Tipo IA y IB se producen -
en regi6n comiaural, Tipo 
IIA y IIB en regi6n basal, 
A la derecha la leai6n i­
nicial y a la izquierda -
la progresión hacia su e.!! 
tado final, 23. 
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En biopr6tesis de pericardio de bovino basicamente 

se describen los mismos tipos de lesiones (fig.4), 

~ste tipo de lesiones por fatiga del tejido conect1 

va se presentan especialmente en pacientes aaul tos y P.u.s · 

den conducir a regurgitaci6n protésioa severa requirien 

do reemplazo quil'lirgico urgente. 

CALCIFICACIUN DE BIOPRO~ESIS 

La degeneración espontánea de fibras colágenas re­

sultado del stress mecánico a sitios especificas es la 

?ªusa primaria de calcificación de biopr6tesis valvula­

res cardiacas. La calcificación parece ser un fenómeno 

relacionado con el tiempo que afecta no solamente a las 

biopr6tesis implantadas en niños y adultos jóvenes, si­

no también a adultos. La calcificación de las bioprote­

sis puede ser considerado como un estado inevitable en 

la historia natural de estos dispositivos. 

La acelerada calcificación en niños parece obede­

cer a dos mecanismos: la calcificación metastásica y la 

calcificación distrófica (calcificación anormal de tej.J. 

dos dañados). 

La calcificación metastásica está en relación con 

el balance hormona::. ( parathormona y calcitonina) y de -

factores metabólicos (vitamina D y fosfatasa alcalina) 

que claramente favorecen el depósito de fosfato de cal­

cio en la colágena y otros tejidos tales como el tejido 

6seo. 
La calcificación distr6fica está en relación con -

la falla tisular primaria del tejido conectivo de las -

bicprótesis, Este tipo de calcificación aparece por igual 
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en todos los grupos de edad. La acelerada calcificación 

en niños se explica por éste mecanismo por el mayor 

stress mecánico y por tanto degeneración espontánea.El 

mayor stress se debe al mayor número de movimientos de. 

apertura y cierre que deben realizar las valvas en una 

fracción de tiempo por la frecuencia cardíaca más acele­

rada del ni.no en comparación con el adulto, mientras 

más corta es la edad del niño, mayor es su frecuencia -

cardíaca y por tanto el stress mecánico y el desgaste de 

la bioprótesis. 

La significativa menor· incidencia de calcificación 

de biopr6tesis implantadas en el lado derecho (tricúspi­

de y pulmonar) en niños, sugiere que la calcificaoión m~ 

tastásica no es el mecanismo principal. La mayoría de 

bioprótesis calcificadas estan en posición aortica o mi­

tral porque la mayor presión de la circulación sistémica 

condiciona un mayor stress mecánico y falla tisular pri­

maria de la colágena resultando en una degeneración más 

rápida y calcificación distrófica 25• 

El proceso.normal de calcificación de tejidos huma­

nos como el tejido óseo, cartílago y dientes, basicamen­

te consiste del depósito de una fase inorgánica cristal..!. 

na compuesta de una forma de fosfato de calcio conocida 

como hidroxiapatita en una matriz pre-existente de fibrl: 

llas colágenas que estan asociadas con proteoglicans (co~ 

plejos de proteínas y ácido mucopolisacárido), glucopro­

teinas no colágenas, péptidos, lípidos y otros componen­

tes de tejido conectivo. El calcio y el ión fosfato pro­

vienen de la sangre circulante 1º. 
En etapas tempranas del desarrollo del tejido óseo, 
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cartílago y dentina, el proceso de depósito de calcio es 

ini~i~do por ~structuras conocidas como vesículas matriz, 

vesículas que son secretadas por células de tejido cone~ 

tivo, en el interior de estas vesículas existen pequenos 

cristales de fosfato de calcio, ~uando las vesículas se 

rompen se agregan los cristales y su extensión y coales­

cencia conduce a calcificaci6n de la colágena, ~n otras 

circunstancias el prcceso de calcificación de estructuras 

colagenas ocurre sin participación de vesiculas matriz y 

las fibrillas colágenas vienen a ser el sitio de forma­

ción y crecimiento de núcleos de cristalización 10• 

Como no toda la colágena se calcifica, la razón pa­

ra que muchas áreas de colágena no se calcifiquen in vi­

vo ha sido atribuido a la presencia de proteoglicans y -

glucoproteinas que bloquean la reacción de grupos fosfa­

to con la colágena evitando así la formación de enlaces 

coval&ntes entre la materia inorgánica (fosfatos de cal­

cio) y la materia orgánica (colágena), Este concepto pa­

rece ser aplicable a la calcificación de la colágena en 

biopr6tesis de porcino. La calcificación es más marcada 

en la oapa esponjosa, capa quo en la valvula porcina na­

tiva es más abundante en proteoglicans, éste material es 
lU 

perdido durante el procesamiento con glutaraldebido • 

Mecanismos de Depósito de Oalcio en Biopr6tesis.-D2 

pósitos de calcio han sido encontrados en bioprótesis -

homólogas aórticas, bioprótesis de fascia lata, de dura­

madre, de porcino y de pericardio de bovino. 

Parece ser que el pre-tratamiento con glutaraldehi­

do introduce varios enlaces. adicionales en la colágena 

estabilizando así la estructura de las fibrillas, la co-
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lágena en estas condiciones no reacciona conlos grupos 

fosfato y no se produce el dep6sito de cristales de fos­

fato de calcio. Microscopicamente en esta etapa los cri~ 

tales de calcio no se depositan en las fibrillas de col~ 

gena sino en su periferie, Cuando ocurre la degeneraci6n 

espontánea y las fibrillas de colágena se fragmentan, los 

cristales de calcio se depositan en la colágena, 

En biopr6tesis de porcino la calcificaci6n se inicia 

en la regi6n comisural, la calcificaci6n progresa a lo -

largo de loe haces de colágena en esta región, focos ad_! 

cionales se desarrollan en la base de las valvas. 

En bioprótesis de pericardio de bovino la calcifica­

ci6n se inicia en la zona de 1'lexi6n de las valvas, ini­

ci&J.mente loe depósitos de calcio se localizan entre las 

láminas de colágena a lo largo de planos de contacto, po~ 

teriormente la calcificaci6n progresa en planos paralelos 

ocupando mÚltiples capas de colágena. Las fibras elásti­

cas no se calcii'icon. 

Depósitos de calcio se encuentran en mitocondrias de 

células atrapadas en microtrombos adheridos a la superi1 

cie del tejido biol6gico de las biopr6tesis. 

Rol.. del Acido Gama-carboxiglutamico en la Caloificación,­

El mecanismo molecular que inicia la acumulación de dep~ 

sitos de calcio en biopr6tesis atl.n no está aclarado, Va­

rios investigadores han sugerido la posible participación 

de prote:!nas que contienen ácido gama-carboxiglutámico en 

la iniciación de la calcificación 26 • 27 , El contenido de 

proteínas con este ácido en biopr6tesis parece elevarse 

en forma progresiva y simultánea con la acumulación de -
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calcio, sugiriendo que protoinas con ácido gama-carboxi­

glutámico pueden ser depositadas como un evento inicial ., 

y durante el proceso de calcificaci6n. 

El ácido gama-carboxiglutámico es un aminoácido no 

usual que inicialmente fué descubierto en la molécula de 

la protrombina, La síntesis de ácido gama-carboxiglutámi­

co (GLA) en proteinns que son factores de la coagulaci6n 

de la sangre ocurre como carboxilaci6n enzimática poe­

translacional dependiente de vitamina K de ,residuos de -

ácido glutámico especifico (fig.6). Es un aminoácido li­

gado al calcio, para su síntesis se requiere vitamina K 

y bicarbonato. 

coo­
CH 2 
CH2 carboxilaea 
~ vitamina K dependiente 

ácido glutám,! 
co en prote!-
nae 

¡Ja++ 
I ' 

coo¿ 'aoo­
'-cH/ 

l 
CH2 

. 1 
~ ácido gama-carbox,! 

glutámico en pro­
t e !nas 

Fig, 6, S.!nteeie del ácido gama-éarboxiglutámico 

Las proteinas que contienen ácido GLA se encuentran 

en la sangre (factores de la coagulaci6n dependientes de 

vitamina K), otras han sido encontradas en tejidos con -

proceso de calcificaci6n normal como la osteocalcina del 

tejido 6aeo o anormal como en cálculos renales, placas -

atercscler6ticas (atherocalcina), la piel en escleroder­

ma y dermatomiositis, válvulas a6rticae nati~ae humanas 

calcificadas, finalmente en bioprotesis de porcino y pe­

ricardio de bovino extraidas de pacientes, Tejidos blan-
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dos normales no contienen proteínas con ácido GLA. 

La osteocalcina es la única proteina 6sea que cantil! 

ne GLA. La carboxilación de ácido glutámico para formar 

GLA en l& osteocalcina tambi~n depende de la vitamina K. 

La presencia de osteocalcina en biopr6tesis calcificadas 

sugiere una posible similaridad.bioquimica de mineraliz;i 

oión del tejido 6seo y de biopr6tesis. 

La asociación de proteinas que contienen ácido gama­

carboxiglutámico con bioprótesis calcificadas es una im­

portante· consideración en la patogénesis de la calcific;i 

oión de bioprótesis valvulares cardiacas. 
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lllATBRIAL Y 111 E T O D O S 

J:;n el periodo comprendido entre el l de ·Bnero de· -

1978 Y el 31 de Diciembre de 1984, en el Hospital de Cai: 

diologia y Neumología del Centro Médico Nacional del In~ 

tituto Mexicano de Seguridad Social, se implantaron 4216 

·pr6tesis valvulares cardiacas, 2590 mecánicas y 1628 bi~ 

ldgioas (cuadros l y 2), Entro las mecánicas 1069 de Bjork 

Shiley, 1434 de Starr-Edwards, 83 de Lillehei-lCaster y 4 

tubos valvulados adrticos con prdtesis de Bjork-Shiley, 

la pr6tesis de Lillehei-lCaster fuá abandonada en su uso 

desde 1980, Entre las bioldgicas 668 de Ionescu-Shiley, 

352 de Hancock, 316 de Angell-Shiley, 271 de Carpentier, 

17 de Duramadre y 4 tubos valvulados de Hancock, La bio­

prdtesis de Duramadre fuá abandonada en su uso desde 1979. 

La posicidn anatdmioa más frecuente fué la mitral ·.o· 

com 1362 prdtesis mecánicas y 1197 bioldgicas, En posi­

cidn adrtica ll8l prdtesis mecánicas y 219 bioldgicas, en· 

posicidn tricuspidea 47 prdtesie mecánicas y 193 bioldgi­

cas, y en posicidn pulmonar 19 bioldgicas. 

ANALISIS DE LOS PACIENTES CON PROTESIS BIOLOGICAS 

Bn el periodo de observacidn se implantaron 1626 p~ 

tesis bioldgicas en 1405 pacientes, La edad de los paciea 

tes fu~ de l a 69 ellos con una edad media de 36,61 ± 18,8 

a!l.os. 924 (65,7") pacientee fueron del sexo femenino y -

481 ( 34.23l'l del masculino (cuadro 3). 
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Cuadro l. 

Prótesis Mecánicas Implantadas entreillnero .d.e. l978 · . 

y Diciembred.e.198{< •.'.., .. 

STARR EDWARDS 

l4ITRAL 

AORTA 

TRICUSPIDE 

Total 

BJOJJK SHILEY • 

MITRAL 

AORTA 

TRICUSPIDI! 

Total 

LILLEIIBI KASTER 

MITRAL 

AORTA 

TRICUSPIDB 

Total 

TUBO VALVULADO 
' BJullK SHILEY 

AORTA 

TOTAL 

19 

38 

3 

60 

117 

50 

4 

171 

53 

9 

6 

68 

24 

64 

l 

89 

5 

45 

l 

51 

10 

3 

13 

7 
'.'94.,: 

101 

29 

77 
l 

107. 

l 

l 

2 

' 
" 

' - 64 

-· 

2. 2 

13 

6 

83. 

4 

299 153 210" 344· 353 633 ' 598 2590 '• 

'1 
1 
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Cuadro 2. 

llioprótesis lmplantadas entre Enero. de l978 :y Diciembre. de l984 

luilESCU SHILEY 

lllTRAL 
AUR'tA 

TRICUSPlDE 

PUL!dONAR 

Total 

l!AliCOCIC 

ldlTRAL 
AvRTA 

TRICUSPIDE 

PULMONAR 

TUBll VALVULADO 
PUL!lONAR. 

TUBO VALVULIJlO 
TRICUSPIDE 

Total 

CARPENTIER 

ldlTRAL 
AUR'rA 

TRICUSPIDE 

Total 

ANGELtl SHILEY 

ldlTRAL 
i.uR·fA 

TRICUSPIDE 

Total 

DURAMADRE 
MITRAL 

TOTAL 

l978 l979 l980' 'l9Bi: ig82 :'i983 ·-· i984 TOTAL 

22 

l 

2 

25 

lOl 

56 
b 

3 

l66 

24 

l 

2 

27 

l7 

235 

·,,·. ,_:.. ,· .. < ,: •••• ::·:.·:··.~·; / 

_:,·, ... ~- .. · ... ·• .. -:::.-t, •... 
l74 

40 

44 

5 
263 

l3 88 • 8,í/;;:3'. 3j ;c{j6;. ' ! 425 
24 ú··_.,; 32 '::;':}i•·, '"';;;•.'., l.lO 

~ . ~;t~;~'.f t'.i11·:;~f;;i ~'-'.~)···· -··l~~.··_ 
45 .. l28 • 145 ';1sr~:Tr4; _ .. 6b8 

\,'.!::t~;~~:'·; .. , ,. ,.-¡._ 

83 

;.: J ,-,:r~• ,_. 

24 l6' 

'''., l 

l 

: .. · 2 . ~-

l6 

·24 

l 5 8 - ¡-_ 

243 

83 

2l 

5 

l 

2 l 
43 89 32· 18 • 2 

52 

10 

62 

123 l39 

l 

3 17 

l27 l56 

74 90,,, 5 
21 .1 

l. '4 5 
75 115 ' ii '' 

2 :;1 

l l 

l 

4 l l 

433 352 239 279 b2 

2 

6 

3 

356 

2 ' :223 

.22 

6 26 
" 

8 : 271 _, 

,289 

4 

23 

316 

l7 

28 1628 



Cuadro 3-

Biopr6tesis - 011,itioaoión GeneJ'Bl. 

1976 1979 1980 1981 1982 1983 1984 TOTAL 

Ndmero de Pacientes 196 3ó8 310 204 243 56 28 1405 
Biopr6teeis 235 433 352 239 279 62 26 lb28 
Sexo masculino 76 122 104 56 94 17 10 481 
Sexo i"emeninao . 118 246 206 148 149 39 18 924 

Uuadro 4, 

BTIOLOGIA DE LA VALVULOPATlA 

1976 1979 1980 1981 1962 . 1983 1984 TOTAL 

Reumático a 174 319 263 186 222 45 20 .1249 

llo118ánitos 7 19 8 3 l 2 5 45 

Bndooarditie 4 12 7 2 5 30 

Diai"unci6n Protásica 9 14 6 12 14 7 2 66 

Otros 2 4 4 l l 2 l 15 

Total 196 368 310 204 243 56 28 1405· "' "' 
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La etiología más frecuente fué la cardiopatía reum~ . 

tica l249 pacientes, congénitos fueron 45 pacientes, en­

docarditis 30, disfunci6n previa de pr6tesis mecánicas o 

biol6gicas 66 pacientes,· y de otras etiologías l5 pacie_a 

tes (cuadro 4). 

Entre loa pacientes reumáticos 74l fueron mitrales, 

67 a6rticoa, lO tricuspídeos, 7l mitro-aorticoa, 77 mi­

tro-tricuspídeos y l4 trivalvulares. En l43 pacientes se 

combin6 biopr6tesis en posición mitral con pr6teais a6r­

tica mecánica, en 33 trivalvulares se implant6 biopr6te­

sis mitral y tricuspídea con pr6teaie a6rtica mecánica, 

en 14 pacientes trivalvularea la pr6tesis biol6gica fué 

en posici6n tricuapídea. En 19 pacientes se realiz6 com~ 

surotomía mitral abierta con implante de biopr6tesis a6.i:: 

tica. En 10 pacientes con cardiopatía mixta reumática e 

· isquámica se implant6 biopr6tesis en posici6n a6rtica o 

mitral y se combin6 con puentes aorto-coronarioa. Otros 

procedimientos con biopr6tesis se realiz6 en 32 pacien­

tes (ver cuadro 5). 

Entre los pacientes congénitos l.O fueron por enfer­

medad de Ebstein1 8 por agenesia de válvula pulmonar + -

CIV, 7 por insuficiencia mitral, 3 por atresia tricuspí­

dea, 3 por CIA + insuficiencia mitral., 2 por CIV + aneu­

risma de parche de la pulmonar, 2 por estenosis valvular 

pulmonar y 6 por otras etiologías (ver cuadro 6). 

Los pacientes con endocarditis infecciosa en los 

que se implant6 biopr6teais fueron 13 en p_osici6n mitral, 

6 a6rticos, un tricuspídeo, 2 pulmonares, un mitro-tri­

cuspídeo y 5 mitro-a6rticos. 

Los pacientes con diagn6stico pre-operatorio de di..!! 



Cuadro 5, 

Pacientes Reumáticos con Biopr6tesis 

BIOPROTESIS MITRAL 

BIOPROTESIS AURTICA 

BIOPROTESIS TRICUSPIDEA 

BIOPROTESIS MITRO-AORTICA 

BIOPROTESIS MITRO-TRICUSPIDEA 

BIOPROTESIS TRIVALVULAR 

BIOPROTESIS MITRAL + STARR EN AORTA 

BIOPROTESIS MITRAL + BJORK El1 AORTA 

BIOPROTESIS MITRO-TRIOUSPIDEA + STARR EN1AORTA 

BlOPROTESIS MITRO-TRICUSPIDEA + BJORK EN AORTA 

BIOPROTESIS MITRO-TRI.;tJSPIDEA + LILLEHEI EN AORTA 

BlOPROTESIS TRICUSPIDEA + MITRAL Y AORTA MECANICAS 

BIOPROTESIS AORTlCA + CMA 

BIOPROTESIS TRICUSPIDEA + CLIA 

BIOPROTESIS MITRAL + COMlSUROTOMIA TRICUSPIDEA 

BIOPROTESIS AORTlOA + MITRAL MECANICA 

BIOPROTESIS TRICUSPIDEA + MITRAL MECANICA 

BIOPROTESIS TRICUSPIDEA + AORTA MECANICA 

BIOPROTESIS MITRAL + REVASCULARIZACION 

BIOPRUTESlS AORTICA + REVASCULARIZACION 

BlOPROTESIS MITRAL Y AORTlCA + REVASCULARIZACION; 

LUTEMBACllER 

BIOPROTESIS .MITRAL Y TRIOUSPIDEA + CIA 

BIOPROTESlS AORUCA + CIA 

Otros 

TOTAL 

24 

Número 

741 
87 

10 

71 

77 

14 

89 
54, 

19 

12 
2 

14 

19 
2 

4 

4 

7 
2 

6 ... 
2 

2 

4 

3 
l 

3 

1249. 



Ouadro 6. 

Pacientes Con¿¡énitos con Bioprótesis 

Elli'ER!.IEDAD DE EBSTEIN, 

AGENESIA DE VALVULA PULMONAR + OlV 

llfüUFllllEl'ICIA MITRAL 

llliiUFl(;lEifülA MITRAL + CIA 

ATilESIA TRICUSPIDllA 

ESTENOSIS AORTICA 

\>STllNOSIS VALVULAR PULMONAR 

ClV + ANEURISMA DE PARCHE DE LA PULroONAR 

.::1v + ES'rENOSlS PULMOllAR 

CIA + AGENESIA VALVULA PULMONAR 

ClA + INSUFlCI:c.NCIA TRICUSPIDllA 

CIV ¡¡¡¡;s1DUAL + IN3UFICIENCIA PULMuNAR 

l:ISUFilllilllCIA AORTlCA POST-CORRECCION DE CIV 

Otros 

Total 

25 

Ndmero 

10 

8 

7 

3 

3 

2 

3 

2 

1 

1 

l 

l 

l 

2 

45 

!unción de prótesis mecánica o biológica en los que se -

implantcS bioprótesis fueron 53 mitrales, 4 aórticos, 5 -

tricuspídeos, 3 pacientes con disfunción de protesis mi­

tral con progresión a lesión tricuspidoa, y un paciente 

con disi'unción de proteeis tricuspídea + DLM, 

~ntre loe pacientes clasificados como otras etiolo­

gías que recibieron bioprótesis, un paciente de 47 años 

con valVUlitis aórtica luética recibió una prótesis de 

Hancoek, un paciente con tumor en ventriculo derecho y -
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Y compromiso de la tricúspide, un paciente: con endomio­

carditie africana, un paciente con disfunción de músculo 

papilar por cardiopatía isquémica y lesión de la mitral, 

un paciente con fibrosis endomiocárdica y lesión· de la 

mitral, 5 pacientes con· degeneración mixomatosa ( 3 mi­

trales y 2 aórticos), y 5 pacientes con· síndrome de pro­

lapso valvular mitral. 

10 PROTESIS 

' .. .,. ___ ........ , 
',,, 

', 

MECANICAS· 

\...... • ..: ___ BIOPROTESIS 

1978 1979 1980 1981 1982 1983 1984 

1'.ig. 7. Relación porcentual de prótesis impla.!! 
tadas en el periodo de 1978 - 1984 

Un análisis comparativo entre las prótesis mecáni­

cas y las biopr6tesis implante.das durante el periodo de 

observación (Enero de 1978 - Diciembre de 1984) revela· 

(ver fig. 7) un i.Íicremento significe.t i vo en el uso de bio­

pr6teeis en el wlo de 1979 con declinación progresiva -

he.eta el año de 1984. Paralelamente hay un incremento en-
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prótesis mecánicas. 

Al comparar el sexo de los paciente,s, que recibieron 

bioprótesis, se observa un ,franco predo;;dnio 'del sexo f.,.; 

menino ( 65. 7'/ol sobre el masculino. 

La cardiopatía reumática fué la causa etiologica -

más frecuente (fig,8) y la posición mitral la más afect~ 

da (fig.9). 

uonsiderando la importancia de la edad de los pacie,a 

tes a la que son implantadas las biopr6tesis y su rela•. 

ci6n con la durabilidad y la incidencia de degeneración 

~spontánea y calcificaci6n, se clasificó a los pacientes 

en 4 grupos de edad: grupo I pacientes menores de 10 años 

de edad, grupo II entre 10-20 años, grupo III de 20-45 -

años, y grupo IV pacientes mayores de 45 años (cuadro 7,), 

El mayor número de pacientes corresponde al grupo -

III 56.86¡1, en segundo lugar el grupo IV 32,66%, después 

el grupo II 8,46~ y finalmente el grupo I 1.99%. 

Cuadro 7. 

Distribuci6n por Grupos de Edad 

I II III IV Total 
(-10) ( 10-20) ( 20-45) (+45) 

Pacientes 28 119' 799 459 1405 

Biopr6tesis 28 130 942 538 1628 

Sexo masculino 13 36 261 171 481 

Sexo femenino 15 83 538 288 924 

..... "~,_.,._ -
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1- Reumáticos n.1249 
2- Oongénitos n.45 
3- Endocarditis n,28 

28 

4- Disfunción Protésica n,66 
5- Otros n.15 

3 4 . 5 
Fig.8.-Etiología de los Pacientes con Biopr6tesis 

1 

1- Mitral n.741 
2- Aorta n.87 

·3- Tricáspide n,10 
4- Mitro-aórticos n.71 
5- Mitro-tricuspídeos n.77 
6- TrivalVUlarea n.14 
7- M-A con aórta mecánica n.143 
8- Trivalvulares con aórta mecánica n.33' 
9- TrivalVUlares con tricúapide biolog. n.1411 

10- CMA + biopr6tesis aórtica n.19 
11- Reumáticos + revascularización n.10 
12- útro s n. 30 

2 3 4 5 9 10 11 12 

Fig,9- Pacientes reumáticos con Bioprótesis 
' Trivalvulares. con implante de biopr6tesis mitral y 

tricuspídea + implante de prótesis aórtica mecánica 

" Trivalvulnres con prótesis mecánica mitro-aórtica y 
biopr6tesis en posición tricuspídea 
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La etiología reumúticn fué más. frecuente en los gr.g 

pos III y IV, los congénitos en. el gx;ipo I, le. .enclocard,! 

tia y la disfunci6n protésica un liger; incremento en el 

grupo II (ver cuaclro 8 y fig. 10) • 

Cuadro 8. ..--, 

Etiología de Pacieiltes¡pon lliopr6tesis por 
G l'Ílpos• de 'id~d . . 

Rcumáticon 2 

.congénitos 25 

llndocarditi• 

Dizi'u."lci6n 
Protésica 

Otros 

I 
I 

I 

,;1.,.,- .. -
1 

l 

,' BllUMATICOS 
I· 

' 
l l 

100 

ENDOCABDlTIS 

--~------
l II III lV 

·. -·-- - -- ,_ ' ·,· 

85 730 

15 5 

7 17 

10 36 

2 9 

100 

' ' 1 
1 
1 
\ 
\ 

I 
100 

' ' 

IV 
(+45) 

432 

6 

18 

3 

CONGllNITUS 

............. 

l 

Total 

1249 

45 

30 

66 

15 

DltiFUN~lUN.PROTE~lOA 

_.,..,,-------
1 Il I 

lig,10. llt:l.ologia Seglin Grupos de Rdad-<.'Urva Porcentual. 

! 
1 
1 

1 
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1976 1979 1980 1981 1982 1983 1984 

Fig.11. Curva evolutiva porcentual de. los 

grupos de edad. 
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En la distribucidn anual de los 4 grupos de edad, se. 

observa una significativa disminuci6n porcentual de· pa­

cientes del grupo 111 que en el cdmputo general ea el que 

mayor n11mero de pacientes tiene, En el grupo IV hay un -

incremento basta el silo de 1983 pero en 1964 tiende a di,s 

minuir, Los grupos I y 11 presentan una progresiva dismj, 

nucidn basta 1983 con un ligero incremento en 1984. (éste 

incremento en estos dos \1ltimos grupos esta dado por 5 -

pacientes, 4 con diagn6stico de ClV + agenesia de vál\'u­

la pUlmonar y uno con enfermedad do Ebstein) ver fig.11.-
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ANALISIS DE .PACIENTES CON DI~FUNuION DE BIO.L'ROTESI5 

Durante el periodo de observación (l97B-l984) fueron 

operados 118 pacientes por disfunción de biopr6tesis, En 

71 de ellos la bioprótesis disfuncionante fué implantada 
~ 

en nuestro hospital dentro del periodo de observación, en 

42 pacientes fué implantada antes de Enero de 1978 y en 

5 la prótesis disfuncionante fué implantada en otro hos­

pital. De los 71 pacientes dentro del periodo de observ.J!, 

ci6n, en 12 se perdió el seguimiento y son excluidos del 

presente trabajo. 

En 59 pacientes que forman la base del presente es­

tudio, disfuncionaron 62 bioprótesis. La edad de los pa­

cientes. fué de 5 a 64 años con una edad media de 28.79 

afies. De ellos 22 (37,28 ~) fueron del sexo masculino y 

37 (62,71 %) del sexo femenino, 

Disfuncionaron 24 biopr6tesis de lonescu-Shiley, 21 
' de Hancock, 11 de Angell-Shiley, 4 de Duramadre y 2 de -

Carpentier ( cuadre 9 J , 
De las bioprótesis implantadas en 1978 disfunciona­

ron 26 (11.06 "), de 1969 disfuncionarcn 18 ( 4,15 %)., de 

1980 ll (3,l2 ¡;¡, de l9Bl 5 ( 2.09 %) y de 1982 2 (O, 7lí&). 

Hasta Diciembre de 1984 las 90 biopr6tesis implantadas -

entre 1983 y 1984 no han disfuncionado (cuadro lO). 

Durante el periodo de· observación disfuncionaron 37 

biopr6tesis por calcificación ( 59, 67 %) , 8 ( 12. 9 ") por 

endocarditis, 6 (9,67 %) por desprendimiento parcial, 5 

(8,06 %) por ruptura de valvas en ausencia de infección 

o calcificación, 2 (3,22 jb) por trombosis, l (l.6lji.) por 

degeneración espontánea incipiente, l por falla estruct,!! 

ral de una biopr6tesis de Ionescu que presentaba una val 



Cuadro g. 

Bioproteais que Diefuncionaron en el Periodo 1978-1984 

- Etiologia -

'CALOIP, ENDOC, DESPREND, TROMBOS, RUPTURA YA'tROG,Otroe TOTAL 

IONESCU-SHILEY 

MITRAL 12 3 1 2 1 19 

AORTA 4 4 

TRlCUSPIDE 1 ·- 1 

HANCOCX 

MITRAL 8 1 2 1 1 1 14 

AORTA 4 2 6 

TRlCUSPIDE - 1 1 

ANGELL-SHILEY 

MITRAL 4 3 2 2 11 

DURAMADRE 

MURAL 3 1 4 

CARPENTIER ..., 
MITRAL 1 1 2 11> 

Total j1 8 6 2 5 1 3 62 
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~ua.dro lO, 

Relación Anual de Disfunción.de· Bioprótesis· 

(Año de Implantación). 

1978 1979 1980. 1981 ... 1982 1983· 1984· Total·· 

IONE~CU-::iHILEY 

MHRAL l 9 4 \ 3 2 19-

AORTA 3 l 4 .. 

TRICU~PlDE l .l 

HANCOCK 

MlTRAL ll 3 14 

AORTA 5 l 6· 

TRWU;:iPIDE l l 

ANG ELL-~HILEY 

MlTRAL 4 4 3 ll 

DURAMADRE 

MITRAL 4 4 

CARPENTIER 

.lllrRAL 2 2 

Total 26 18 ll 5 2 62 

va semiabierta sin cambios degenerativos, una biopr6tesis· 

de Angell N, 27 implantada en posición mitral en un. pacie_n 

te de 8 años que fut! catalogada como "protesis pequeña" -

por el gradiente transmitral, y una biopr6tesis de Hancock 

mitral que disfuncionó por inclusión de un punto de sutu­

ra en una de las patas. 

CALCIFlCACION.- Disfuncionaron 34 biopr6tesis en 32· 
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paciente e de 5 a 64 afio e con una edad media de 23. 72 :!: 18 

años. De ellos ll ( 34, 37 j&) del sexo masci.ü.ino y 21 del· -

femenino (65.62 1'). 
El diagnóstico de calcificación fué hecho por estu­

dio hemodinámico, ecocardiogra!!a y con:firmado durante el 

procedimiento quirúrgico. No se incluye el diagnóstico -

histopatologico por no haberse realizado en todos ellos. 

La severidad de la calcificación fué determinada por 

el estudio hemodinámico (cateterismo cardiaco) y por los 

hallazgos quixiirgicos, En todos los pacientes se realizó 

cateterismo cardiaco pre-operatorio. 

La clase funcional pre-operatoria más frecuente fué 

clase III (NYllA) en 18 pacientes, clase II en 10 y clase 

IV en dos, 

El tiempo transcurrido entre el implante inicial y 

la detecoión de la disfunción fué de 17 a 82 meses con. -

una media de 50.38 t 15.58. El tiempo transcurrido entre 

la detección de la disfunción y el reemplazo quixiirgioo 

fué de 2 a 50 semanas con una media de 8,59 (cuadro ll), 

La posición anatómica más frecuente fué la mitral 

23 pacientes, aórtica 7, mitro-aórtica un paciente y mi­

tro-tricusp!dea un paciente. Cirugía de urgencia se rea­

lizó en 12 (37,5 ~) y electiva en 20 (62,5 ~). 

A la exploración quixiirgica en 19 pacientes (53,37jb) 

la lesión predominante fué la estenosis, la insuficiencia 

fué en dos y la doble lesión en 11. 

Oalcificación severa de la bioprótesis fué encontr~ 

da a la exploración quixiirgica en 21 pacientes (65,62l'), 

moderada en 9 (28.12 ~) y leve en 2. 

En todos los pacientes se resecó la biopr6tesis caJ, 

cificada y se implantó una prótesis mecánica, excepto en 
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Cuadro ll. 

Clasificación por Grupos de -Edad de ·Pacientes 

con CalcÚicación de BioprÓtesi~ 

Pacientes 

Biopr6tesis 

Edad Media 

Prótesis Mitral 

Prótesis Aórtica 

Mitro-Aórtico 

Mitro-tricuspideo 

Meses de Implantacidn 

Semanas desde Detec-
oión hasta Cirugía 

Cirll8ia Urgente 

Cirll8ia Alectiva 

Estenosis 

Insu.fioiencia 

Doble Lesión 

Calcificación severa 

Oalcificaci6n Moderada 

Calcif icacidn Leve 

Calcificación + Ruptura 
de Valvas 

llioprótesie Destruida 

Mortalidad Operatoria 

blortalidad Tardia 

I 
(-10) 

3 

3 
7,66 

2 

l 

53,33 

6 

l 

2 

3 

3 

·¡¡. III · · IV· 
(10-20) d20~45) <;(+45): 

• '--·-:- "J"; . ..~-- ' .. -. 

. 
·• :15~· . 

.. ·, .. 
9 . :5 

. ,:--·:o·. ---,>~.::,:-\ . · . 
. 9·, :·17 ',, .. 5 ' . 

13.33' ~é.86:' ·c,56;·6· .· 

7 10• 4' .. 
2 3, l 

. l 
.. l 

34,55 55,06· 53,0 

12 8 5,8 

4 4· 3 

5 ll 2 

6 7 3 

2 

3 6 .. 2 

7 6 5 

2 7 
2 

2 l 

l 

20 5' 20 1' 

ll.llj<o 6.61' 

TUTAL. 

32· 

34 

23,72 

23. 

7 
l 

l 

50,38 

e-.59 

12 

20 

19 

2 

ll 

21 

9 
2 

3 

l 

12,,,. 

6.25,.. 

" Mortalidad tardía ocurrida despuás de 30 dias de la· opera­
ción por causa atribuible a la disfunción-de la prótesis. 
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W1 paciente éle. 56 años qué se implantó .Wla prótesis· de -

Ionescu-Shiley ·en posicf6n. mitral. 

La mcirtBiidad•opel'atoria•global por calcificación -
- -· -- , ._ ,• ·--· ,, ' ' 

. fué del 12. 5 " y iá. m~rt;;:lidnd tard;(a ocurrida después -

de JÓ. dÍ.as ~e.{'ll. ~~~~~~ión y por causa atribuible a la -

disfl-!'lcicS~ ~e ·¡;;:· ~rd~·ésis rué de 6. 25 Y.. 
. La bi~p:...Stesis niá9 afectada fué la de Duramadre 

17.64 ·ii; i<. d~ Hancock 3.4 "' Ionescu-Shiley 2.54 i', A¡¡­

gell-Shiléy 1.26 i', y la menos afectada la de Carpentier 

.con O. 36 l'. 

ENDOCARDITIS.- Fué la segunda causa principal de di~ 

fWlci6n durante el período de observaci6n. DisfWlciona­

rcn 8 biopr6tesis en 8 pacientes de 25 a 56 años con una 

media de 38.5 ± 12,45 años. 

El tiempo transcurrido entre la implantación y·la d~ 

tección de la endocarditis fué de 1 a 59 meses con una -

media de 21,5 ± 17.31. El tiempo entre la detección de la 

endocarditis y el tratamiento quiriirgico fué de 2 a 14 s~ 

manas con una media de 5.12 (cuadro 12). 

Para establecer el diagnóstico de endocarditis prot~ 

sica se consideró los siguientes aspectos: el cuadro clí­

nico, cuadro febril, hemocultivos, detección de vegetaci~ 

nea.por ecocardiografía, hallazgos quiriirgicos y estudio 

il.istopatologico de la pieza quiriirgica, El cateterismo -

cardiaco rutinariamente no se realiza en nuestro hospi­

tal en endocarditis infecciosa en válvula nativa o en p?:g_· 

tesis por el riesgo de embolización. En nuestros pacien­

tes se realizó en dos casos de secuelas de endocarditis 

"curada". 
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üuadro 12. 

Pacientes con Endócardi tis en Bioprótesis 

I 
(-10) 

II III . IV ·Total 
(10-20). ·. (20.,-45) .. · (+45) . 

Pacientes 5 .3 8 
Bioprótesis . . '5. 3 . 6 

Edad Media 30ó6 . • 51. 66 · .. 41.13 

Meses de Implantación 30,6 20.66 .. 25.63 
Semanas desde Vetee-
ción hasta Cirugia .3,8 7d3. 5,56 

Cirugia Urgente 5 2 7 
Cirugia Elect.iva l l 

Destrucción Bioprotesis l l 2 

Mortalidad Operatoria 66.66 25 jb 

" Mortalidad Tardia 20)b 12.. 5fb 

"Mortalidad tardia por causa atribuible a la disfunción 

Durante la cirugía se corrobor6 la presencia de ve­

getaciones en 5 pacientes y en 3 no, Absceso periprosté­

tico se detectó en un caso y destrucción de la bioprote­

sis en dos pacientes. 

En los 8 pacientes la posición afectada fué la mi­

tral. Las prótesis afectadas se resecaron, se reemplazó 

con prótesis mecánicas en 7 pacientes y en un paciente 

de 48 e.ll.os se reemplazó con ima prótesis de Carpentier, 

La mortalidad operatoria global fué del 25~. La -

mortalidad tardia por causa atribuible a la disfunción 

por endocarditis fué del 12.5~. 

La bioprótesis más afectada fué la de Duramadre 
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5,BB ji., la de Angell-Shiley 0,94 5", lonescu.,.~hiley 0,44¡¡, 

Hancock 0,2d~. La de Uarpentier no disfuncion6 por endo­

carditis, 

D;,SPRENDlMlEN~O PARCIAL, - Fuá la tercera causa de -

disfunci6n, Fueron 5 biopr6tesis en 5 pacientes, La edad 

fué de 30 a 51 años con una media de 37,B, El tiempo 

transcurrido entre la implantaci6n y la detecci6n del -

desprendimiento i'ué de 13. 2 meses, y entre la detecci6n 

de la disfunoi6n y el tratamiento quir6.rgico de 24 eem~ 

nas, En un pecibnte el diagn6stico de desprendimiento -

parcial se reali>\6 desde el post-operatorio inmediato 

del implante primario, 

El diagn6stico clinico y por cateterismo cardiaco -

se confirmó con los hallazgos de la exploraci6n quir6.r~ 

oa, Huoo un. error diagn6stico en un paciente con biopr6-

tesis aórtica de Hancock, ·a la exploraci6n quiIÚrgica no 

fué deeprendimiento parcial sino ruptura de una valva.El 

cateterismo cardiaco reveló fuga paravalvul.ar con insuf~ 

ciencia grado ll en 2 pacientes, grado IIl en 2 pacien­

tes y ,~,·~do lV en uno. 

En los 5 pacientes se realizó resutura de la biopró­

tesis disfuncionante sin requerir recambio protésico, 

La posición anatómica más afectada fué la mitral 

en 4 pncientes y triouspidea en un paciente, Las prótesis 

disfuncionantes .'ueron 2 mitrales de Angell, l mitral do 

Carpentier, l mHral de Hancock y l tricuspidea también 

de Hancock, 

RUPlURA D~ VALVAS,- La ruptura de valvas en ausencia 

de in!ección o calcificaci6n fué una causa importante de 
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· disfunción. Fueron 4 bioprótesis en 4 pacientes con edad 

de 28 a 49 ellos, edad m•dia de 36.5, La disfunción se 

presentó a los 48.25 meses de implantación y el tiempo -

entre la detección de la disfunción y el reemplazo prot~ 

sico fué de 7 semanas. Cirugía de urgencia fué necesario 

en un paciente en clase funcional lV. En 3 pacientes se 

reemplazó por una prótesis mecánica y en un paciente por 

una de Carpentier mitral. La mortalidad operatoria global 

fué del 25 'J., 
La posición más afectada fué la mitral 3 bioprótesis, 

2 de tonescu y una de Hancock, en posición aórtica disfu;:¡ 

cionó una de Hancock, 

TROMBOSIS,- Disfuncionaron·2 bioprotesis en 2 pacie,!! 

tes de 18 y 29 ellos respectivamente, La disfunci6n se de­

tectó a los 24 meses de implantación, La posición afeot.l!' 

da fué la mitral. Las bioprot.esis fueron una de Hancock 

y una de lonescu respectivamente, En un paciente se rea­

lizó trombectomía ~ implante de prótesis tricuspidea por 

DLT adicional y en el otro se reemplazó por una bioprot2 

sis de Carpentier, 

DISPUNUION. RECIDIVANTE Y/O MULTIPLE,- En 5 pacientes 

de 12 a 30 años media de 2l ~ 8.06, la disfunción se pr2 

sentó 2 o 3 veces en el mismo paciente. 

Caso 11 Un paciente masculino de 26 ai\os una próte­

sis mitral de Hancock disfunciona a los 6 meses por des­

prendimiento parcial. ~e reemplaza por una de Angell-Shi­

ley que disfunciona a los 54 meses por degeneración inc~ 

piente, finalmente se reemplaza por una de Starr-Edwards 

actualmente sin disfunción a los 13 meses de seguimiento. 

Caso 21 Un paciente femenino de 12 años, se impl~ 
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tó una prótesis mitral de Duramadre que disfuncionó a -

los 15 meses por calcificación. Se reemplazó por una de 

Angell que disfuncionó por calcificación a los 15 meses 

de implantación; finalmente se reemplaz6 por una de Bjo:rl<. 

Actualmente a los 40 meses de seguimiento sin datos de -

disfunción. 

Caso 3: Una paciente femenina de 30 años, se impl~ 

tó una prótesis mitral de Ionescu que disfuncionó por en 

docarditis a los 2 meses, se reemplazó por una de Starr 

que disfuncion6 nuevamente por endocarditis a los 12 me­

ses. Se perdi6 el seguimiento hace 5 meses. 

Caso 4: Un paciente masculino de 13 años, se impl~ 

tó una prótesis mitral de Hancock que disfuncion6 por -

calcificación a los 35 meses. Se reemplazó por una de l~ 

nescu que disfuncionó a los 34 meses por calcificación. 

Se reemplazó por una de ~tarr que disfunciona a loe 12 

meses por desprendimiento parcial. El paciente falleci6 

antes de cirugía en edema agudo pulmonar. 

Caso 5: Un paciente masculino de 24 años, se implll!! 

tó una prótesis mitral y otra aórtica de Hancock, disfun 

cionó la mitral por calcificación.a los 53 años, se ree.!!! 

plazó por una de Star:r-Edwards que se desprendió a los 2 

meses. La prótesis aórtica tambián disfuncionó por cal­

cificación dos meses más tarda y se reemplazó por una de 

Bjork, Actualmente en clase I sin disfunción a los 15 m,!! 

ses de seguimiento. 

O~RAS CAUSAS DE DlSFUN~ION.- Un paciente masculino 

de 15 años presentó disfunción de una prótesis mitral d~ 

Hancock por inclusión de un punto de sutura en una de -

las patas. La disfunción se detectó a los 29 meses, el 
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cateterismo cardíaco reveló insuficiencia mitral grado -

III-IV, A la exploración quirúrgica la prótesis presentó 

·datos de calcificación incipiente, Se reemplazó por una 

de Bjork-Shiley. 

En un paciente masculino de 22 años se detectó dis­

función de una prótesis mitral de Ionescu que a la expl2 

ración quirúrgica presentó deformación de una valva en -

posición semiabierta sin datos de degeneración, infec­

ción ni calcificación. Se detectó a loe 5 meses de im­

plantación, Se sometió a cirugía de urgencia y el pacie,!! 

te falleció en quirófano, No conocemos el estudio histo­

patológico de la muestra quirúrgica, 

En un paciente de 8 años se detectó disfunción de -

una prótesis de Angell mitral. Se cai;alogó como "prote­

sie pequeda" por el gradiente transmitral. Se detectó a 

loe 19 meses, a la exploración quirúrgica no presentó 

datos de disfunción, Se reemplazó por una prótesis me­

cánica. 

Finalmente un paciente de 45 años presentó disfun­

ción de una prótesis de Angell mitral por degeneración 

incipiente. 
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RESULTADOS 

La calcificaci6n.fué la causa principal de disfun­

ci6n de bioprótesis valvulares cardiacas (fig.12), Al -

comparar los cuatro grupos de edad se encontró que la 

calcificación fué la causa principal de disfunción den­

tro de cada grupo, En el grupo l de pacientes menores -

de 10 años, de 4 pacientes del grupo disfuncionaron 3 -

(75~) por calcificación, En el grupo 11 (10-20 alios) de 

~3 pacientes del grupo disfuncionaron por calcificación 

9 (69.23 ~). De los pacientes del grupo lll (20-45 rulos) 

de 31 pacientes disfuncionaron 15 (46~) y del grupo lV 
de ll disfuncionaron 5 ( 45, 451'). Es evidente que en ni­

ños y pacientes menores de 20 años la calcificación fué 

la causa primaria de disfunción, 

l 2 3 

l- Calcificación 
2- .Endocarditis 
3- Desprendimiento 
4- Ruptura de valvas 
5- Disfunción recidivante 
6- Trombosis 

7- Otros 

4 5 6 7 

Pig.12. Etiologia de Disfunción de Bioprotesis 
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La posición anatómica más frec~unte ·i'ué la aórtica 

3.65 ji., en segundo lugar la mitial·2;:34 ~.' d~spués ia -

tricuspidéa O, 52 ji., ;¡,;, posición pul~~nar no se detectó 

calcificación. 

Al comparar las bioprótesis implantadas dentro de -

la circulación sistémica {mitral y aórticai con las im­

plantadas dentro del sistema de circulación menor o pu! 

monar { tricuspídea y pulmonar), la disfunción por calci­

ficación t'ué mayor en las prótesis implantadas dentro del 

sistema de circulación sistémica 2,54 ~y menor en el si~ 

tema do circulación pulmonar 0,47 ~. 

De 34 biopr6tesin que disi'uncionaron por calcifica­

ción todas 1'ueron implantadas en el sistema de circula­

ción sistémica excepto una en posición tricuspidea , en 

una paciente de 25 arios de edad que presentó calcifica­

ción severa de dos bioprótesis ne Ionescu en posiciones 

mitral y tricuspídea respectivamente. 

La endocarditis en bioprótesis fué la segunda causa 

principal de disfunción, No se presentó en pacientes de 

los grupos I {menores de 10 años) y II {l0-2ú años), La 

única posición anatómica afectada fué la mitral.Si bien 

la endocarditis infecciosa en prótesis valvular cardía-• 
ca tiene un ritmo de incidencia que no depende de la -

prótesis per se sino más bien del paciente receptor, -

sin embargo ~u presencia en biopr6tesis tiene un efecto 

más nocivo porque como ocurrió en dos de nuestros pacien 

tes puede ser causa de destrucción.de la biopr6tesis. 

El desprendimiento parcial fué la tercera causa -

¡r:i:ncipal de disfunción. iio se presentó en pacientes men,!! 

res de 20 w\os, No hay diferencia significativa con la -
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endocarditis en relación a la edad de los pacientes a la 

que se presentó la disfunción. El desprendimiento pnrcial 

t'ué causa temprana de disfunción, en 3 pacientes se det~c 

tó dentro de los primeros 4 meses de implantación, y en-

. uno de ellos el diagnóstico se estableció en el post-ope- . 

ratorio inmediato, üirugia de urgencia se requiri6 en el 

25~ de los casos, La mortalidad operatoria fué del 40~ P.!! 

ra los 5 pacientes que disfuncionaron. 

La trombosis protésica fuá una causa menor de dis-

1·unci6n. :le present6 en dos pacientes con biopr6tesis en 

posici6n mitral, ~u ritmo de incidencia es del 0,17~ en 

posici6n mitral. 
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DISCUSIUN 

La degeneración espontánea y calcificación es la ca.!! 

ea principal de disfunci6n de bioprótesis valvulares cai: 

diaoas en la actualidad, A pesar del mejoramiento en las 

técnicas de obtenci6n, preservación y almacenamiento del 

tejido utilizado en la construcci6n de las bioprótesis, 

las modificaciones introducidas por los fabricantes en -

la construcción del sostén y las técnicas de montaje, la 

~ncidenoia. de disfunción por degeneraci6n espontánea y -

calcificación se continua presentando. Parece ser que el 

destino final de las biopr6tesis es el deegaste y falla 

tisular primaria modificado por factores como la edad del 

paciente, la posici6n anat6mica en la que es implantada 

la biopr6tesis, factores metab6licos del paciente, carao­

teristicas del modelo y tipo de bioprotesis implantada. 

La edad es un factor importante en la durabilidad e 

incidencia de degeneración espontánea y calcificación de 

las biopr6tesis tanto en la población infantil como en .!! 

dultos jóvenes e inclusive en pacientes mayores de 45 a­

floe. 

La posición anatómica es otro factor importante en 

la durabilidad de las bioprótesis. En nueotra serie de -

43 bioprótesis que disfuncionaron por degeneración espo.!! 

tánea y calcif icaci6n en ausencia de infección, 42 est.!! 

vieron implantadas dentro del sistema de circulaci6n si.!! 

témica (posiciones mitral y a6rtica) y solamente una de.!! 

tro del sistema de circulación menor o pulmonar. 
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ESTADU A~TUAL DE LA~ BIOPRUTESIS 

Las biopr6tesis fueron ampliamente usadas en nues­

tro hospital hasta el año de 1982. La alta incidencia -

de degeneración espontánea y calcificación en niños y -

adultos j6yenes motivó reconsiderar el uso de bioprote­

sis en éste hospital. 

Desde Junio de 1982 se estableci6 que las bioprote­

sis pueden ser usadas en caeos seleccionados de acuerdo 

a la posición anatómica y edad del paciente. 

En nidos las biopr6tesis deben evitarse en el sis­

tema de la circulación sistémica (posiciones mitral y -

aórtica). Se han usado en éste grupo de edad en posici~ 

nea tricuspídea o pulmonar ya sea como reemplazos Val'Y!! 

lares o injertos tubulares valVulados. 

En adolecentes y adultos jóvenes hasta menores de 

45 años, también se restringió el uso de bioprotesis a -

casos especiales como a mujeres que deseen embarazarse -

alin conociendo los riesgos de éste tipo de prótesis, a 

pacientes en los que está contraindicado el uso de anti­

coagulantes, y en ciertos casos en posición tricuspídea 

o pulmonar. 

En pacientes mayores de 45 años el uso de bioprote­

sis se dejó al criterio del cirujano, sin embargo en el 

\U.timo año se ha restringido el uso de bioprotesis en -

este grupo de pacientes a casos especiales como por eje.!!! 

plo pacientes con poca espectancis de vida atribuibles 

a su cardiopatía u otra enfermedad. 

En un intento de objetivizar los criterios actuales 

para el uso de prótesis en la cirugía valVular cardíaca 

revizaremos lo realizado en 1984. 
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Entre el l de Enero :J r1 31 de Diciembre. de 1984 se 

implantaron 626 prótesis, 5J8 (95,53 %) mecánicas y 28 -
( 4, 47 ~) biológicas. 

Las prótesis mecánicas fueron implantadas en 507 P.!! 

cientes (cuadro 13). La edad fué de la 74 años con una 

media de 38.02 ± 14,8. De ellos 200 (39,44 ~) fueron del 

sexo masculino y 307 (60,55 ~) del femenino. 

La etiologia más frecuente fué la cardiopatia reum~ 

tica 429 pacientes (84.61 ~), en segundo lugar la diSf"!}­

ción de prótesis biológica o mecánica previa 52 pacien­

tes (10,25 ~), por endocarditis 18 pacientes (3.55 ~), -

congénitos l paciente (O.l};o) y por otras causas 7 pacie,n 

tes. (cuadro 14). 

La posición anatómica más frecuente fué la mitral -

(60,86 ~), en segundo lugar le aórtica (35,95 ~) y fi~ 

mente la tricuspidea (3.17 ~). En posición pulmonar no se 

implantaron prótesis mecánicas. 

Las prótesis que actualmente astan en uso en el ho,!! 

pital son las de Starr Sdwarda y la de Jl..jork-Shiley. La 

más empleada fué la de Starr 380 prótesis ( 63. 54)0)( cuadxo 15). 

C11Bdro 13. 
Pacientes con Prótesis blecánicas lmplantadaa. 

en 1984. Distribuci6n por Grupos de Edad 

I 11 III IV TUTAL 
(-10) \lü-20)(20-45) (+45) 

Paoientea 4 34 2H 175 507 

Pr6tesis 4 39 355 200 598 

Sexo masculino l 21 124 54 200 

Sexo femenino 3 13 170 121 307 



: ·48 .· 
Cuadro 14. 

Etiologia de Pacientes con Pr6tesis· Mecánicas· Implan-
tadas en 1984. Distribución por Grupos de Edad. 

l Il III IV TOTAL 
¡-10) ¡ ;i,0-20 H 20-45¡ ¡ +4:ll 

Reumáticos 2 28 241 l5l 429 
Congánitos l l 

· Endocarditis ·2 12 4 18 
Disfunción 
Protésica l 3 38 10 52 
Otros l 2 4 7 

Cuadro 15. 

Pr6tesis Mecánicas Implantadas en 1984 

STARR-EDWARDS BJORK-SHILE'í: TOTAL 

MITRAL 2ll 153 364 

AORTA 159 56 215 

TRICUSPIDE lO 9 l9 

Total 380 218 598· 

Las pr6tesis biológicas fueron implantadas en 28 -

pacientes (cuadro 16). La edad de los pacientes fuá de 

8 a 62 años con una media de 38.61 años. De ellos ll -

pacientes (39.28 %) fueron del sexo masculino y 17 del 

femenino (60.71 ~).La etiologia más· frecuente fuá la 

cardiopatia reumática (71.42 %), congánitos en segUndo 

lugar (17.85 )b), disfunción protésica el 7.141' y fibr.Q 

eis endomiocárdica el 3.57%.(cuadro 17), 



Cuadro 16. 

Pacientes con Biopr6tesis lmplnntadas en 1984 

Distribución por Grupos de Edad 

I ll lil lV Tu TAL 
(-10) (10-20) ( 20-45) (+45) 

Pacientes 2 3 10 13 28 
Bioprótesis 2 3 10 13 28 
Sexo masculino l 3 3 4 ll 
Sexo femenino l 7 9 17 

Cuadre 17. 

Etiologia de Pacientes con Bioprótesis Implantadas en 

1984. Distribución por Grupos de Edad. 

l!eumllticos 

llongilnitos 

Endocarditis 

Disfunción 
Prctésica 

l!'ibrosis endo­
miocárdioa 

Cuadro 18. 

l Il 

2 3 

III IV 

8 12 

l l 

l 

Biopr6•esis Implantadas en 1984 

IONES CU CARPENTlER llANCOCK 

MITRAL 6 2 l 

AORTA 2 

Tl!lllUSPlDE 6 6 l 

PULl40NAR 2 - 2 

TOTAL 

20 

5 

2 

l 

TOTAL 

9 

2 

13 

4 



50 

La posición anatómica más frecuente fué la tricus­

pidea 13 prótesis (46.42 %), la mitral en segundo lugar 

·9 prótesis (32.14 %), la pulmonar en tercer lugar 4 pró­

tesis (14.28 ~) y la aórtica en cuarto lugar 2 b1opr6te­

sis (7.14 %). Al comparar los cuatro grupos de edad se -

observa que en pacientes menores de 45 años, de 15 bio­

pr6tesis implantadas 14 ( 93.33 ji.) fueron en el sistema 

de la circulación menor o pulmonar, de ellas lO tricus­

pideas y 4 pulmonares. La Wti.ca bioprótesis implantada 

en el lado izquierdo del corazón (circulación sistémica) 

fué en posición mitral en un paciente con fibrosie endo­

miocárdica • En pacientes menores da 20 años todas las 

biopr6tesis fueron implantadas dentro del sistema de -

la circulación pulmonar. 

La biopr6teeis más empleada fué la de Ionescu (50jl.), 

en segundo lugar la de Carpentier ( 28. 591") y en tercer 

lugar la de Hancock ( 21.43%) (cuadro 18). La de Angell. 

no se implantó en 1984, la de Dllramadre se dejó de usar 

en 1979• 

., . 

l 
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e o N e L u s I u N 

La disfunci6n de bioprótesis valvulares cardiacas -

se incrementa progrcaivamente y es un fenomeno relacio­

nado con el tiempo. 

La degeneraci6n espontánea y calcif icaci6n es la ca~ 

sa principal de disfunción de biopr6tesis, se presenta en 

todos los grupos de edad pero es más frecuente en pacien 

tes menores de 20 años de edad. 

La etiología de la acelerada calcificaci6n en nifios 

todavia permanece obscura, sin embargo, el problema ea 

real y parece estar en relación con la homeostasis del -

calcio y el mecanismo de calcif ioaci6n metastásica. 

JU stress mecánico juega un papel primordial en la 

incidencia de degeneración espontánea, falla tisular pr.:!, 

maria y c"1cific.ación. Por éste mecanismo la incidencia 

de disfunción ea mayor en el sistema de circulación sis­

témica. En niilos la acelerada frecuencia cardiaca compa­

rativamente con.la poblaci6n adulta pareciera jugar un -

importante papel en el mayor stress mecánico y la acele­

rada oalcifioaci6n, 

La endocarditis es causa importante de disfunción, 

es la causa principal de cirugía de urgencia y la morta­

lidad ea mayor que en los otros grupos • 

La baja trombogenicidad es la principal ventaja de 

las bioprotesie sobre las pr6tesis mecánicas. La trombo­

sis protésica en las prótesis mecánicas es la principal 

causa de disfunción, sin embargo en las bioprotesis su 
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incidencia es baja. 

El futuro en relación a la durabilidad de las bio­

prótesis es incierto. Muchos esfuerzos estan encm:iinndos 

en disminuir las alteraciones del tejido antes de la im­

plantación de las biopr6tesis. Uomo el streos mecánico 

es el factor principal que conduce a la falla tisular 

primaria y subsecuente degeneración de la colágena y caJJ. 

cificación, la durabilidad de las bioprotesis mejorará -

al disminuir las condiciones que determinan el mayor 

stress mecánico. Parece que el tratamiento bioquímico de 

bioprótesis para prevenir la calcificación podr1a tener 

poco efecto si no se modifican primero las condiciones -

que determinan.el stress m~cánico. 

Por el momento mientras no se mejore la durabilidad 

de las bioprótesis, se continuará usando las prótesis me­

cánicas en los diferentes grupos de edad inclusive en n;!!, 

aos y adultos jóvenes como está sucediendo en otros cen.­
tros, 19,34,35, 
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