i 0-
CARDIOLOGI
JGNACIO - CHAVEZ

DE

r-N

UNIVERSIDAD  NACIONAL AUTONOMA
DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO
SECRETARIA DE SALUD

INSTITUTO NACIONAL DE CARDIOLOGIA
“IGNACIO CHAVEZ"

EVOLUCION INTRAHOSPITALARIA Y A LARGO PLAZO DEL
TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA INSUFICIENCIA MITRAL
POSTISQUEMICA

TESIS DE POSTGRADO
PARA OBTENER LA ESPECIALIDAD = DE:

C AR DI OL O G I A
P R E S8 E N T A

DR. ALFONSO NARVAEZ SANCHEZ
MEDICO  RESIDENTE DE  CARDIOLOGIA

TUTOR: DR. MAURICIO LOPEZ MENESES
CARDIOLOGO ADJUNTO SEPTIMO PISO INSTITUTO NACIONAL DE

CARDIOLOGIA IGNACIO CHAVEZ

DR. JOSE FERNANDO GUADALAJARA BOO
DIRECTOR DE ENSENANZA DEL INSTITUTO NACIONAL DE

CARDIOLOGIA IGNACIO CHAVEZ

MEXICO D. F. SEPTIEMBRE 2005

PESOEZG



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



Dr. José Fernando Guadalajara Boo.

Director de Enseianza.

Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez.




AGRADECIMIENTOS:

A mi familia por todo su apoyo y comprensién.

A Yareb Santibafiez Flores por su carifio y apoyo en estos afios.

A Maribel, Miriam por su amistad sincera.

A todos mis amigos residentes del Instituto Nacional de Cardiologia.

Al Dr. Mauricio Lopez Meneses por Su apoyo y asesoria.



INDICE.

II.

II1.

Iv.

VII.

VIII.

IX.

XI.

XII.

XIII.

XI1v.

ANTECEDENTES......cocmiriirreressreresensnssssssssssssansns 6
JUSTIFICACION......oeeeririrerrrresreresneerssssssassnnss 21
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.......cccerueerenins 21
OBJETIVOS...ceeuereeerrmseisnrsneessssesseensssnssssessesses 21
DISENO DEL ESTUDIO.......ceetrreersrrnrrssesssssecsens 22
MATERIAL Y METODOS........ccoeernmrnersersesssessnenns 22
CRITERIOS DE INCLUSION.......coorvecrerraernennens 22
CRITERIOS DE EXCLUSION........ccovvuemserssnnnianens 23
DEFINICION DE VARIABLES.........cocvrveresererenaens 23
FUENTES DE INFORMACION........ccevnsseesnsmnsens 24
METODOLOGIA.......c.orvrcereneercrnenernrsessessnsanens 24
ANALISIS ESTADISTICO.......cereserreiserserersnsees 24
RECURSOS. ..c...eemerrirniireitinseresseesssesssssssassssssas 25
ASPECTOS ETICOS......ccoervrnesserrssnranensssssssssssnsens 25

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES.....c...occonvemmmians 25



XVI. RESULTADOS.........ccccmmunmmmmsmmrrersisisesnensesnrasess 26

XVIL, DISCUSION....coecoiiirererecessesssisessreessssnsssssassessnse 42
XVIII. CONCLUSIONES......c.cccsstirisnieressessennenssseessnesns 45
XIX. BIBLIOGRAFIA....coccvesireiiireesessssessssssessirsessanes 46



EVOLUCION INTRAHOSPITALARIA Y A LARGO PLAZO DEL
TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA INSUFICIENCIA MITRAL POST-
ISQUEMICA

1. Antecedentes:

La insuficiencia mitral isquémica funcional definida como una complicacién de la
cardiopatia isquémica, no como la asociacidn fortuita con una insuficiencia
mitral degenerativa o de cualquier otra etiologia, es una enfermedad compleja
con una historia natural de mal prondstico.

Grigioni et al' han descrito una sobrevida actuarial a los 5 afios del 38 % 5%,
con un impacto importante sobre la calidad de vida. La sobrevida fué
significativamente menor (29 + 9%) en los pacientes con un area regurgitante
efectiva 2 2.0 cm2,

La sobrevida y prondstico a corto y largo plazo en los pacientes con cirugia
mitral post-isquémica es incierta debido a varios factores como la poblacion de
riesgo alto que generalmente se encuentra ***, la gravedad de la insuficiencia
mitral, el tipo de cirugia mitral .

En lo que respecta a la sobrevida a largo plazo de los pacientes sometidos a
cambio valvular mitral depende igual de varios factores, uno de los mas
importantes es la coexistencia de enfermedad arterial coronaria. En un estudio
de poblaciones con baja prevalencia de enfermedad ateroesclerética coronaria,
el porcentaje de sobrevida después de la reparacién mitral alcanza hasta 85%
3. Otros determinantes mayores son los sintomas prequirdrgicos y los signos
de insuficiencia cardiaca. Se ha documentado sobrevida a los 5 afnos del 76%

en pacientes en clase funcional de la New York Heart Association (NYHA) I-II,



comparados con el 48% de sobrevida en aquellos con clase funcional III-1V ¢,
El tercer determinante mayor de sobrevida es la funcion ventricular
preoperatoria.

Los procedimientos quirdrgicos también afectan la sobrevida y los sintomas y
complicaciones, con porcentajes altos de tromboembolismo, endocarditis y
complicaciones hemorragicas en los pacientes con sustitucion mitral y de
recurrencia de la insuficiencia mitral y por ende, de insuficiencia cardiaca en
aquellos con reparacion mitral 373,

Los mecanismos anatdmicos y fisiopatologicos funcionales que causan la
insuficiencia mitral de origen isquémico son complejos y no han sido totalmente
aclarados.

El remodelado ventricular izquierdo, debido a la isquemia miocardica grave,
desempefia un papel importante en la aparicion de la insuficiencia mitral,
aunque la afeccién local de los misculos papilares también participa en ella.

La dilatacién anular no es la causa directa de la regurgitacion, como ocurre en
otros tipos de insuficiencia mitral, sino la consecuencia de los diferentes
mecanismos que llevan a la falta de coaptacion valvular.

Identificar la etiologia de la insuficiencia mitral funcional en la cardiopatia
isquémica no siempre es facil, puesto que en un porcentaje importante de
pacientes ésta se presenta con una insuficiencia mitral de origen degenerativo.
La lesidn valvular por enfermedad de Barlow puede comprobarse por los tipicos
velos redundantes y engrosados con las cuerdas tendinosas alongadas: por el
contrario, la coexistencia de una lesién degenerativa aislada del velo posterior

dificulta la identificacion etiolégica de la insuficiencia mitral, tanto en la



exploracion ecocardiografica como en la inspeccién directa durante el acto
operatorio.

Cuando el muasculo papilar posterior aparece alargado, con aspecto nacarado o
con rotura parcial, el origen isquémico de la lesion es evidente.

La actitud terapéutica ante esta enfermedad es motivo de controversia, ya que
los resultados de fa cirugia mitral siguen siendo insatisfactorios. En el ambito
internacional, en la actualidad la insuficiencia mitral isquémica funcional
constituye una de las materias de estudio méas novedosas.

Durante los dUltimos afios se han descubierto nuevos aspectos sobre su
anatomfa y fisiopatologla, y se han realizado importantes aportaciones
quirtirgicas que estan ayudando a corregir mejor esta enfermedad.

Anatomia funcional:

En un aduito normal, el anillo mitral tiene un perimetro de aproximadamente 10
em y es blando y flexible. La contraccidn del musculo circundante y del
ventriculo izquierdo durante la sistole produce una contraccion del anillo que
contribuye de manera importante al cierre de la valvula. La regurgitacion mitral
secundaria a_la dilatacién del anillo mitral puede producir cualquier tipo de
cardiopatia caracterizada por la dilatacién del ventriculo izquierdo. Respecto a
los musculos papilares, debido a que se encuentran perfundidos por 1a porcién
terminal del Jecho vascular coronario, son particularmente vulnerables a la
isquemia y cualquier problema en la perfusion coronaria puede producir una
disfuncion de los musculos papilares. Cuando la isquemia es transitoria, se
produce una disfuncion temporal de los masculos papilares y puede ocasionar

episodios transitorios de insuficiencia mitral que, algunas veces, se asacian a



episodios de angina de pecho. Cuando la isquemia de los masculos papilares es
grave y prolongada, produce una disfuncidn de los mismos y cicatrizacion
patoldgica, al igual que la insuficiencia cronica. El musculo papilar posterior,
que es irrigado por la rama descendente posterior de la arteria coronaria
derecha, se vuelve isquémico y se infarta con mas frecuencia que el musculo
papilar anterolateral: este Gltimo es irrigado por las ramas diagonales de la
arteria coronaria descendente anterior izquierda y, con frecuencia, también por
las ramas marginales de la arteria circunfleja. La isquemia de los musculos
papilares esta producida, en la mayoria de los casos, por una ateroesclerosis
coronaria, pero también se puede presentar en pacientes con anemia severa,
choque, arteritis coronaria por cualquier causa o una arteria coronaria izquierda
anomala. La insufiencia mitral se puede presentar en pacientes con infarto del
miocardio cicatrizados®, y es producida por una discinesia del miocardio
ventricular izquierdo en la base del musculo papilar

En los pacientes con una insuficiencia mitral de origen no isquémico, la
estructura valvular anormal conlleva un deterioro funcional del ventriculo
izquierdo mediante dilatacion y, eventualmente, disfuncidon ventricular, por el
contrario, la disfuncién ventricular en la cardiopatia isquémica genera una serie
de cambios en la geometria ventricular izquierda y en los diferentes
componentes de la valvula mitral (muasculos papilares, cuerdas, velos y anillo)
que conducen a la compleja anatomia funcional de fa insuficiencia mitral
isquémica. La cardiopatia isquémica puede llevar a la disfuncidn ventricular

izquierda con alteracién de los musculos papilares, rotura o desinsercién de



cuerdas tendinosas, restriccién de la movilidad valvular, dilatacién anular y, en
consecuencia, a la insuficiencia mitral.

Ef progresivo aumento de la regurgitacion mitral conlleva un incremento de la
dilatacién ventricular y del estrés de la pared, estableciéndose un circulo vicioso
con progresivo deterioro de la funcién ventricular y empeoramiento de la
insuficiencia mitral®*

La ecocardiografia transtoracica y transesofagica han contribuido de manera
importante al esclarecimiento de la insuficiencia mitral isquémicas'6 . La
regurgitacion mitral, al depender de la funcién ventricular izquierda, actiia como
una insuficiencia funcional, cuya severidad varia segin el momento de su
estudio. Por ello, es importante analizar con detalle la anatomia valvular, que
permanece estable, y no su funcién, que varia con el tiempo.

Basicamente, la anatomia de la valvula mitral resuita afectada por una
disminucién de la movilidad de los velos y de la dilatacion del anillo que
ocasiona una falta de coaptacién. Por este motivo, ha sido incluida en la
clasificacién de Carpentier de la insuficiencia mitral como de tipo IIIb’ . Esta
clasica clasificacién de Carpentier'® agrupa desde 1983, sin que se hayan
introducido revisiones posteriores, los diversos tipos de insuficiencia mitral
segUn la movilidad de los velos mitrales.

En el tipo I se incluyen las insuficiencias mitrales con movilidad normal de los
velos en las que la regurgitacion valvular se produce fundamentalmente por
falta de coaptacion (dilatacién anular) o perforacion (endocarditis o

traumatismo) de éstos.



El tipo II engloba las insuficiencias con movilidad valvular aumentada por
elongacion o rotura de cuerdas (enfermedad degenerativa). Por Gltimo, en el
tipo I se incluyen las insuficiencias mitrales con movilidad valvular disminuida
(tipo Illa: valvulopatia reumatica; tipo IIIb: enfermedad isquémica). Esta
clasificacién no es Util por los recientes hallazgos involucrados en la compleja
enfermedad isquémica.

La afeccion isquémica segmentaria del ventriculo izquierdo, acinética o
discinética, y de los mulsculos papilares, particularmente del mdscule papilar
posterior, provoca una restriccion de la movilidad valvular (tipo 111b).

Este hecho es debido al aumento de la distancia entre el plano anular mitral y
la base de implantacién del misculc papilar. La excesiva tension de las cuerdas
tendinosas impide la coaptacién normal de los velos valvulares, de manera mas
evidente en la regién de Ja comisura posterior y en la regién posterior del velo
mural.

Ademas, la insuficiencia mitral puede presentarse también como una simple
insuficiencia funcional por dilatacién anular (tipo 1) 0, con menos frecuencia,
con prolapso valvular (tipo 1), como han constatado recientemente Jouan et al®
en una tercera parte de sus pacientes. Suele haber prolapsc cuando hay
necrosis del masculo papilar o en alguna de sus cabezas en las que se insertan
las cuerdas tendinosas marginales.

Esta isquemia det misculo papilar puede provocar su rotura parcial o su
disfuncion, lo que contribuye al prolapso valvular. La isquemia miocérdica suele
afectar al musculo papilar posterior por su precaria irrigacién, aunque el

musculo papilar anterior también puede resultar afectado (3% de los casos)® a



pesar de que su vascularizacion esta mejor asegurada por las arterias
descendente anterior y diagonal.

El estudio con resonancia magnética realizado por Yu et al’ en China ha
demostrado que el mecanismo productor de la insuficiencia mitral es muy
complejo y en él participan multiples fuerzas vectoras originadas por el
aumento del didmetro anteroposterior anular, la traccion anormal
posteroinferior de los velos, el aumento de la distancia entre los musculos
papilares, y el incremento de la distancia entre el anillo y la base de
implantacion de estos papilares.

Mediante un programa computarizado que utiliza ecocardiografia tridimensional
(3D), Ahmad et al'® han descubierto datos muy interesantes sobre la geometria
anular y la movilidad valvular en ja insuficiencia mitral isquémica. El perimetro
anular es significativamente mayor que en el grupo control (10,7 frente a 8,6
cm) y se observa un aumento de la distancia intertrigonal (2,8 frente a 2,1 cm),
lo que conlleva un incremento significativo del area del orificio mitral.

Estos pacientes presentan, ademas, una disminucién global de la movilidad del
anillo mitral, especialmente en la region posterior del anillo (5,4 frente a 8,7
cm).

En este estudio se demostrd que en el mecanismo causal de la insuficiencia
mitral desempefian un papel importante tanto el aumento del didametro
anteroposterior anular como de la distancia entre ambos trigonos.

Estos hallazgos contradicen el concepto tradicional introducido por Carpentier7

de que la zona intertrigonal del anillo mitral no experimenta dilatacién alguna



por estar unida al anillo fibroso de la valvula adrtica, y Unicamente aumenta de
tamanio la zona del anillo correspondiente a las comisuras y al velo posterior.

En la insuficiencia mitral isquemica funcional todos los segmentos del anillo
mitral se dilatan, incluida la region intertrigonal {fig. 1), en especial durante la
fase telediastélica. Hueb et al'' han demostrado que, en estos pacientes, la
zona intertrigonal experimenta un incremento de tamafic del 33%. Este

1213 ¢ en el estudio del grupo de

hallazgo ha sido confirmado por otros autores
la Cleveland Clinic'® parece ain mas evidente.
El analisis por ecocardiografia 3D ha demastrado una restriccion significativa de
la movilidad espacial del aniflo mitral. La estructura anular que normalmente
tiene forma de «silla de montar» experimenta unos movimientos espaciales
durante el ciclo cardiaco; en la insuficiencia mitral de origen isquémico, estos
mavimientos estan muy limitados. En estos pacientes se comprueba que la
region correspondiente a) velo posterior v la comisura posterior experimenta
cambios en la configuracién anular y una limitacion significativa del movimiento
anular espacial entre las fases telesistdlica y telediastdlica'®!%!* .

Al progresar los mecanismos inductares de la regurgitacion mitral, fa superficie
de contacto entre los velos anterior y posterior va disminuyendo. El estudio
ecocardiografico proporciona una valiosa informacidn sobre las modificaciones
del drea de contacto valvular.

Paulatinamente, los misculos papilares van presentando un desplazamiento

posterolateral y apical que aumenta las fuerzas de traccion de los velos,

limitando su movilidad hacia el plano valvular normal.



La distancia entre el plano valvular y el punto de coaptacion de los velos
constituye una excelente medida predictiva del resultado de |a reparacion. El
desplazamiento de este punto de coaptacion es directamente proporcional a las
fuerzas de traccidn, lo que da clara idea de la relacion entre los musculos
papilares y la insercidn anular de los velos.

Calafiore et al'’?® han encontrado que cuando el punto de coaptacion estd
localizado @ < 10 mm del plano anular normal, la reparacién mitral provee
excelentes resultados postoperatorios a largo plazo y, por el contrario, si esta
medida es > 10 mm, lo que indica una importante traccién del aparato
subvalvular que impide una adecuada coaptacién valvular, los resultados de fa
reconstruccion valvular no suelen ser satisfactorios, con un porcentaje
importante de insuficiencia mitral residual.

Por ello, en estos casos aconsejan sustituir la valvula mitral.

Asi pues, la insuficiencia mitral isquémica funcional estd originada por
alteraciones interrelacionadas de la geometria ventricular que afectan no
solamente a la coaptacién de los velos, sino que distorsionan de manera
importante la localizacion y la funcidn de los diferentes elementos que
constituyen el complejo aparato subvalvular mitral.

Reconstruccién o sustitucion valvular mitral:

La historia natural de esta enfermedad sugiere que la cirugia, al menos en la
insuficiencia mitral isquémica funcional de grado severc (4 +), representa la
mejor opcion para mejorar la sobrevida. Sin embargo, no hay un acuerdo
acerca de los beneficios de la cirugia en los pacientes con insuficiencia de grado

ligero (2 +) y moderado (3 +).



Hasta hace poco se aconsejaba realizar solamente la revascularizacion
coronaria completa sin intervenir en la valvula mitral puesto que, de hacerlo, los
resultados quirtrgicos empeoraban. Por el contrario, otros autores han descrito
que la cirugia mitral en los pacientes coronarios mejora significativamente los
resuftados postoperatorios.

Diversos estudios clinicos han descrito una elevada mortalidad a medio plazo
tras el recambio protésico en la insuficiencia mitral isquémica, con el
fallecimiento de casi la mitad de estos pacientes dentro de los primeros 5 afios
del postoperatorio.

Hace unos afios, Cohn et al'® defendian que era preferible la sustitucion
valvular mitral, ya que la supervivencia actuarial a los 5 afos era
significativamente mayor tras el recambio valvular (91%) que con la reparacion
mitral (56%).

En la actualidad, el mejor conocimiento de los mecanismos causales de la
insuficiencia mitral isquémica ha hecho cambiar de manera radical este

17 han descrito una mejor

concepto, de tal manera que, en 2004, Calafiore et a
supervivencia a los 5 afios en los pacientes con reparacion de la valvula mitral
gue en los de recambio por una prétesis (75,6 frente a 66%). Este resuitado
también ha sido confirmado por otros autores, como Gillinov et al*® o Grossi et
al?

Por otra parte, la presencia de una regurgitacion mitral de grado moderado

asociada a la enfermedad coronaria empeora el prondstico de los pacientes

intervenidos de revascularizacién miocardica.



En Toronto, Paparella et al’® han comprobado que los pacientes con
enfermedad coronaria e insuficiencia mitral isquémica de grado moderado
operados de revascularizacion coronaria aislada presentaron una sobrevida a
los 10 afios de la cirugia menor que el grupo de pacientes que no tenian
insuficiencia mitral (53 frente a 75%).

En los pacientes con disfuncion ventricular izquierda moderada o grave, cuando
la insuficiencia mitral no es reparada, se impide la restauracién ventricular,
como han descrito Isomura et al? , lo que afecta significativamente a la
supervivencia a medio y largo plazo.

Por todo esto, se recomienda reparar siempre la insuficiencia mitral isquémica
funcional de grado moderado y grave al demostrarse ampliamente la
superioridad de las técnicas reparadoras en cuanto a la supervivencia y la
reduccion de las complicaciones postoperatorias’®2%232¢ |

Tipo de reparacién valvular:

La insuficiencia mitral isquémica es una lesion dificil de reparar por los diversos
mecanismos que forman parte de esta compleja enfermedad, algunos aun
escasamente conocidos. La anuloplastia mitral soluciona solo de manera parcial
Ié lesién mitral isquémica, favoreciendo la coaptacién de los velos anterior y
posterior al disminuir el didmetro anteroposterior del orificio mitral.

Sin embargo, no corrige el resto de mecanismos que producen la insuficiencia
valvular, por lo que no se puede asegurar una competencia valvular estable.
Diversos factores contribuyen a la recidiva de la insuficiencia mitral, como el
grado preoperatorio de disfuncion ventricular izquierda, la severidad de la

regurgitacion, la localizacion del punto de coaptacion valvuiar con respecto al



plano anular, o la direccion del jet de regurgitacion en el estudio
ecocardiografico. La presencia de un jet central indica que hay una restriccién
en la movilidad de ambos velos por traccidn severa de las cuerdas tendinosas,
lo que hace dificil una buena coaptacion sin insuficiencia residual.

La presencia de un jet excéntrico, el hallazgo mas frecuente, indica la presencia
de una restriccion localizada en la regién de la comisura posterior y la porcién
mas posterior del velo posterior (P3); esta variedad anatémica tiene mas facil

solucién desde el punto de vista quirdrgico (fig. 1).

Fig. 1. Insuficiencia mitral isquémica funcional. A: velo anterior; P: velo posterior; T: trigono;
R: regurgitacién mitral en zona de comisura posterior con direccién indicada por la flecha. La

flecha de trazo discontinuo indica la distancia intertrigonal aumentada.

La eleccién de la técnica de anuloplastia mitral sigue siendo motivo de debate,
ya que pocos meses después de la cirugia (promedio de 6 meses), la
insuficiencia mitral moderada vuelve a recidivar en el 17-29% de los’ ;5acientes

operados?”3°



Desde hace afios se sabe que la anuloplastia de sutura (tipo De Vega mitral)
tiene una escasa durabilidad?® | con insuficiencia mitral recidivante precoz en la
mayoria de los casos.

McGee et al™ , de la Cleveland Clinic, han aportado una amplia experiencia de
585 pacientes con insuficiencia mitral isquémica a los que se traté mediante
una anuloplastia con anillo flexible incompleto de Cosgrove-Edwards® , anillo
rigido de Carpentier Classic® (utilizada en los 3 casos de reparacion valvular
mencionados en esta tesis) o anillo de pericardio bovino Peri-Guard® .

Estos autores demostraron que el 28% de los operados presentaba una
insuficiencia mitral de grado moderado o severo durante los primeros 6 meses
del periodo postoperatorio. Esta lesidn recidivante fue mds frecuente cuando se
empled una anuloplastia cen anillo bioldgico de pericardio que con anillos
protésicos (66 frente a 25%)* , aunque el tipo de anuloplastia utilizada no
influyd en la sobrevida. Después de los primeros 6 meses no se comprobé un
incremento de la insuficiencia mitral recidivante.

En la actualidad se dispone de un anillo asimétrico {Carpentier-McCarthy-Adams
ring: ETlogix® ) que, aparte de disminuir la distancia anteroposterior del orificio
mitral para asegurar la coaptacion de los velos, corrige especificamente la
region posterior de la vélvula {comisura posterior y zona posterior del velo
mural), por lo que es posible que este nuevo anillo protésico asegure una
mayor durabilidad de la reparacion mitral.

Persiste cierta controversia sobre la conveniencia de utilizar anillos de menor
tamafio (2 tamafios menos del indicado por el medidor) para conseguir una

mayor coaptacidn de los velos, con lo que se han obtenido resultados muy



satisfactorios'®*!, aunque estos datos no han sido confirmados por algunos.
autores®®> .

Bax et al®? han utilizado esta anuloplastia restrictiva con anilio rigido (Physio
ring®) mediante la implantacién de un anillo dos tamafios menor con excelentes
resultados, con ausencia de insuficiencia mitral residual y una clara mejoria del
remodelado ventricular.

Estos Ultimos autores consideran gue esta anuloplastia restrictiva consigue la
competencia valvular por una coaptacion optima de los velos anterior y
posterior (media 0,8 £ 0,2 cm).

El reciente hallazgo de que el espacio intertrigonal puede dilatarse de manera
significativa explica, en parte, los resultados satisfactorios obtenidos por estos
autores con la anuloplastia restrictiva (dos tamaros de anillo protésico menor
que el indicado por el medidor).

La maniobra de medicién del tamafio del anillo protésico se basa en la distancia
intertrigonal que, segln el concepto clasico de Carpentier, es una medida fiel ya
que, al no poderse dilatar, representa una tercera parte de la circunferencia
anular normal. Este sistema de medida errdnea, al tomar como referencia una
regién del anillo entre ambos trigonos que se ha dilatado, esta induciendo al
cirujano a emplear un anillo de mayor tamano que el correcto para que la
anuloplastia consiga su objetivo de asegurar una adecuada coaptacion de los
velos.

Asimismo, este descubrimiento anatomico nos aclara el hecho de que, con
frecuencia, la anuloplastia con anillo incompleto (en forma de «U») no consigue

corregir la insuficiencia mitral en muchos pacientes a los que no se ha



efectuado una adecuada correccién de la regién intertrigonal. Este hecho
también ha sido sugerido muy recientemente por Gémez-Durén® .

En la actualidad ha aparecido un nuevo sistema de anuloplastia (Coapsys
Annuloplasty System, Myocor® )* consistente en la implantacion de unas
cuerdas artificiales de politetrafluoroetileno (PTFE) que se colocan atravesando
la cavidad ventricular izquierda y que son sujetadas al epicardio mediante unos
botones sintéticos.

Con estas cuerdas de PTFE se reduce significativamente la cavidad ventricular
izquierda, al disminuir la distancia entre el anillo mitral y la base de
implantacién de los musculos papilares, asi como al acortar la distancia
anteroposterior del orificio mitral y el espacio existente entre los musculos
papilares.

Con estas cuerdas artificiales se reduce de manera considerable el efecto de
traccion anormal de los velos, corrigiéndose la insuficiencia mitral. Aunque la
experiencia es todavia escasa, en la ultima reunion anual de la European
Association for Cardio-thoracic Surgery (Leipzig, 2004) se presentd una
experiencia inictal con 22 pacientes a los que se implantaron estas cuerdas
intraventriculares con resultados muy satisfactorios.

Varios grupos de Estados Unidos han iniciado un ensayo clinico aleatorizado
(RESTOR-MV) para la Food and Drug Administration con este sistema de
anuloplastia, teniendo en cuenta la regresion det remodelado ventricular como

mecanismo inductor de la insuficiencia mitral isquémica crénica.
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I1. Justificacion:

La cardiopatia isquémica es un problema de salud en crecimiento, con una serie
de complicaciones mecanicas, de las cuales algunas de ellas han sido poco
categorizadas como es el casc de la insuficiencia mitral postisquémica, con alta
morbi-mortalidad, por lo que comprender el mecanismo fisiopatoldgico vy los
factores independientes de riesgo para complicaciones tempranas y tardias es
de gran importancia, con la finalidad de actuar sobre los mismos.

En nuestro pais no existen estudios que aborden esta situacion, por lo que se

considerd de interés tratar esta problematica de salud.

III. Planteamiento del problema:

¢Cual es la morbi-mortalidad de los pacientes con insuficiencia mitral
postisquémica sometidos a cambio valvular mitral en los pacientes del Instituto

Nacional de Cardiologia?

1V. Objetivos:
Primarios:

e Analizar la mortalidad trans y posquirirgica temprana y tardia en los
pacientes con insuficiencia mitral post isquémica sometidos a cambio
valvular mitral,

e Conocer la morbilidad en estos pacientes.

Secundarios:
» Determinar los factores precperatorios gue se asocian con mayor riesgo

de morbi-mortalidad.
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V. Disefio del Fstudio:

Estudio retrospectivo, descriptivo y trasversal.

VI. Material y Métodos:

Se realizo blsqueda intencionada de los pacientes con diagngstico de
cardicpatia isquémica, sometidos a cirugia mitral por insuficiencia post-
isquémica en los archivos de Terapia Posquirdrgica y de Informatica det INC,
asi como revision de expedientes clinicos en el periodo del 1ro de Julio de 1995
al 30 de junio del 2005.

Se utilizé el modelo de captacion de datos presentado en el anexo 1.

VII. Criterios de inclusidén:

» Pacientes adultos con el diagndstico de cardiopatfa isquémica e insuficiencia
mitral post isquémica, sometidos a cambio valvular mitral y cirugia de
revascularizacién coronaria.

» Pacientes del Instituto Nacional de Cardiclogia, con seguimiento en la

Consulta Externa del mismo.
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VI111. Criterios de exclusion:

« Pacientes menores de 18 afios.

. Pacientes con insuficiencia mitral no isquémica (Reumética, degenerativa,
prolapso de vélvula mitral).

- Pacientes con cirugia de revascularizacion coronaria previa.

« Pacientes con cambio valvular mitral previo.

» Pacientes con cardiopatia congénita.

= Pacientes con expediente incompleto.

IX. Definicion de cardiopatia isguémica:

Desequilibric entre el aporte de oxigenc miocardico y la demanda. En algunas
situaciones este desequilibrio estd causado por una reduccion del flujo
sanguineo y el aporte de oxigeno secundaric al tono vascular coronario
aumentado, la agregacion plaquetaria intracoronaria o la formacién de trombo
(isquemia de aporte o de bajo flujo), o bien, en presencia de obstruccion

coranaria cronica, ejercicio, taquicardia o emocion, conduce a un aumento en el

flujo sanguineo coronaric que es insuficiente para conseguir la elevacion en la

demanda de oxigeno miocardico (isquemia de demanda o de alto flujo).

Definicion de insuficiencia mitral:

Disfuncion del aparato valvular mitral que involucra valvas mitrales, cuerdas
tendinosas, musculos papilares y anillo mitral que conlleva a la falta de
e

coaptacién valvar adecuada, con la consiguiente alteracion en la hemodinamica

cardiaca.



X. Fuentes de informacion:

Se realizd busqueda intencionada en la bitacora de pacientes de la terapia
posquirtirgica con insuficiencia mitral sometidos a cambio vaivular mitral, se

realizo posteriormente revision de expedientes.

X1. Metodologia:

De los 41 casos clinicos susceptibles para estudio, se eliminaron los siguientes:
® 2 por pérdida en el seguimiento.
® 2 por expediente incompleto o duda en la etiologia de la insuficiencia

mitral.

XII. Analisis Estadistico:

Se utilizé el paquete estadistico SPSS version 12.0 para Windows.

Variables continuas: Media mas desviacion estandar, intervalos, T de Student
para muestras independientes

Variables categdricas: porcentajes, analisis univariado con chi cuadrada o
prueba exacta de Fisher

Se realizé andlisis bivariado para valorar la existencia de asociacion entre cada
una de las variables independientes con la variable de desenlace a través de
una Chi cuadrada (prueba exacta de Fisher).

Curva de sobrevida de Kaplan-Meier
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XIII. Recursos:

Humanos: Se contd con la colaboracion del personal Médico, del personal del
archivo clinico e Informatica del Instituto Nacional de Cardiologia.

Infraestructura: Archivo clinico del Instituto Nacional de Cardiologia.

XIV. Aspectos éticos:

Se tom¢ en cuenta manteniendo la confidencialidad de los datos personales de

los pacientes sometidos a estudio.

XV. Cronograma de actividades:

Elaboracion de protocolo: 01 de abril al 31 de mayo del 2005.
Captacién de pacientes: 01 de junio al 15 de agosto del 2005.
Andlisis estadistico y elaboracion de tesis: 16 de agosto al 15 de septiembre del

2005._
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XVI. Resultados:

Se incluyeron en el estudio 37 pacientes de los cuales 24 (64.9%) eran varones
y 13 (35.1%) eran mujeres. Edad de 59.2 +/- 9.39 (Media +/- DS), extremos
de edad de 40 y 75 afios, rango de 35. El 100% de los pacientes presentd
diagndstico de cardiopatia isquémica y ademas de insuficiencia mitral. El 100%
de ellos cont6é con cateterismo cardiaco previo a evento quirlrgico y con

informe histopatoldgico postquiriirgico.

Caracteristicas clinicas prequiriurgicas de los 37 pacientes:

F Masculino 24 (64.9%)
Femenino 13 (35.1)
} Edad (afos M+/-DS) 59.2 +/- 9.39
Tabaquismo L 18 (48.6)
‘ Diabetes Mellitus 8 (21.6)
Hipertension Arterial 8 (21.6)
Dislipidemia B 11(29.7) |
Insuficiencia Vascular Periférica 1(2.7) |
Infarto del Miocardio Previo 15 (40.5)
Enfermedad Univascular 14 (37.8)
Enfermedad Bivascufar 11(29.7) ]
Enfermedad Trivascular 12 (32.4) '
. Insuficiencia Renal Crénica 1(2.7)
[ EPOC 2(5.4)
Fibrilacion Atrial 5(13.5)
Clase Funcional NYHA Previo a Qx
1 2(5.4)
11 22 (59.5) il
111 11 (29.7)
v 2 (5.4)
Infarto del miocardio 19 (51.3)
= Angina Inestable - 18 (48.7)
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Distribucion por Género

[JHombre [ Mujer

Se observd una mayor cantidad de pacientes del sexo masculino 24
(64.9%) en comparacion con las mujeres 13 (35.1%).

Antecedentes Clinicos

100%+"
90%
80% 4 . |
70%+
60%
50%-

]
]
40°/u-/
]
L
/

30%+
20%0
10%-+

Mayor prevalencia de tabaquismo en los pacientes, el porcentaje de
diabéticos e hipertensos fue similar a lo reportado en la poblacién

general.
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Antecedentes Cardioldgicos
Prequirargicos

100,0%-

80,0%+

50,0%-/

IM previo Enf. Univascular Bivascular Trivascular Fib. Atrial

El porcentaje de pacientes con infarto del miocardio previo fue
significativo  (40.5%). Predominé la enfermedad coronaria

univascular (37.8), seguida por enfermedad trivascular (32.4%).
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Clase Funcional preQx de la
NYHA

B CFINYHA [O0CF II NYHA
ECFIIINYHA ECFIVNYHA

La mayoria de los pacientes (22) que significan el 60% se encontr6
en CFII NYHA, seguido por los pacientes en clase funcional II de la

NYHA (30%).
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Presentacion Clinica de Cardiopatia Isquémica

[ Infarto del Miocardio 1Angor

Dentro del espectro de la cardiopatia isquémica, la presentacion en
los pacientes fue similar en ambos grupos, ligero predominio en

aquellos con infarto del miocardio 19 (51%).

°
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Predictores de Mortalidad: Analisis Univariado

de Variables Prequiriirgicas

Faliecidos Vivos p
n=11 n=26
Masculino 7 (63.7%) 17 (65.4%) 0.602 (NS)
Femenino 4 (36.4%) 9 (34.2%) 0.602 (NS)
Tabaauismo 5 (45.5%) 13 (50%) 0.543 (NS)
Diabetes Mellitus 3127.3%) 5(19.2%) 0.444 (NS)
Hipertension Arterial 3(27.3%) 5(19.2%) 0.444 (NS)
Dislividemia 4 (36.4%) 7 126.9%) 0.420 (NS)
Infarto del Miocardio 5 (45.5%) 10 (38.5%) 0.484 (NS)
Previo
£Enf. Trivascular 6 (54.5%) 5(19.2%) 2.042
Insuficiencia Renal 1(9.1%) 0 0.297 (NS)
Crénica
EPOC 1(9.1%) 1(3.8%) 0.512 (NS)
Fibrilacion Atrial 2 (1B.2%) 3(11.5%) 0.472 INS)
Clase Funcional NYHA
Previo a Qx
I-11 4 {36.4%) 20 176.9%) 0.238 (NS)
-1y 7 (63.6%) 6 123.1%) 0.025
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Variables Prequirurgicas
Predictoras de Mortalidad

1
| {
100" | |

Enfermedad Trivascular CF III-IV NYHA

O Fallecidos [EVivos

Estadisticamente significativa fue la enfermedad trivascular

(p=0.042) y la CF NYHA III-IV (p=0.025)

32



Variables Operatorias:

Cirugia de Urgencia 19 (51.4%)
Insuficiencia Mitral Ligera 0 (0)
Insuficiencia Mitral 12 (32.4%)
Moderada
Insuficiencia Mitral Grave 25 (67.6%)
Prétesis Mecanica 23 (62.2%)
Protesis Biologica 11 (29.7%)
Plastia Mitral 3 (8.1%)
Tamafio de Prétesis 27.1mm +/- 2.05 (M+/- DS)
TPAo 72.6 min +/- 5.3
TCEC 113.7 min +/- 6.8
Otro Cambio Valvular 1(2.7%)
CRVC DA 27 (73.0%)
CRVC CD 10 (27%)
CRVC MO 7 (18.9%)
CRVC PL 7 (18.9%)

TPAo: Tiempo de pinzamiento adrtico TCEC: Tiempo de circulacion extracorpérea CRVC: Cirugia de
revascularizacién coronaria DA: Arteria descendente anterior CD: Coronaria derecha MO: Marginal
obtusa PL: Ramo posterolateral

33



Gravedad de la Insuficiencia Mitral

|lInsuficiencia Moderada ' Insuficiencia Grave

La insuficiencia grave 25 (67.6%), predominé sobre la insuficiencia

moderada 12 (31.4%)

Tipo de Cirugia Mitral

B Protesis Mecanica Protesis Biolégica
O Reparacion Valvular

En el Instituto Nacional de Cardiologia, la cirugia que mas
predominé fue el cambio valvular mitral por prétesis mecanica 23

(62.2%). Se realizaron 3 reparaciones mitrales (8%).
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Arterias revascularizadas

Descendente Coronaria Marginal Obtusa Posterolateral
Anterior Derecha

La arteria que mas se revascularizd fue la descendente anterior

(27), seguido por la coronaria derecha (10).
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Causas de Insuficiencia Mitral

Disf M. Disf M. Ruptura Prolapso  Ruptura M. Ruptura M. Retraccién
Papilar Papilar cuerda tend Valvar Papilar Ant Papilar Post Valvar
Antlat Postmedial

La principal causa de insuficiencia mitral post-isquémica fue la disfuncion del
musculo papilar posteromedial, seguido de la disfunciéon del musculo papilar

anterolateral.
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Variables Predictoras Quirurgicas de Mortalidad:

Analisis Univariado

T

Fallecidos Vivos n=26 p
n=11
CTC Lesion DA 9 (81.9%) 17 (65.4%) 0.445 (NS) |
|
CTC Lesion Cx 7 (63.2%) 6 (22.8%) 0.429 (NS)
1 CTC Lesion CD 9 (81.1%) 10 (38.4%) 0.029
Infarto del Miocardio 9(81.1%) 10 (38.4%) 0.019
Cirugia de Urgencia 8(72.7%) 11 (42.3%) 0.091 (NS)
Insuficiencia Mitral 4 (36.4%) 8 (30.8%) 0.513 (NS)
Moderada
Insuficiencia Mitral Severa 7 (63.6%) 18 (69.2%) 0.513 (NS)
Protesis Mecanica 8 (72.7%) 15 (57.7%) 0.168 (NS)
Prétesis Biolégica 1(9.1%) 10 (38.5%) 0.423 (NS)
Plastia Mitral 2 (18.2%) 1(3.8%) 0.091 (NS)
TCEC prolongado 134.6 +/- 47.7 |[104.8 +/-35.9] 0.044 (T de
Student)
CRVC DA 7 (63.6%) 20 (76.9%) 0.328 (NS)
CRVC CD 3(27.3%) 7 (26.9%) 0.639 (NS)
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CRVC MO 2 (18.2%) 5 (19.2%) 0.661 (NS)

CRVC PL 4 (36.4%) 3 (11.5%) 0.099 (NS)

Variables Posquirurgicas

i S R

Complicaciones | 23 (62.2%)
Mayores

- 1

[
|

1

|

|

| Defuncién 11 (29.7%) ‘ i

[ | |
‘Dias de Estancia TPQx| l 5.7 +/-0.8

[ ] . 1

i Total Seguimiento 24.9 +/- 4.9 :
(Meses) !

i
!
T
I -

Clase Funcional

L —— s s e e . R

|
E |
I NYHA 19 (51.4%) |
= - ]
II NYHA . 6 (16.2%) i
' TII NYHA 2 (5.4%)
o N -
IV NYHA 11 (29.7%) !
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100

Complicaciones Posquirurgicas

Arritmias  Ins Renal ~ Respir  Hemorragia R_einterv' Isquemia Disf Sepsis
Graves - ’ Valvular

m Defuncion = Vivos

La principal complicacion en ambos casos fue el.choque, las complicaciones

renales y respiratorias le siguieron en frecuencia en los casos con defuncién
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Evolucion a los 5 anos

100
80
60
40

20

o -

Mortalidad Complicaciones Mayores

De los 26 pacientes que no presentaron defuncion en el
internamiento operatorio, no se observd mortalidad a los 5 anos, en
cambio, las complicaciones mayores se presentaron en el 12% de

ellos.
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Complicaciones a 5 afios. Nimero de Casos

Disfuncion Angor EVC
Protésica Inestable

Se present6 disfuncion protésica a los 5 afios en 2 pacientes, al
igual que angor inestable. 1 paciente presentd evento vascular

cerebral (con antecedente de prétesis mitral mecanica).
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XVII. Discusion:

La mayoria de los pacientes que integraron el estudio fueron hombres 24
(64.9%). La edad promedio fue de 59.2 +/- 9.39. Un gran porcentaje los
pacientes tenia el antecedente de tabaquismo 18 (48.6%), exisité un
porcentaje similar entre la prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 y de
hipertension arterial sistémica (21.6%). Es relevante el porcentaje de pacientes
con antecedente de infarto del miocardio (40.5%), con la consiguiente
alteracion cronica en la funcion del aparato valvular mitral ya descrito.
Predoming la enfermedad univascular 14 (37.8%) principalmente de la arteria
coronaria derecha (implicada con mayor frecuencia en la bibliografia
internacional), la enfermedad trivascular se present6 en el 32.4%.

Es importante la clase funcional para evaluar el prondstico, en nuestros
pacientes, predomin la clase funcional I de la NYHA en 22 (59.5%), le siguio
la CF III de la NYHA en 11 pacientes (29.7%), sblo 2 pacientes (5.4%) se
presentaron con CF IV NYHA, asociados con sindrome coronario agudo que
ameritaron cirugia de urgencia.

19 (51.3%) pacientes se presentaron con complicaciones mecanicas
secundarias a infarto del miocardio.

En el analisis univariado de las aspectos prequirirgicos, se encontro
significancia estadistica para pronostico de mortalidad y de eventos clinicos
adversos en lo que respecta al antecedente de enfermedad trivascular

(p=0.042) y la clase funcional III-IV (0.025), éste dltimo aspecto, con mayor
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relevancia. No se encontrd valor estadistico en lo que respecta a género o edad
(esto Oitimo observado en otros estudios).

La cirugia de urgencia se realizé en 19 (51.4%). Predomind la insuficiencia
mitral grave (67.6%), sequida por la insuficiencia mitral moderada (32.4%). En
el Instituto al contrario de los reportes internacionales (estadounidenses y
europecs), la cirugia que mas se realizé fué el cambio valvular mitral, y de
éstas, predominé la prdtesis mecanica (23 pacientes, 62.2%). La reparacion
mitral sdlo se realizé en 3 pacientes (8%). El tiempo de circulacidn
extracorpdrea fue de 113.7 +/- 6.8 min.

La cirugia de revascularizacion coronaria mas frecuentemente asociada a la
cirugia mitral fue a la arteria descendente anterior 27 (73.0%), seguido de fa
arteria coronaria derecha 10 (27%), sin embargo, hay gque recordar que en
varios casos, arterias involucradas en el sindrome coronario no fueron
revascularizadas por presentar oclusion cronica con circulacion colateral o malos
lechos distales.

En el analisis univariado de los aspectos quirdrgicos, presentd significancia
estadistica la lesion de fa arteria coronaria derecha evidenciada por cateterismo
cardiaco (p=0.029), el antecedente de infarto del miccardio (p=0.019) vy el
tiempo de circulacion extracorpdrea (0.044 -T de Student-). Es interesante
hacer notar que el grado de insuficiencia y el tipo de cirugia mitral no influyc
significativamente sobre la mortalidad y la presencia de eventos clinicos

adversos a corto v largo plaza.



La principal causa de insuficiencia mitral corroborada en el informe
histopatolégico fue la disfuncion del musculo papilar posteromedial 12 (32%),
seguido por la disfuncion del musculo papilar anterolateral 8 (21.6%).

Por lo comentado en los antecedentes, la combinacién de la cardiopatia
isquémica y mitral se vié reflejado en la alta tasa de defuncion, en su totalidad,
operatoria (11 pacientes, 29.7%), y en las complicaciones mayores (23
pacientes, 62.2%), lo que concuerda con los mas recientes datos
internacionales validados.

La cirugia contribuyd al bienestar de los pacientes, se observo mejoria en la
clase funcional, la mayoria de los pacientes a los 5 afios se encontrd en CF I
NYHA (19 pacientes, 51.4%). Se presentaron 5 complicaciones mayores a los 5
afios, 2 por disfuncion protésica, 2 por angor inestable y 1 por evento vascular

cerebral.
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XVIII. Conclusiones:

La cirugia mitral debido a insuficiencia mitral moderada a grave post-isquémica
es un tratamiento ptimo para los pacientes que presentan esta complicacion
mecanica de la cardiopatia isquémica, st bien se encontrd mortalidad
significativa, ocurrié en pacientes con antecedentes de gravedad vya
comentados, la mortalidad y las complicaciones mayores a largo plazo fueron
minimas y lo relevante fue la mejoria en la capacidad funcional de los
pacientes.

Los factores significativos asociados con mayor morbi-mortalidad fueron CF
NYHA 111-1v, enfermedad trivascular, lesion significativa en arteria CD, infarto
del miocardio, TCEC prolongado.

La mortalidad pericperatoria fué del 29,7%, similar a estudios previos.

La sobrevida a los 5 anos fue del 100% una vez egresados, en estos pacientes,
la sobrevida a largo plazo libre de eventos adversos mayores fue del 84%.

El porcentaje de plastia mitral es bajo (8.1%) en contraste con otros paises
como E.U. (66%).

Por lo anterior, se debe tener en mente en todos los pacientes con cardiopatia
isquémica aguda y crénica, la posible asociacion de insuficiencia mitral, y
actuar a tiempo y evitar la morbi-mortalidad perioperatoria y a largo plazo e
incidir en la capacidad funcional de los pacientes, asociado a mejoras en la

técnica quirtirgica al comprender la fisopatologia de esta entidad.
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Anexo 1: Modelo De Captacién de Datos:

EVOLUCION INTRAHOSPITALARIA Y A LARGO PLAZO DEL TRATAMIENTO
QUIRURGICO DE LA INSUFICIENCIA MITRAL POST-ISQUEMICA

1. Datos Generales:

Nombre: Edad Registro:
Genero: Masc (1) Fem (2)_ _

Enstitucion Hospitalaria:
Fecha de Cirugia: _ /7 / Dia/Mes/Ado

2. Aspectos Clinicos Prequirgrpicos:

Antecedentes: -~ ) .
R . . . Si (D) e No (2)
Tabaquismo
Diabetes Mcllitus
Hipertension Arterial
Dislipidemia
Insuficiencia Vascular
Infarto Mioc. Previo_
Insuf. Renal Cronica
EPOC
Ritmo Sinusal . - i
____Fibr. Atrial o . _ I
Bloqueo AV Completo _ N
Marcapasos Definitivo

ECO previoa Qx: FEVI % DDVI mm DSVI: mm Septum: mm PPVI:
Grado de Insuf Miwral: Ligera (1) Moderada (2) Severa (3)

3. Ciasificaciones Clinicas:
Clasif. Angina CCS (En caso de Angina): 1 (1) B2y HI(3):___ 1V (4):__
Killip Kimball (En caso de Infarto): LD 0@y I@y__1vV{dy___
Clase Funcional NYHA: Y(I):_ TN(2y:_ IR IV (4):__

Localizacion del Infarto:
Anteroseptal (1)___ Ant. Extenso (2)__ Lateral(3)__ Inferior {4) ___ AnginaInestable: Si(1)__ No(2)__
En caso de CTC : Lesiones significativas: DA: Si(1)___No(2)___ Cx: Si(l):___ Nof2)__

DP: Si(1)___No(2)__ Otras:

4. Varjables Transquiriirgicas:
Tipo de Cirugia: Urgencia (1)___ Electiva (2)___

Grado de Insuficiencia Mitral: Ligera (1) Moderada (2) Severa (3)
Tipo de Pritesis: Mecanica (1)___ Biologica (2)___ Modelo: Tamaiio nm.
TPAo: TCEC: Otro Cambio valvular: Si(l)__ No(2)__

Tipo de Aleracion valvular:

CRVC:
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S. Complicaciones Postquirirgicas:

72 hrs I Semana i Mes

Si(1)  No(2) Sih) Ne(2) Si(1)  No(2)
Choque
Arvitmias
Neurologicas
_ Renales
Respiratorias . ) .. e s
Hematolégicas . -
. Reintervencién = _ R -
Recurrencia Isguemia
Disfuncién Valvular
Defuncién

Dias de Estancia Intrahospitalaria: _
(1)__No(2)___ Ticmpo después del alta:

Clase Funcionat NYHA: T(1):_ 11(2): I3y IV({d):__
F.CO PostQx: FEVI Qx: DDVI: DSVE: Septum: PPVI:_

Total de seguimiento {Meses):

1 afo >1 aho
Nigl) No(2) Sigh) Neo(2)

Rehospitalizacion: Si
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