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RESUMEN

La estenosis aortica critica desencadena hipertrofia ventricular severa y alteraciones en la
contractilidad miocardica, las cuales pueden ser evaluadas mediante estudio ecocardiografico
convencional. Estas modificaciones estructurales y funcionales podrian estar correlacionadas con
la mortalidad y morbilidad perioperatoria.

Objetivo:Determinar la correlacidn de los pardmetros ecocardiograficos preoperatorios de funcién
ventricular con el destete de circulacidn extracorpérea y con la evolucion hemodinamica
postoperatoria temprana de pacientes con estenosis adrtica severa sometidos a sustitucion
valvular.

Material y Método:Se identificaron a los pacientes sometidos a sustitucion quirurgica de la valvula
aortica, la cual se realizd6 de acuerdo a los estandares establecidos en el servicio de Cirugia
Cardiovascular de la Institucién. La informacién se registr6 desde el ingreso del paciente a
quirdfano, durante el procedimiento quirdrgico y hasta el egreso de la Unidad de terapia Intensiva
Postquirurgica. Registramos las siguientes variables: Caracteristicas epidemioldgicas, hallazgos
ecocardiograficos preoperatorios, tiempo quirdrgico, de circulacién extracorpérea y de
pinzamiento adrtico, Tension arterial media al destete de la circulacién extracorpdérea y en el
postoperatorio hasta el egreso de la UTPQx, complicaciones y mortalidad. Utilizamos el programa
estadistico SPSS v.21.0 para Windows. Consideramos significancia estadistica con una p < 0.05.
Resultados:Analizamos 75 pacientes con las siguientes caracteristicas epidemiolégicas: Edad 63110
afios, peso 70.3+13.7 kg, talla 162110 cm, superficie corporal (SC) 175+ 21 cm, sexo masculino 67%
(n=50) y femenino 33% (n=25). La mayoria de los pacientes mostraron hipertrofia ventricular
izquierda de tipo concéntrica (83%)y disfuncién diastdlica grado leve a moderada (90%). La
mortalidad total fue del 18%: Choque cardiogénico (n=13) y choque séptico (n=1), con una
morbilidad total de 24%, con mayor frecuencia de re-exploraciéon quirurgica por sangrado (n=7) y
neumonia nosocomial (n=5). El andlisis bivariado no mostré correlacion de las variables
epidemioldgicas ni de los factores de riesgo para enfermedad cardiovascular con la mortalidad,
pero si mostré una correlacion significativa de las ondas de contraccidn del ventriculo izquierdo
(Onda E, onda A y relacién E/A) (p < 0.04 a 0.001), del Area Valvular indexada a la superficie
corporal (AVI) y la disfuncién diastélica del ventriculo izquierdo en grado moderado a severo con la
mortalidad, persistiendo estas variables de manera independiente (p< 0.02 a 0.005) en el analisis
multivariado. La comparacién de las variables quirdrgicas y hemodindmicas entre los pacientes
sobrevivientes y las defunciones mostré diferencias significativas en los tiempos de pinzamiento
adrtico, de circulacion extracorporea (CEC) y tiempo quirdrgico (p < 0.04 a 0.001). La tension
arterial media fue significativamente menor en las defunciones al destete de CEC, a la salida de
sala quirdrgica y llegada a la Unidad de Terapia Intensiva Postquirurgica (UTIPQX) y en las primeras
24 horas de estancia en la UTIPQX.

Conclusiones:La disfuncidon diastélica moderada y severa del ventriculo izquierdo correlaciona
significativamente con la mortalidad en pacientes sometidos a sustitucidn quirurgica de la valvula
aortica.



ABSTRACT

Severe aortic stenosis tiggers ventricular hypertrophy and impaired myocardial contractility, which
can be evaluated by conventional echocardiography . These structural and functional changes
could be correlated with perioperative mortality and morbidity.

Objective: To determine the correlation of preoperative echocardiographic parameters of
ventricular function with cardiopulmonary bypass weaning and early postoperative hemodynamic
changes in patients with severe aortic stenosis undergoing valve replacement.

Material and Methods: Patients undergoing surgical aortic valve replacement were identified,
which was performed according to the standards established in the Cardiovascular Surgery Service
Institution . The information was recorded from the admission of the patient to the operating room
during surgery and until discharge of Postsurgical Intensive Care Unit . We recorded the following
variables: Epidemiological characteristics , preoperative echocardiographic findings, operative time
, cardiopulmonary bypass and aortic clamping , mean blood pressure weaning of cardiopulmonary
bypass and postoperatively until discharge from UTPQx , complications and mortality. We used
SPSS v.21.0 for Windows. We consider statistical significance at p < 0.05 .

Results: We analyzed 75 patients with the following epidemiological characteristics : age 63 + 10
years, weight 70.3 £ 13.7 kg , height 162 + 10 cm , body surface area (BSA ) 175+ 21 cm , 67 %
male (n = 50 ) and female 33 % ( n = 25) . Most patients showed concentric left ventricular
hypertrophy type (83%) and mild to moderate ( 90 % ) grade diastolic dysfunction . Total mortality
was 18% : cardiogenic shock (n = 13) and septic shock (n = 1) , with a total morbidity of 24% , with
higher frequency of surgical re- exploration for bleeding (n = 7) and nosocomial pneumonia ( n =
5). The bivariate analysis showed no correlation of epidemiological variables or risk factors for
cardiovascular disease mortality, but did show a significant correlation of the waves of contraction
of the left ventricle (Onda E, A wave and E / A ratio ) ( p < 0.04 to 0.001 ) of Valvular area indexed
to body surface area (AVI ) and diastolic left ventricular dysfunction in moderate to severe with
mortality, persisting these variables independently ( p < 0.02 to 0.005 ) in the analysis multivariate.
Comparison of surgical and hemodynamic variables between survivors and deaths patients showed
significant differences in the time of aortic clamping , cardiopulmonary bypass ( CPB ) and surgical
time ( p < 0.04 to 0.001 ) . Mean blood pressure was significantly lower in the CPB weaning deaths,
off operating room arrival to the Postsurgical Intensive Care Unit ( UTIPQX ) and in the first 24
hours of stay in the UTIPQX .

Conclusions: Moderate and severe left ventricular diastolic dysfunction correlated significantly
with mortality in patients undergoing surgical replacement of the aortic valve.



ANTECEDENTES

La enfermedad de la vdlvula aortica en la segunda causa de morbilidad y mortalidad en personas
con algun tipo de cardiopatia.’ Esta enfermedad se presenta esencialmente en dos modalidades,
insuficiencia y estenosis valvular. En México, la valvulopatia aortica estendtica en personas jévenes
es principalmente de origen reumatico y en adultos mayores la calcificacién de las valvas
asociada a aorta bi-valva, informandose una prevalencia de 30% en personas menores de 60 afios
y del 48% en personas mayores.’?

FISIOPATOLOGIA

La estenosis Adrtica se refiere a los cambios patoldgicos, fisiopatoldgicos y clinicos que se asocian a
la disminucién del area valvular aértica. En general, el proceso de engrosamiento y fibrosis de los
velos valvulares, con reduccién de su apertura durante la sistole cardiaca, es un proceso lento, de
afios de evolucién, que impone al ventriculo un aumento creciente de la resistencia a su
vaciamiento ("post-carga"), sin aumentos del volumen de eyeccién, lo que desencadena
crecimiento de la cavidad conocida como hipertrofia concéntrica. Este tipo de hipertrofia permite
al ventriculo realixar inicialmente una adaptacién adecuada al aumento de resistencia a la
eyeccion, manteniendo un gasto cardiaco normal con volumenes ventriculares y presiones
diastdlicas normales, mientras el area valvular se mantenga entre 0.8-0.9 cm2, pero cuando esta
drea se reduce mas, se produce hipertrofia excéntrica o desequilibrada. La expresién
hemodindmica del aumento de resistencia al vaciamiento es una diferencia de presién sistélica
entre la Aorta y el ventriculo izquierdo o gradiente trans-adrtico, que en las estenosis graves es
mayor de 50 mmHg o una velocidad de flujo trans-adrtico sobre 3 m/seg.?

Los pacientes con estenosis adrtica tienen largos periodos asintomaticos e incluso, no es raro que
fallezcan sin que hayan presentado nunca sintomas significativos. En pacientes asintomaticos la
sobrevida es similar a las personas de su mismo sexo y edad, sin embargo, con el progreso de la
enfermedad (el gradiente aumenta aproximadamente de 7 mmHg/afio) la aparicién de sintomas
tiene una relacién proporcional al grado de estenosis.? En pacientes asintomaticos con estenosis
adrtica moderada, el 38% desarrollaron sintomas en 3 afios y el 79% de los pacientes con estenosis
severa presentan sintomas a los 2 afios.**

El prondstico es generalmente malo cuando aparecen los primeros sintomas, con una sobrevida
de 2 a 4 aiios después de la aparicién de angina o sincope y de menos de 2 afios cuando presentan
insuficiencia cardiaca congestiva, con un porcentaje importante de pacientes que fallecen en forma
subita. La fibrilacion auricular es una complicacion menos frecuente que en los pacientes mitrales,
pero cuando se presenta, produce una grave descompensaciéon hemodinamica.?

El diagndstico de estenosis adrtica se puede plantear por antecedentes de sincope o angina, o por
los hallazgos del examen fisico, incluso en pacientes asintomaticos. Suele sospecharse ante la
presencia de una hipertrofia ventricular izquierda en el ECG o por la aparicién de insuficiencia
cardiaca sin causa evidente en personas de edad avanzada. Para el diagndstico y determinacion de
la magnitud de la estenosis, son Utiles los siguientes exdmenes de Laboratorio:**

e Electrocardiograma: Presencia de hipertrofia ventricular (HV) de tipo "sobrecarga
sistdlica". Sin embargo la HV puede estar oculta por la presencia, también frecuente, de
Bloqueo de Rama lzquierda.

e Radiografia de térax. La radiografia puede mostrar pocas alteraciones de la imagen
cardiaca: dilatacidon de la raiz adrtica y discretos signos de crecimiento del ventriculo



izquierdo. Un signo de utilidad es la presencia de calcificaciones valvulares adrticas en la
radioscopia.

® Ecocardiograma: Permite apreciar el grado de hipertrofia ventricular, presencia de
engrosamiento y calcificacién de los velos adrticos. Mediante el uso de modo doopler se
puede calcular el gradiente valvular, que correlaciona bien con el estudio hemodinamico.
Permite diferenciar las estenosis valvulares de otras formas de obstruccién: Estenosis sub o
supra aodrtica y miocardiopatia.

CAMBIOS ESTRUCTURALES DEL VENTRICULO 1ZQUIERDO

El remodelado por hipertrofia ventricular izquierda en pacientes con estenosis adrtica de cualquier
etiologia va acompafiado de cambios estructurales, correlacionando con las alteraciones
estructurales y funcionales con el grado de estenosis, durante el desarrollo de hipertrofia
miocdrdica que se acompafia de degeneraciéon del miocito y modificaciones de la presién
telediastélica del ventriculo izquierdo.**

La sobrecarga de presidon se caracteriza por un periodo inicial de compensacién en el que la
hipertrofia concéntrica del ventriculo izquierdo normaliza el estrés sistdlico parietal y la funcidn
contractil de reserva. El periodo de adaptacidn, que puede durar de meses a afios, precede a la
transicion hacia la insuficiencia cardiaca cuando persiste la sobrecarga. Esta transiciéon se
caracteriza por el compromiso del llenado ventricular durante la diastole (disfuncién diastdlica),
por el compromiso progresivo de la contractibilidad (disfuncidn sistélica) y la dilatacion de la
camara ventricular. Numerosas observaciones sugieren que la transicién de la hipertrofia
compensadora a la insuficiencia cardiaca se relaciona con diversos cambios celulares y tisulares,
que incluye la pérdida del nimero de cardiomiocitos debido a apoptosis o a necrosis; cambios en
la unidad motora y el citoesqueleto de los cardiomiocitos, y alteraciones en el metabolismo de la
matriz extracelular que conducen a la fibrosis del miocardio.®

La fibrosis es el resultado de la acumulacién de fibras de coldgeno de tipo | y lll, debido a que su
sintesis esta estimulada y su degradacion estd inhibida. En el origen del desequilibrio entre la
sintesis y la degradacidn participarian factores hemodindmicos y no hemodinamicos. Clinica y
experimentalmente se ha demostrado que la acumulacidn exagerada de colageno fibroso en el
miocardio ventricular facilita el desarrollo de alteraciones de la funcidon cardiaca, de la reserva
coronaria y de la actividad electroquimica.”?

En el tejido miocardico con estenosis aortica se desencadenan una serie de procesos bioquimicos
intracelulares para amortiguar los cambios hemodindmicos secundarios al grado de estenosis
valvular. En estos cambios participanproto-oncogenes y factores de crecimiento, segundos
mensajeros y efectores, los cuales provocan modificaciones en la bioquimica del miocardio y en las
proteinas contractiles, llegando a cambios estructurales de adaptacion, los cuales son punto de
partida para la desadaptacidn funcional. La respuesta hipertréfica se debe a la accién de factores
de crecimiento y de citoquinas actuando a través de distintos caminos de sefialamiento: Por la
accién de Ang Il, ET-1, catecolaminas y otras neurohormonas que estimulan los receptores
acoplados a la proteina G (GPCR) y a través de ellos a fosfolipasas (A,C y D) que actuando sobre los



fosfolipidos de membrana generan inositol-3-fostato (IP3), diacilglicerol (DAG), acido araquiddnico
y acido fosfatidico; estos llevan a la activacidén de la CPK (Protein-Kinasa C por siglas en ingles) que
conjuntamente con IP3 produce liberacién de Ca2+ desde los depdsitos intracelulares, con lo cual
se activa la fosfatasa calcineurina y el Factor Nuclear de células T activadas (NFAT), con
desfoforilacion y translocacidon de éste ultimo, siendo este proceso esencial para la respuesta

tisular a los Factores de Crecimiento. ***

ECOCARDIOGRAMA

Existen diferentes parametros ecocardiograficos para evaluar la funcién ventricular, a través de
diferentes modalidades ecocardiograficas:

Ecocardiografia bidimencional y modo M.

A través de esta modalidad se puede evaluar el cierre de la valvula, en un eje paraesternal largo, en
caso de serexcéntrico, es sugestivo de valvula bicuspide u otra variante congénita que afecta el
cierre. Al evaluar la vdlvula en modo M se visualiza el “cajén adrtico” representando la apertura
valvular en sistole, correlacionandose el tiempo de apertura con el tiempo eyectivo. Una
separacién > 13 mm descarta una estenosis adrtica grave con un valor predictivo del 96%. Estas 2
vistas le dan al operador una apreciacion de la morfologia y eventual etiologia de la estenosis
adrtica (por ej. bicuspide, degenerativa 0 reumatica). Se examina también la repercusién
hemodinamica sobre las cavidades, evaluando el mecanismo de adaptacion del ventriculo
izquierdo, el grado de hipertrofia, la funcidn sistélica y la via de salida del ventriculo izquierdo
(VSVI). 2

Modo Doppler.

La evaluacidn con Doppler investiga fundamentalmente el comportamiento de los fluidos. El flujo
de sangre a nivel de la VSVI presenta un flujo laminar hasta llegar a la vdlvula estenética, donde se
genera turbulencia y aumenta la velocidad del mismo al pasar por el sitio de estenosis. El maximo
gradiente se produce a unos milimetros de la valvula, sitio llamado vena contracta (VC). En este
lugar, el estudio Doppler registra la mayor velocidad, llamado gradiente instantaneo (Gl), ya que
registra el gradiente entre el ventriculo izquierdo (VI) y la aorta ascendente (AA). Para obtener
entonces el maximo gradiente transvalvular adrtico, conviene inicialmente ubicarse en 5 camaras
apical y colocar el flujo Doppler color de tal forma que se visualice el flujo a nivel de la VC (sitio de
mayor gradiente, que coincide con el orificio valvular efectivo), asi como de la turbulencia a nivel
de la VSVI. Es importante visualizar el flujo color desde la VSVI, a nivel de la valvula y también a
nivel supravalvular / aorta ascendente (AA), lo cual es indicativo de una adecuada alineacién para
obtener una onda espectral con el Doppler. Dado que el orificio valvular generalmente es
anfractuoso, el jet del flujo anterégrado es excéntrico, lo que dificulta la toma de una onda
espectral adecuada. El angulo entre el flujo y el haz ultrasdnico no debe superar los 20 grados para
minimizar el error. También se identifican los movimientos valvulares de apertura y cierre en forma
de lineas perpendiculares a la linea de base, que delimitardan a cada lado los tiempos
isovolumétricos de contraccién y de relajacién a cada lado del flujo aértico. La morfologia de la
curva espectral esta determinada por 3 componentes: la velocidad pico (Vp), el periodo eyectivo y
el tiempo pico. La primera depende de la gravedad de la estenosis y el volumen sistdlico (VS). El
periodo eyectivo puede prolongarse en la Estenosis adrtica grave, y el tiempo pico, que evidencia
el tiempo que requiere el VI para abrir la valvula, y que a su vez depende de la rigidez valvular,



grado de calcificacidn y drea. Si la estenosis adrtica es leve a moderada la velocidad pico se alcanza
precozmente a diferencia de la estenosis adrtica grave donde el pico se produce mas tardiamente
con descenso mas lento. Esto ultimo determina un aumento del gradiente medio (por una onda
mas ancha) que podria relacionarse con mayor gravedad. La velocidad maxima de la onda
espectral determinara el gradiente maximo, y trazando el contorno de la misma obtenemos el
promedio de la sumatoria de las velocidades de la onda espectral que, por ecuacidon modificada de
Bernoulli, arrojara los gradientes maximo y medio como también la integral velocidad tiempo (VTI).
12-13

Calculo de area valvular.

Cuando se realiza un estudio por Doppler se esta evaluando el comportamiento hemodinamico de
los fluidos. Por dindmica de los mismos el volumen que pasa por un sitio debe ser el mismo que el
gue pasa por uno diferente del mismo circuito y sabiendo que flujo es igual a velocidad por area,
entonces el volumen que pasa por la VSVI deberia ser el mismo que el que pasa por la valvula
aortica, entonces:

Flujo = Velocidad x Area
Flujo V Ao = Flujo TSVI
Velocidad Ao x area Ao = Velocidad TSVI x area TSVI

La relacidn entre velocidades maximas entre el TSVl y la valvula adrtica son similares a la relaciéon
de las integrales de los mismos, se puede utilizar la velocidad pico en la formula aunque es mas
fidedigno reemplazar estos datos por las integrales velocidad — tiempo (VTI) respectivas que
corresponde al promedio de la sumatoria de todas las velocidades de la onda espectral. Todos los
datos requeridos en la férmula pueden obtenerse por ecocardiograma bidimensional y Doppler a
excepcion del drea valvular.

Se despeja en la férmula el mismo:
Area Ao = (Velocidad TSVI x area TSVI)/Velocidad Ao
Area Ao = (VTI TSVI x area TSVI)/VTI Ao

El numerador de la férmula no es otro dato que el volumen sistdlico (VS). El valor normal se
encuentra entre 70-130ml en un paciente hemodinamicamente estable con funcion sistélica
conservada.

La velocidad de la VSVI se registra con la gota del Doppler pulsado a nivel de la VSV,
inmediatamente a nivel supravalvular. Se contornea la onda espectral de a VSVI para obtener la
integral de la misma.

El diametro (D) de la VSVI se toma desde la ventana paraesternal, realizando un acercamiento de la
imagen (“zoom”), y luego trazando una linea entre la base de insercién de las cuspides adrticas, es
decir, el angulo que se forma entre el septum interventricular y la valva coronariana derecha, y el
angulo que se forma entre la valvula no coronariana y la valva anterior mitral.

Para obtener el drea del TSVI, se divide el didmetro obtenido por 2 para obtener el radio (r), el cual
se elevara al cuadrado y se multiplicara por 3,14

10



Area=r2x3,14 6 D2 x0,785
Area Ao = VTI TSVI x &rea TSVI / VTI Ao

Area Ao = VTI TSVI x (r TSVI2 x 3,14) / VTI Ao

Todos los datos deben coincidir llegando a este punto en cuanto a la gravedad de la valvulopatia:

semiologia, clinica, gradientes y area valvular. **™*

TRATAMIENTO QUIRURGICO

El remplazo quirdrgico de la valvula enferma esta indicado cuando se presentan 2 o mas de los
siguientes parametros: Grado de la estenosis indexado menor de 0.5 cm?, gradiente trans-valvular
medio > 50 mmHg, velocidad de flujo mayor de 3 m/seg, disfuncion diastdlica del ventriculo
izquierdo moderada-severa y cuadro clinico de sincope o angina de pecho.*”

Para la sustitucion de la vélvula cardiaca enferma es necesario someter al paciente a cirugia a
corazén abierto, siendo indispensable realizar parada cardiaca con pinzamiento de aorta
ascendente y apoyo circulatorio sistémico con un dispositivo de circulacion extracorporea. Una vez
establecida la circulacién extracorpdrea, se ocluye la aorta ascendente mediante un clamp y se
realiza la protecciéon miocérdica utilizando distintos tipos de soluciones cardiopléjicas.™

Los cambios estructurales caracterizados por hipertrofia ventricular y modificaciones en el
metabolismo intracelular observado en este tipo de patologia cardiaca, propician condiciones que
dificultan la contractilidad miocardica y consecuentemente el destete de la circulacidon
extracorpdrea, requiriendo el apoyo de farmacos inotrdpicos y cronotrépicos positivos (Dopamina,
dobutamina, noradrenalina) a dosis frecuentemente elevadas, los cuales al ser mantenidos por
periodos prolongados, tienen efectos deletéreos sobre la funcién del organismo, relacionandose el
efecto negativo con la dosificacién prolongada este tipo de farmacos.™

Takeuchi® observé en pacientes sometidos a cirugia cardiaca con circulacién extracorpérea una
disminucién de la tolerancia a la isquemia y reperfusion en el miocardio hipertréfico, considerando
a esta hipertrofia como un factor de riesgo que dificulta el destete de la circulacién extracorpdrea.
Algunos otros han indicado que existe una reduccidn en el nimero de receptores beta y alfa en los
cardiocitos, argumentando que a este fendmeno se debe la necesidad de utilizacién de inotrdpicos
positivos a dosis elevadas durante el destete de la circulacidn extracorpdrea.® El estudio Europeo
sobre normas y conceptos en la cirugia de la valvula aortica, informa mayor morbilidad y
mortalidad en pacientes con hipertrofia ventricular severa sometidos a sustitucién de la valvula
aortica enferma, asumiendo que esta tiene relacion con los cambios estructurales secundarios a la
sobrecarga de volumen y presidn intracavitaria del ventriculo izquierdo, pero no se han establecido
la relacion que tienen los pardmetros ecocardiograficos con la dificultad en el destete de la
circulaciéon extracorpdrea, con la morbilidad y mortalidad.”

11



DEFINICION DEL PROBLEMA

La estenosis adrtica de origen reumatico o escleroso es una enfermedad con alta prevalencia en
nuestro pais, reconociéndose en México una prevalencia de 30% en personas menores de 60 afos
y del 48% en personas mayores."” Esta enfermedad valvular condiciona una serie de eventos
fisiopatoldgicos que condicionan cambios estructurales en el ventriculo izquierdo del corazén
caracterizado por hipertrofia muscular.? Cuando las alteraciones estructurales son importantes, se
agregan anormalidades en la funcién y metabolismo de la célula cardiaca, que en estadios
avanzados condicionan falla cardiaca y arritmias que conducen a menor sobrevida e incremento

del riesgo de muerte subita.?
En pacientes con estenosis severa de la valvula aortica, la sustitucion de la valvula enferma

mediante cirugia a corazén abierto es actualmente considerado como estandar de oro de manejo
para esta enfermedad. Para la realizacién del procedimiento quirdrgico, es indispensable someter
al corazén a parada cardiaca y pinzamiento de la aorta ascendente para mantener el area
quirdrgica exanglie, que permita la visualizacién, resecciéon de la vdlvula enferma, y la
correspondiente implantacion de la nueva prdétesis valvular. Para mantener la irrigacidon sanguinea
sistémica se utiliza un dispositivo conocido como bomba de circulacién extracorpérea, el cual
mantiene el flujo sanguineo sistémico para aportar oxigeno y electrolitos necesarios para las

funciones fisioldgicas del organismo.*®

Diferentes publicaciones en la literatura médica informan sobre la dificultad para el destete de la
circulacion extracorpérea y evolucidn hemodindmica térpida de pacientes con hipertrofia
ventricular severa, sugiriendo la posibilidad de que esta dificultad en el destete vy la mala
evoluciéon perioperatoria podria obedecer a las alteraciones estructurales y funcionales del tejido

por el desarrollo de diferentes grados de hipertrofia miocardica.'®*%*"2!

En la actualidad el ecocardiograma es considerado como una herramienta diagndstica de primera
linea en la evaluacion de las valvulopatias, de las alteraciones funcionales y estructurales del
corazén, pero no se han establecido la relacion de estas alteraciones con el comportamiento
hemodindmico del corazén enfermo después de la parada cardiaca durante el destete de la

circulacion extracorpérea, en el perioperatorio y en el postoperatorio inmediato.
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JUSTIFICACION

El tratamiento médico de la estenosis aortica severa ha modificado poco la sobrevida de los
pacientes con, por lo que la sustitucidén de la valvula enferma mediante cirugia a corazén abierto
sigue siendo el estdndar de oro de manejo. Para la realizacién del procedimiento quirdrgico, es
indispensable someter al corazén a parada cardiaca y pinzamiento de la aorta ascendente, mas el
apoyo de bomba de circulacidn extracorpérea, el cual mantiene el flujo sanguineo sistémico para
aportar oxigeno y electrolitos necesarios para las funciones fisiolégicas del organismo.*®

Takeuchi® observé en pacientes sometidos a cirugia cardiaca con circulacién extracorpérea una
disminucién de la tolerancia a la isquemia y reperfusidn en el miocardio hipertréfico, considerando
a esta hipertrofia como un factor de riesgo que dificulta el destete de la circulacién extracorpérea.
Algunos otros han indicado que existe una reduccidn en el nimero de receptores beta y alfa en los
cardiocitos, argumentando que a este fendmeno se debe la necesidad de utilizacién de inotrdpicos
positivos a dosis elevadas durante el destete de la circulacién extracorpdrea.? El estudio Europeo
sobre normas y conceptos en la cirugia de la valvula aortica, informa mayor morbilidad y
mortalidad en pacientes con hipertrofia ventricular severa sometidos a sustitucién de la valvula
aortica enferma, asumiendo que esta tiene relacion con los cambios estructurales secundarios a la
sobrecarga de volumen y presién intracavitaria del ventriculo izquierdo. En la experiencia del
servicio de cirugia cardiovascular de nuestra institucién, igualmente se ha observado dificultad en
el destete de la circulacidn extracorpdérea y mala evolucidon perioperatoria en pacientes con
estenosis aortica severa y diferentes grados de hipertrofia miocardica, por lo que consideramos
gue con la informacién obtenida en este estudio se puede estratificar mejor a los pacientes que
seran sometidos a cirugia de sustitucion valvular aortica, promoviendo una mejor planeacion de la
estrategia quirurgica y manejo farmacoldgico.

OBIJETIVO GENERAL.

Determinar la correlacién de los pardmetros ecocardiograficos preoperatorios de funcidn
ventricular con el destete de circulacion extracorpdérea y con la evolucion hemodinamica
postoperatoria temprana de pacientes con estenosis adrtica severa sometidos a sustitucion
valvular.
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POBLACION

CRITERIOS DE SELECCION

Criterios de inclusion.

® Pacientes adultos.
® Pacientes con estenosis aortica sometidos a sustitucidn valvular con cirugia a corazén

abierto.
® Pacientes que firmen carta de consentimiento informado. (Ver aspectos éticos).

Criterios de exclusion.

® Pacientes con enfermedad coronaria significativa que requieren cirugia de
revascularizacion.

® Paciente con cardiopatia valvular mitral concomitante.

® Pacientes con cirugia cardiaca previa.

* Pacientes con enfermedad de aorta ascendente o descendente concomitante.

® Pacientes con endocarditis adrtica.

® Pacientes con choque cardiogénico o en estado hemodinamico preoperatorio grave.

® Pacientes con insuficiencia renal

Criterios de eliminacion.

® Pacientes que requieran algun procedimiento quirurgico mayor agregado durante el

procedimiento de sustitucién valvular (Ver definicion de variables).

® Pacientes con informacion incompleta en la evaluacién ecocardiografica y en el expediente

clinico.
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DEFINICION DE VARIABLES.

VARIABLES INDEPENDIENTES

K/
0.0

7
0.0

Estenosis adrtica: Enfermedad cardiaca caracterizada por el estrechamiento anormal del
orificio de la vdlvula adrtica. Esta reduccidon del orificio valvular puede ser congénita o
adquirida, generalmente secundaria a la fiebre reumatica o calcificacion. La severidad del

estrechamiento se evalla por ecocardiografia de acuerdo a los siguientes parametros:
» Areavalvular indexada:
v' Leve 0.8-1cm2
v" Moderada 0.6-0.7 cm2
v' Severa<0.5cm2
= Gradiente transvalvular :
v' Leve = méximo < 50 mmHg y medio < 30 mmHg
v" Moderado = méximo 50-80 mmHg y medio 30-50 mmHg
v' Severo = maximo > 80 mmHg y medio > 50 mmHg.

Sustitucién valvular aortica: Procedimiento quirdrgico mediante el cual se reseca la valvula
aortica enferma y se implanta prétesis mecdnica o bioldgica en el anillo adrtico mediante

cirugia a corazon abierto.
Hipertrofia ventricular: Aumento de la masa muscular como consecuencia de un incremento

en el tamafio del miocito. El engrosamiento de las paredes del ventriculo izquierdo se puede
determinar en el electrocardiograma mediante el indice de Sokolow-Lyon: SenV 1+ RinV5
oV 6 (el que sea mayor) 235 mm y R in aVL 2> 11 mm R en aVL 2 11 mm. Mediante
ecocardiografia doppler bidimensional cuando el grosor muscular es mayor de 1.1 cm: Leve
>1.1 -2 cm; moderada 2-3 cm; severa > 3 cm. Se reconocen los siguientes tipos de

hipertrofia: Concéntrica, excéntrica y desbalanceada (Presente/Ausente).
Funcién ventricular izquierda: Capacidad del ventriculo izquierdo para expulsar el volumen

sanguineo durante el ciclo cardiaco. Se conoce como Fraccién de Eyeccion (FEVI), se expresa
en proporcién porcentual calculada por planimetria de endocardio en eje cuatro cdmaras o

modo M. (Numérica continua)
Volumen telesistdlico y diastélico: Cantidad de sangre contenida en el ventriculo izquierdo al

final de la sistole y de la didstole., expresando el resultado en mililitros.(Numérica continua)
Tiempo de circulaciéon extracorpérea: Unidad de tiempo (Minutos) durante el cual el

paciente se mantuvo con el apoyo del dispositivo de apoyo circulatorio.
Tiempo de Pinzamiento adrtico: Unidad de tiempo (Minutos) durante el cual se mantiene el

pinzamiento de la aorta ascendente para la realizacion del procedimiento quiridrgico en el

corazon. (Numérica continua)
Tiempo de Relajacidn Isovolumétrica del ventriculo lzquierdo (TRIVI): Tiempo transcurrido

entre el cese del flujo adrtico y el inicio del flujo mitral. (Numérica continua)
Onda A: Velocidad telediastdlica medida a través de ecocardiograma Doppler pulsado a nivel

de la véalvula mitral, cuantificada en m/seg. (Numérica continua).
Onda E: Velocidadprotodiastélica medida a través de ecocardiograma Doppler pulsado a
nivel de la valvula mitral cuantificadaen m/seg. (Numérica continua).
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» Relacion E/A: Relacion entre la velocidad protodiastdlica y telediastdlica utilizada para
evaluar la funcién diastdlica. Una cifra menor a 1 indica disfuncion diastélica. (Numérica
continua)

+ Gradiente transvalvular adrtico: Diferencia de presiones sistdlicas entre la aorta y el

ventriculo izquierdo medida en milimetros de mercurio (mmHg). (Numérica continua).
+»* Velocidad de flujo transvalvular: Cantidad de flujo sanguineo que pasa a través del area

valvular expresada en metros por segundo (m/s). (Numérica continua).

% Velocidad del anillo mitral: Mide el gradiente de presién instantdnea entre la auricula
izquierda (Al) y el ventriculo izquierdo (VI). Tiene un contorno bifasico con una onda precoz
de velocidad de flujo E” y una curva de velocidad de flujo de la contraccion auricular A’. El
pico E” esta determinado por el gradiente de presion entre Al y VI. La duracién de la onda A’
transmitral provee informacién respecto a la resistencia al llenado ventricular con la
contraccidn auricular y de esta manera de | presion telediastdlica del VI, se cuantifica en
cm/seg. (Numérica continua).

%+ Disfuncién ventricular: Incapacidad del corazén para adaptarse a las necesidades
metabdlicas del organismo en funcidn del aporte sanguineo que recibe. Inicialmente se
presenta como disfuncién diastdlica, y en las fases avanzadas del proceso aparece la
disfuncion sistdlica. Ecocardiograficamente, la disfuncion diastdlica se define como una
relacion E/A <1. La disfuncidn sistdlica es la pérdida progresiva de la capacidad contractil del
corazon. (Numérica continua y dicotémica presente/ausente).

VARIABLES DEPENDIENTES

N

% Evolucion Hemodindmica: Mantenimiento de variables hemodinamicas por arriba del

minimo necesario para asegurar la perfusion y oxigenacion tisular:
=  Presion arterial sistémica: Sistdlica arriba de 90 mmHg, diastdlica arriba de 40 mmHg

y media arriba de 60 mmHg
®  Frecuencia Cardiaca: Ritmo sinusal con frecuencias entre 60-110 latidos por minuto.
= Saturacién de oxigeno: Proporcion de oxigeno trasportado por hemoglobina mayor

de 90%
= Diuresis: Salida de orina por via uretral. Gasto urinario minimo de 1.5 ml/kg peso
Esta variable se medird en forma categdrica en tres estratos de acuerdo al comportamiento
de las variables hemodinamicas mencionadas, considerando como eje principal la Tensién

Arterial Sistémica y secundarios la saturacidn de oxigeno y la uresis:
o Mala= Tensidn Arterial Sistélica < 70 mmHg, diastélica < 30 mmHg y media < 40

mmHg; Saturacion arterial de Oxigeno < 80% y uresis menor de 1 ml/kg peso.
o Regular = Tension Arterial Sistélica > 70 y < de 90 mmHg, diastdlica > 30 y < 50

mmHg y media 40-60 mmHg; Saturacion arterial de Oxigeno 81-90% y uresisde 1 a

1.5 ml/kg peso.
o Buena = Tensién Arterial Sistdlica >90 mmHg, diastdlica > 51 mmHg y media > 60

mmHg; Saturacion arterial de Oxigeno >90% y uresis > 1.6 ml/kg peso.

++» Destete de circulacidn extracorporea: Retiro paulatino y eficaz del apoyo del dispositivo de
circulacién extracorpérea posterior al despinzamiento de aorta ascendente y parada
cardiaca. Se evalua de acuerdo al numero de intentos de retiro del apoyo del dispositivo.

16



R/

+* Mortalidad: Perdida de la vida durante el periodo trans o postoperatorio temprano (30 dias).

Se calculara la tasa demortalidad: nimero de sucesos entre la poblacién estudiada en el

periodo de desarrollo del estudio y se calificara como presente o ausente.
+*» Morbilidad: Presencia de complicaciones durante el periodo perioperatorio con influencia

potencial en la evolucién del paciente durante o después del procedimiento quirurgico.

Se calculara la tasa de morbilidad: nimero de sucesos entre la poblacion estudiada en el

periodo de desarrollo del estudio y se calificara como presente o ausente.
Complicaciones postoperatorias:

COVARIABLE

R/

Sangrado postoperatorio: Salida de material hematico por sonda mediastinal o pleural
abundante que amerite exploracién quirurgica de acuerdo al siguiente criterio: 2 300
ml en las primeras 2 horas; 300-400 ml después de 3 horas. (Numérica continua).

SIRA (Sindrome de Distres Respiratorio del Adulto): Afeccidon pulmonar que impide la
llegada de oxigeno a la circulacién sanguinea. Se caracteriza por aumento de la
permeabilidad de la membrana alveolo-capilar, dafo alveolar difuso y edema
proteindceo pulmonar. Los criterios para su diagndstico, de acuerdo a una Conferencia
de Consenso Americana-Europea, son: a) PaO2/FIO2 = 200 mmHg; b) infiltrados
pulmonares en una placa frontal de térax; c) presion arterial pulmonar = 18 mmHg o
no evidencia clinica de hipertension auricular izquierda. Con cualquiera de los
parametros mencionados se considerara como presente/ausente.

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

Bajo gasto cardiaco: Presencia de indice cardiaco < 2.2 |/min/m2 con presion capilar
pulmonar > 15 mmHg, descartado como de origen hipovolémico, a pesar de un
adecuado control del ritmo y en ausencia de isquemia miocdrdica, disfuncién valvular
o taponamiento cardiaco). (Numérica continua y presente/ausente).

+* Euro SCOR (Sistema Europeo de Evaluacion de Riesgo Operatorio cardiaco):Modelo de riesgo

gue permite el cdlculo del riesgo de muerte después de una operacién de corazén. El

modelo evalta 17 items de informacidén sobre el paciente, el estado del corazén y la cirugia

propuesta. El puntaje representa una probabilidad (Riesgo) porcentual de mortalidad

temprana. Mortalidad: Perdida de la vida durante el periodo trans o postoperatorio

temprano (30 dias). Se calculara la tasa de mortalidad: nimero de sucesos entre la

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

ausente.
+ Morbilidad: Presencia de complicaciones durante el periodo perioperatorio con influencia

potencial en la evolucidon del paciente durante o después del procedimiento quirdrgico.

Se calculara la tasa de morbilidad: nimero de sucesos entre la poblacion estudiada en el

periodo de desarrollo del estudio y se calificara como presente o ausente.
Complicaciones postoperatorias:

Sangrado postoperatorio: Salida de material hemdtico por sonda mediastinal o pleural
abundante que amerite exploracién quirurgica de acuerdo al siguiente criterio: > 300
ml en las primeras 2 horas; 300-400 m| después de 3 horas. (Numérica continua).

SIRA (Sindrome de Distres Respiratorio del Adulto): Afeccidon pulmonar que impide la
llegada de oxigeno a la circulacidon sanguinea. Se caracteriza por aumento de la
permeabilidad de la membrana alveolo-capilar, dafio alveolar difuso y edema
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proteindceo pulmonar. Los criterios para su diagndstico, de acuerdo a una Conferencia
de Consenso Americana-Europea, son: a) PaO2/FIO2 = 200 mmHg; b) infiltrados
pulmonares en una placa frontal de térax; c) presion arterial pulmonar = 18 mmHg o
no evidencia clinica de hipertension auricular izquierda. Con cualquiera de los
parametros mencionados se considerara como presente/ausente.
® |nsuficiencia renal aguda: Elevacion de la creatinina sérica durante las primeras 48 h
postoperatorias mayor de 0.3 mg/dl o un aumento > 1.5-2 veces o una diuresis < 0.5
ml/kg). Presente/ausente.
® Bajo gasto cardiaco: Presencia de indice cardiaco < 2.2 |/min/m2 con presion capilar
pulmonar > 15 mmHg, descartado como de origen hipovolémico, a pesar de un
adecuado control del ritmo y en ausencia de isquemia miocdrdica, disfuncién valvular
o taponamiento cardiaco). (Numérica continua y presente/ausente).
++ Factores de riesgo cardiovascular: Son aquellas caracteristicas y atributos que se presentan
asociados diversamente con la enfermedad cardiovascular: Diabetes Mellitus, Hipertension

arterial sistémica, Dislipidemia, Indice de masa Corporal.(Presente/Ausente).

MATERIAL Y METODO

Se realizé un estudio trasversal, observacional, descriptivo, prolectivo.

Se identificaron a los pacientes que cumplieron con los criterios de seleccidn, se les explicd en
detalle las caracteristicas del estudio y firmaron la de carta de consentimiento informado (Ver
aspectos éticos). El ingreso de los pacientes al presente estudio fue independiente de la decision
de llevar al paciente a sustitucidon quirdrgica de la vdlvula aortica, asi como la realizaciéon del
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procedimiento quirdrgico. La decision médica se determind en sesién medico quirurgica de
acuerdo a los lineamientos médicos aceptados por la secretaria de salud, por el servicio de Cirugia
cardiovascular y Cardiologia del CMN 20 de Noviembre para el tratamiento estandarizado de la
estenosis aortica severa. El procedimiento quirdrgico se realizd igualmente de acuerdo a los
estandares establecidos en el servicio de Cirugia Cardiovascular de la Institucion.

Después de la autorizacidn por el comité de Investigacién y de Etica, se inicié el reclutamiento de
pacientes. La recoleccion de informacién abarcd desde el ingreso del paciente al protocolo,
durante el procedimiento quirdrgico y hasta el egreso de la Unidad de terapia Intensiva
Postquirdrgica.

EVALUACION ECOCARDIOGRAFICA:E! estudio se realizd en el servicio de ecocardiografia de
acuerdo a los estandares internacionales y nacionales aceptados por la Secretaria desalud y por el
CMN 20 de Noviembre, con una variabilidad inter e intra evaluadores menor del 10% de acuerdo
al control de calidad que se mantiene en el servicio de ecocardiografia. Se utilizd equipo Phillips
iE33con transductor sectorial S4, en posicidon decubito dorsal, se realiza obtencidn de imagenes
cardiacas en eje largo y apical 4 cdmaras para determinar las evaluaciones de la funcién ventricular
y caracteristicas anatdmicas de la vdlvula cardiaca enferma.

PROCEDIMIENTO QUIRURGICO: La cirugia de sustitucién valvular aortica a corazén abierto, se
realizé de acuerdo a los procedimientos estandarizados y aceptados en la literatura médica
mundial, por la normatividad de la Secretaria de Salud y por el servicio de Cirugia Cardiaca del
CMN 20 de Noviembre. En general, con el corazén expuesto mediante esternotomia media,
conectado el paciente al dispositivo de circulacidn extracorpérea, se pinzo la aorta ascendente con
Clamp adrtico y se realizé la parada cardiaca con infusidn intra-aortica de Custodiol a 4° C a dosis
de 20 ml/kg peso. Con el corazdn exanglie se reseco la valvula aortica enferma y se implanté la
protesis cardiaca correspondiente (No se realiza una descripcién detallada del procedimiento
quirurgico debido a que el estudio propuesto en este protocolo no tiene como objetivo describir o
analizar la técnica quirudrgica).

ANALISIS ESTADISTICO

Utilizamos el programa estadistico SPSS v.21.0 para Wndows. El analisis descriptivo se realizd con
media, desviacidn estandar y porcentajes. El analisis de correlacién se realiz6 con correlacion de
Pearson, Rho de Spearman y regresidon Logistica Multiple. Las diferencias entre defunciones y
sobrevivientes con t de Student. Consideramos significancia estadistica con p < 0.05

RESULTADOS
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Analizamos 75 pacientes con las siguientes caracteristicas epidemiolégicas: Edad 63+10 afios, peso
70.3+13.7 kg, talla 162+10 cm, superficie corporal (SC) 175+ 21 cm, sexo masculino 67% (n=50) y
femenino 33% (n=25). Todos fueron portadores de al menos 2 factores de riesgo para enfermedad
cardiovascular. La mayoria de los pacientes mostraron hipertrofia ventricular izquierda de tipo
concéntrica (83%)y disfuncidn diastdlica grado leve a moderada (90%). Tabla 1

La mortalidad total fue del 18%: Choque cardiogénico (n=13) y choque séptico (n=1), con una
morbilidad total de 24%, con mayor frecuencia de re-exploracidn quirdrgica por sangrado (n=7) y
neumonia nosocomial (n=5). Tabla 2

El andlisis bivariado no mostré correlacién de las variables epidemioldgicas ni de los factores de
riesgo para enfermedad cardiovascular con la mortalidad, pero si mostré una correlacion
significativa de las ondas de contraccidon del ventriculo izquierdo (Onda E, onda Ay relacién E/A) (p
< 0.04 a 0.001), del Area Valvular indexada a la superficie corporal (AVl) y la disfuncién diastdlica
del ventriculo izquierdo en grado moderado a severo con la mortalidad, persistiendo estas
variables de manera independiente (p< 0.02 a 0.005) en el andlisis multivariado. Tabla 3y 4

La comparacién de las variables quirdrgicas y hemodinamicas entre los pacientes sobrevivientes y
las defunciones mostrd diferencias significativas en los tiempos de pinzamiento adrtico, de
circulacion extracorpérea (CEC) y tiempo quirlrgico (p < 0.04 a 0.001). La tensidn arterial media
fue significativamente menor en las defunciones al destete de CEC, a la salida de sala quirurgica y
llegada a la Unidad de Terapia Intensiva Postquirudrgica (UTIPQX) y en las primeras 24 horas de
estancia en la UTIPQX. Tabla 5

Tabla 1 Factores de riesgo cardiovascular, hipertrofia y disfuncién

diastélica del ventriculo izquierdo
% n

Factores de Riesgo Cardiovascular
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Diabetes Mellitus
Hipertension Arterial Sistémica
Dislipidemia

Hipertrofia del VI
Ausente
Concéntrica

Excéntrica
Disfuncion Diastdlica del VI

Leve
Moderada
Severa

25
41
41

14
83

54
36
10

19
31
31

11
62

41
27

Tabla 2 Mortalidad y Morbilidad de los pacientes estudiados

% n

Mortalidad

Choque cardiogénico 93 13

Choque séptico 7 1

Morbilidad
Re-exploraciéon quirurgica por sangrado 9.8 7
Neumonia 6.7 5
Enfermedad Vascular Cerebral 2.7 2
Fibrilacion ventricular 13 1
Sepsis abdominal 1.3 1
Mediastinitis 1.3 1

Tabla 3 Correlacion de variables epidemiolégicas con mortalidad ‘
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Peso (kg) 70.3+13.7 0.13 0.21*
Talla (cm) 162410 0.03 0.79*
Superficie Corporal (m?) 175+0.21 0.06 0.60*
Euroscore 1.84+0.07 0.16 0.15*
Diabetes Mellitus (%) 25 0.19 0.19**
Hipertension Arterial Sistémica (%) 41 0.22 0.16**
Dislipidemia (%) 41 0.23 0.11**

*Correlacién de Pearson; ** Rho de Spearman

Tabla 4 Andlisis bivariado y multivariado de las variables ecocardiograficas con
la mortalidad

r p* p**

FE (%) 62112 0.04 0.69 0.61
Gradiente Medio (mmHg) 61+21 0.12 0.27 0.87
Gradiente maximo (mmHg) 91432 0.14 0.22 0.74
DDVI (mm) 49.719.1 0.16 0.15 0.29

DSVI (mm) 31.1+8.3 0.09 0.43 0.95

VDVI (ml) 10547 0.09 0.39 0.86

VSVI (ml) 44+25 0.12 0.25 0.93

TRIVI (seg) 96123 0.03 0.74 0.70
Onda E (cm/seg) 72.6128.6 0.39 0.01 0.001
Onda A (cm/seg) 76126 0.22 0.04 0.02
Relacién E/A 1.06+0.68 0.37 0.001 0.005

AVI (cm?) 0.41+0.12 0.94 0.001 0.01

Disfuncién Diastdlica

Mod-sev(%) 46 0.82 0.02 0.001

FE: Fraccion e Expulsion; DD: Didametro Diastdlico del Ventriculo lzquierdo; Diametro Sistélico
del Ventriculo lzquierdo; VDVI: Volumen Diastdlico del Ventriculo lzquierdo; Volumen Sistélico
del Ventriculo Izquierdo; TRIVI: Tiempo de relajacion Isovolumétrica del Ventriculo Izquierdo;
AVI: Area Valvular Indexada a la superficie corporal; * Andlisis bivariado de Pearson; **
Regresion Logistica Mdltiple

Tabla 5 Comparacién de variables quirurgica y hemodinamicas

Vivos Defunciones p*
Tiempo Quirdrgico (min) 226154 279470 0.001
Tiempo de CEC (min) 99+27 142493 0.002
Tiempo de Pinzamiento Adrtico (min) 77422 91436 0.04
TAM destete de CEC (mmHg) 708 50+25 0.001
TAM ingreso a UTIPQ (mmHg) 7610 59433 0.001
TAM 24 hrs en UTIPQ (mmHg) 8116 54136 0.001

CEC: Circulacion Extracorpérea; TAM: Tension Arterial Media; UTIPQX: Unidad de Terapia
Intensiva Postquirurgica; *Prueba t de student
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DISCUSION

La estenosis de la vdlvula aortica tiene una sobrevida de 2 a 4 afios después de la aparicidon de
angina o sincope y de menos de 2 afios cuando se acompafia de insuficiencia cardiaca, asumiendo
que en el remodelado por hipertrofia ventricular izquierda, se presentan cambios estructurales
gue propician de degeneracidon del miocito y disfuncién diastélica. Por tal motivo, la sustitucion
quirargica de la vdlvula enferma se indica cuando se presentan 2 o mas de los siguientes
pardmetros: Grado de la estenosis indexado menor de 0.5 cm?, gradiente trans-valvular medio >
50 mmHg, velocidad de flujo mayor de 3 m/seg, disfuncion diastdlica del ventriculo izquierdo
moderada-severa y cuadro clinico de sincope o angina de pecho.

No obstante, este procedimiento quirdrgico tiene morbilidad y mortalidad considerable durante el
trans-operatorio y post-operatorio temprano relacionada con la dificultad para el destete de
circulacion extracorpérea por los efectos de isquemia-reperfusion a los que se tiene que someter
el ventriculo izquierdo hipertréfico. Takeuchi® observé en pacientes sometidos a cirugia cardiaca
con circulacidn extracorpdrea una disminucién de la tolerancia a la isquemia y reperfusion en el
miocardio hipertréfico, considerando a esta hipertrofia como un factor de riesgo que dificulta el
destete de la circulacién extracorpdrea. En este estudio observamos una mortalidad de 18% por
choque cardiogénico en el postoperatorio temprano en el 93% en las defunciones (n=13).

El estudio Europeo sobre normas y conceptos en la cirugia de la valvula aortica®’, menciona que
hay una mayor morbilidad y mortalidad en pacientes con hipertrofia ventricular severa sometidos
a sustitucién de la vdlvula aortica enferma, asumiendo que la mortalidad tiene relacién con los
cambios estructurales secundarios a la sobrecarga de volumen y presion intracavitaria del
ventriculo izquierdo. Sin embargo, los hallazgos ecocardiograficos analizados en este estudio
relacionados con alteraciones estructurales no mostraron relacion con la mortalidad trans-
quirurgica y del postoperatorio temprano. Tabla 4

No obstante, la disfuncién diastdlica del ventriculo izquierdo evaluada por ecocardiografia a través
de la onda E, onda A e inversion de la relacidon E/A si mostré una correlacion significativa con la
mortalidad (p = 0.001). Tabla 4 Estos hallazgos son apoyados por el estudio MESA (Multi-
EthnicStudy of Aterosclerosis)®*® en donde se observé disfuncién ventricular diastélica en pacientes
con hipertrofia concéntrica, indicando que frecuentemente se sobre estima la funcion sistdlica en
este tipo de remodelacién ventricular, especialmente cuando el 4rea valvular es menor de 5 mm.*!

Lo anterior se explica porque al disfuncidn diastdlica se caracteriza por relajacidon ventricular
incompleta y aumento de la rigidez diastélica secundaria a fibrosis intersticial y a anormalidades
estructurales de los miocitos.***® Aunado a esto, la densidad de los receptores B-adrenérgicos esta
disminuida.” Los cuales ademads se encuentran desensibilizados por la actividad aumentada de la
BAR-kinasa quien fosforila el receptor adrenérgico por competencia[26] y trastornos del
metabolismo del calcio intracelular en el reticulo sarcoplasmico.?® Estos eventos que se presentan
en forma crénica se exacerban durante la parada cardiaca necesaria para la realizaciéon de la
cirugia, dificultando el destete de la circulacion extracorpdrea, cobrando especial importancia los
procedimientos utilizados para la proteccion miocardica, asi como el tiempo utilizado para la
sustituciéon quirdrgica de la valvula enferma, mostrando esto Ultimo aspecto de la cirugia
diferencias significativas entre las defunciones y los sobrevivientes especificamente en el tiempo
de pinzamiento adrtico, tiempo de circulacidn extracorpdrea y consecuentemente el tiempo global
de la cirugia (p = 0.04 a 0.001). Tabla 5
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La disfuncion de la contractilidad miocardica aguda sostenida después del destete de la circulacidn
extracorpdrea, fue otra caracteristica que mostré relacién significativa con la mortalidad,
observandose hipotensién arterial sostenida por debajo de 60 mmHg (p=0.001). Tabla 5 Este
fendmeno podria obedecer al cambio de la isoforma de la miosina que ha pasado a ser del tipo
beta o lenta],”®*° produciendo en consecuencia un enlentecimiento de la formacién de puentes
de actina-miosina, prolongando la eyeccién ventricular y aumento el costo energético de la
contraccion, mejorandose el rendimiento.”

Se ha mencionado en diferentes publicaciones que los factores de riesgo relacionados
frecuentemente con enfermedad cardiaca intervienen en la morbilidad y mortalidad de los
pacientes sometidos a cirugia valvular cardiaca, sin embargo, nuestros hallazgos mostraron
correlacion baja y no significativa de las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con la
mortalidad y morbilidad. Tabla 3

En suma, nuestros hallazgos muestran que la disfuncidon ventricular secundaria a la hipertrofia
miocdrdica concéntrica en un inicio y desequilibrada en estadios avanzados de la reduccién del
flujo sanguineo a través del orificio adrtico, consecuencia de la fibrosis y calcificacion de la valvula
aortica, correlaciona significativamente con la mortalidad, indicando la necesidad de atender
especialmente la evaluacién ecocardiografica preoperatoria respecto al grado de disfuncion
ventricular, para planear adecuadamente diferentes intervenciones terapéuticas que coadyuven el
manejo trans-quirdrgico, especialmente en el destete de la circulacidn extracorpérea. Igualmente
en lo que respecta a los procedimientos de proteccion miocdrdica y reducciéon de tiempos
quirurgicos, pues de ello depende la conservacién de la poblacién reducida de miocitos con
actividad contractil y metabolismo conservado, los cuales mantendran la hemodinamia sistémica
postquirurgica.
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CONCLUSIONES

® la estenosis aortica critica propicia disfuncién diastélica moderada y severa del ventriculo
izquierdo a largo plazo, la cual correlaciona significativamente con la mortalidad en
pacientes sometidos a sustitucidn quirdrgica de la valvula enferma.

¢ La evaluacidén ecocardiografica de disfuncion diastdlica del ventriculo izquierdo a través de
la Onda E, Onda A y relacién invertida E/A, correlacionan significativamente con la
mortalidad trans y post quirdrgica temprana.

* En pacientes sometidos a sustitucidn quirurgica de la valvula aortica por estenosis critica,
los tiempos quirdrgicos prolongados son significativamente diferentes entre las
defunciones y los pacientes sobrevivientes.
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