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SINTESIS

Introduccién: Existe un interés creciente por realizar revascularizaciones
miocardicas con el corazén latiendo, sin pinzamiento aértico y siempre que sea
posible, sin el uso de la maquina de circulacion extracorpdrea (CEC), debido a que
se pueden obtener mejores resultados que los que se observan con técnicas de
proteccion miocardica con soluciones cardioplégicas. Esto condujo a nuestro
grupo a considerar también la realizacion de sustitucion valvular mitral (SVM) con
perfusion coronaria continua y el corazén latiendo.

Objetivo: Evaluar la eficacia y seguridad de la técnica de perfusion coronaria
continua y el corazén latiendo en comparacién con la técnica tradicional de parada
cardiaca con solucién cardioplégica durante la cirugia sustitutiva de la valvula
mitral en pacientes de nuestra Institucion.

Materiales y Métodos: Estudio de tipo explicativo, longitudinal, prospectivo,
aleatorizado, controlado y a simple ciegas, que incluyé 64 pacientes referidos a
nuestra Institucion entre enero de 2001 y diciembre de 2002 con diagnéstico de
enfermedad valvular mitral y criterios para realizarles SVM. Los participantes
fueron seleccionados al azar para conformar dos grupos Ay B. A los pacientes del
grupo A se les realiz6 SVM mediante la técnica tradicional de parada cardiaca con
solucién cardioplégica cristaloide fria. A los pacientes del grupo B se les realizd
SVM con perfusion coronaria continua y corazon latiendo. Las variables evaluadas
fueron: técnica de proteccibn miocardica utilizada; edad; capacidad funcional;
ritmo cardiaco; indice cardiotoracico; riesgo de muerte; tipo, etiologia y severidad

de la lesién valvular; enzimas CK-Total y CK-MB; lactato; uso de inotrdpicos;



pérdidas y necesidades de sangre; tiempo de duracién de: CEC; ventilacion
mecanica; estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos Quirurgicos (UCIQ) y
estancia en el hospital; complicaciones, mortalidad y supervivencia. Para la
comparacion de variables cuantitativas se empleo la prueba t de Student, para
comparar variables cualitativas se utilizé la prueba Chi Cuadrado de Pearson, y
para analizar el comportamiento de la supervivencia el Test de Log Rank.
Resultados: Las diferencias encontradas entre ambas técnicas no resultaron ser
significativas, lo que sugiere que son igualmente eficaces y seguras. Sin embargo,
estas diferencias se inclinan a favor del método en estudio, pues los pacientes que
recibieron SVM con el corazon latiendo tuvieron disminucion de las
concentraciones séricas de CK-Total, CK-MB vy lactato, disminucion del tiempo de
ventilacion mecanica postoperatoria, disminucion de las pérdidas y necesidades
de sangre, disminucion del uso de medicamentos inotropicos, disminucién de la
estancia en la UCIQ y en el hospital, disminucion de las complicaciones,
disminucién de la mortalidad, y aumento de la supervivencia con relacion a los
pacientes que recibieron SVM con parada cardiaca tradicional.

Conclusidén: La técnica de perfusion coronaria continua y el corazon latiendo
demostré ser tan eficaz y segura como la técnica tradicional de parada cardiaca
con solucion cardioplégica para realizar la SVM en pacientes con bajo riesgo
quirargico, lo que nos permite recomendarla como alternativa de proteccion
miocardica en nuestra Institucion, en nuestro pais, y en otros como el nuestro, en

desarrollo.
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1. INTRODUCCION

Aunque existen referencias de intercambio extracorporal de gases en sangre
desde finales del siglo XIX cuando Frey y Gruber trabajaron con un “oxigenador”
en 1885, las consideraciones serias del uso de bombas oxigenadoras para cirugia
cardiaca tuvieron que esperar por el desarrollo de los modernos métodos de
anestesia y cirugia y particularmente por adelantos cientificos como el de los
materiales plasticos y el descubrimiento y uso de la heparina %23,

Sin lugar a dudas, John Gibbon con sus trabajos experimentales pioneros, fue el
mayor colaborador para el desarrollo de la maquina corazén-pulmon y su adelanto
a la etapa de aplicacion clinica exitosa. La realizacién con éxito el 6 de mayo de
1953 del cierre de un defecto septal interauricular en una paciente de 18 afios
utilizando la maquina desarrollada por John Gibbon marc6é una nueva era en la
medicina, ya que por primera vez anomalias cardiacas previamente intratables o
solamente abordables mediante técnicas cerradas “a ciegas”, comenzaron a ser
resueltas bajo vision directa # .

La introduccién de la maquina de circulacion extracorpdrea (CEC) hizo posible que
Dwight Harken y sus colaboradores en 1960 implantaran con éxito por vez primera
una proétesis de caja y bola en posicién subcoronaria aértica y ese mismo afio
Albert Starr y Lowell Edwards sustituyeran con éxito por vez primera la valvula
mitral por una prétesis mecanica de su propio disefio °.

La introduccion de técnicas para ocluir los flujos de entrada de sangre al corazon,
permitieron la reparacion de simples defectos cardiacos, sin embargo la

interrupcién de la circulacion coronaria mediante el pinzamiento adrtico exponia a



un periodo variable de isquemia miocardica global por lo que se hizo evidente la
necesidad de proteger el corazén del dafio isquémico intraoperatorio desde el
advenimiento mismo de la CEC .

La perfusion continua directa e individual de las arterias coronarias fue una de las
primeras técnicas usada para preservar el corazon durante la cirugia valvular
aortica. Otra de las técnicas utilizadas fue la perfusion coronaria continua con
fibrilacion ventricular, en la cual la fibrilacion podia ser mantenida por una corriente
eléctrica, o podia ser inducida espontaneamente o eléctricamente y mantenida por
una perfusion coronaria moderadamente hipotérmica %2,

Los beneficios de la hipotermia fueron expuestos por vez primera por Wilfred G.
Bigelow en la Universidad de Toronto, quien con su publicacion en 1950 sobre
hipotermia experimental producida por “enfriamiento superficial” demostré que la
hipotermia moderada era capaz de proteger al corazon del dafio isquémico * “.
Esta técnica, con o sin pinzamiento adrtico intermitente, fue usada ampliamente en
la década de los afios 60 y principios de los 70 .

Después del reconocimiento de que la simple hipotermia protegia al miocardio, se
llegd al uso de la hipotermia profunda sistémica con paro circulatorio total para la
proteccion del corazon y de otros érganos lo que permitié periodos de isquemia
miocardica mas prolongados para la reparacion de lesiones mas complejas " *.
Con subsecuentes modificaciones, el desarrollo de esta técnica abrié el camino
para la cirugia intracardiaca segura en neonatos e infantes **°,

Con el propoésito de mejorar la exposicion intracardiaca y no exactamente de
proteger al corazén, Denis Melrose y sus colaboradores en 1955 presentaron el

primer estudio experimental en el cual infundieron una solucion que contenia 250



mili moles de citrato de potasio mezclada con sangre proximal a la pinza de aorta,
con la que lograban un paro cardiaco en diastole, reversible, con el efecto de un
campo operatorio tranquilo y exangue. El campo quirdrgico inmovil proporcionaba
condiciones gque eran considerablemente mejores que aquellas que existian hasta
el momento * " 8. Sin embargo, pocos afios después se comprobé que la alta
concentracion de potasio de la solucion cardioplégica era toxica para el miocardio
y podia resultar en un severo dafio cardiaco, lo cual motivd que la técnica fuera
abandonada en los inicios de la década de los 60 ",

En un nuevo esfuerzo por minimizar el dafio miocardico durante la isquemia,
Shumway, Griepp y Hufnagel introdujeron en 1959 la hipotermia cardiaca local
utilizando para ello soluciéon salina fria o hielo fragmentado topico directamente
dentro del saco pericardico con lo que lograban un enfriamiento profundo del
corazoén, sin embargo luego se observo que esto podia causar paralisis del nervio
frénico, con incremento del riesgo de complicaciones respiratorias y ventilacion
postoperatoria prolongada " 8.

En los inicios de la década de los 70, serias investigaciones de cientificos
europeos como Holscher, Spieckerman, Bretschneider, Kirsch, Rodewald, asi
como Hearse, Bainbridge, Gay y Ebert, condujeron al desarrollo de soluciones
cardioplégicas con una concentracion mas baja de potasio capaces de producir
una rapida detencion de la actividad electromecanica del corazon sin el dafio
miocardico previamente observado, revitalizando de esta forma el interés en la
cardioplegia quimica " *°.

A finales de la década de los 70, Buckberg, Follette y sus colaboradores en un

intento por promover el metabolismo aerdbico durante el paro cardioplégico del



corazoén, introdujeron la cardioplegia sanguinea fria intermitente "°. Actualmente
se cuenta con suficientes estudios experimentales y clinicos que demuestran en
términos de hemodinamica, fisiologia, bioquimica y ultra estructura miocardica, la
superioridad de la cardioplegia sanguinea sobre la cristaloidea. Sin embargo, esta
proporciona un estado de paro isquémico que es en esencia anaerébico %19,
Samuel Liechtenstein y sus colaboradores % de la Universidad de Toronto,
propusieron que la perfusibn normotérmica a lo largo de todo el periodo de
pinzamiento adrtico podia ser beneficiosa, y emplearon por vez primera una nueva
técnica de proteccion miocardica en la cual el corazén era detenido
electromecanicamente y perfundido continuamente con una solucién cardioplégica
sanguinea caliente complementada con una CEC normotérmica, que representaba
un paro del corazdn en condiciones realmente aerdbicas. De esta forma el
corazén era mantenido a 37° C, lo cual practicamente eliminaba el periodo de
isquemia, drasticamente limitaba el periodo de reperfusion y completamente
suprimia cualquier efecto perjudicial de la hipotermia. Asi, ellos introdujeron en la
década de los 90 el concepto de cirugia cardiaca “caliente” o normotérmica, hoy
ampliamente utilizada en muchos centros del mundo # -3,

Como se ha podido apreciar, una gran variedad de métodos han sido
especialmente ideados y utilizados para proporcionar una proteccion miocardica
superior durante la realizacidon de operaciones cardiacas abiertas; sin embargo,
puede afirmarse con seguridad que ninguno de ellos es inequivocamente el mejor,

y es poco probable que alguno sea 6ptimo en todas las circunstancias clinicas ** >
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La técnica de proteccion miocardica mas comunmente usada en la actualidad en
cirugia cardiaca es la administraciéon de una solucion cardioplégica con la que se
logra una rapida detencién en diastole de la actividad eléctrica y mecanica del
corazon (parada cardiaca), lo que permite llevar a cabo la cirugia en un campo
quirdrgico tranquilo y exangtie “*2. Estas condiciones se logran a expensas de la
induccion de un periodo variable de isquemia miocardica global, que puede ser
bien tolerado por el corazon sin evidencias de dafio celular, o puede resultar en un
dafio irreversible con necrosis y muerte celular si el miocardio esta previamente
predispuesto a ello a causa de una perfusion reducida o de un incremento en sus
demandas metabdlicas. Ademas, cuando el flujo sanguineo se restablece después
de la cardioplegia pero se han agotado las reservas de fosfatos de alta energia y
ha ocurrido una desorganizacion importante de la integridad celular, puede ocurrir
el denominado dafio de reperfusion, considerado como uno de los efectos mas
perjudiciales a que expone este tipo de proteccion miocardica "%,

En adicion, el contacto de la sangre con las superficies artificiales del circuito de
CEC, produce una respuesta inflamatoria difusa que afecta a mdultiples 6rganos,
principalmente al propio corazon, higado, pulmones, sistema nervioso central,
rifones y tracto gastrointestinal. Todos estos efectos adversos se incrementan de
manera proporcional con el tiempo de uso de la maquina de CEC, asimismo, la
mayor duracion de esta se relaciona también con mayor estancia en el Hospital,
mayor consumo de medicamentos y mayor utilizacion de materiales, reflejandose
en forma final, en un mayor costo econdémico total para el paciente y la Institucion.

Otros riesgos asociados a su uso han sido hemolisis, embolismos, fenbmeno de



mala perfusion, fallos del funcionamiento en el circuito de la maquina y reacciones
adversas derivadas del uso de dosis altas de heparina y protamina 3%

En afios recientes, con el propdsito de evitar la isquemia miocardica global y el
dafio de reperfusion, y los conocidos efectos perjudiciales de la derivacion
cardiopulmonar, ha habido interés por llevar a cabo las operaciones de cirugia
cardiaca con el corazén latiendo, sin pinzamiento adrtico y siempre que sea
posible, sin el uso de la maquina de CEC. Una de las principales beneficiarias de
esta técnica ha sido la revascularizacion miocardica con injertos de derivacion
aorto-coronarios **“°

Las revascularizaciones miocardicas sin el uso de la CEC comenzaron a
realizarse desde los inicios mismos de la cirugia coronaria. El médico y profesor
ruso Vasili 1. Kolessov #', realizé por vez primera en 1967 en Leningrado, injertos
de derivacion aorto-coronarios sin la utilizacion de derivacién cardiopulmonar. Sin
embargo, con la introduccion y el desarrollo de las maquinas de CEC y de los
métodos de proteccion del miocardio a base de soluciones cardioplégicas, la
técnica fue rapidamente abandonada debido principalmente a la comodidad de
efectuar anastomosis sobre vasos de diametros milimétricos en un campo
quirargico inmévil y libre de sangre “*°.

A mediados de la década de los 80 algunos cirujanos cardiacos sudamericanos
animados fundamentalmente por motivos econdmicos, comenzaron a realizar
nuevamente injertos de derivacion aorto-coronarios sin CEC en un numero de
pacientes, lo suficientemente importante, como para permitir conocer su eficacia
real. En 1990, Enio Buffolo y sus colaboradores *' de la Escuela Paulista de

Medicina de la Universidad Federal de Sao Pablo, Brasil, comunicaron sus



resultados en 1274 pacientes sometidos a revascularizaciéon miocardica sin CEC.
Poco después, Federico J. Benetti y sus colaboradores *? del Instituto de Cirugia
Cardiovascular de Buenos Aires, Argentina, publicaron los resultados de su
experiencia con 700 pacientes. En ambas series se revascularizaron todo tipo de
vasos demostrandose que era posible llevar a cabo la revascularizacion
miocéardica sin CEC, en pacientes seleccionados, con una morbimortalidad
comparable a la cirugia convencional. Estos resultados estimularon a grupos
americanos y europeos a utilizar la técnica, que alcanzé un florecimiento
importante a mediados de los afios noventa >,

En general, en todas las series publicadas, los autores han encontrado mejores
resultados con esa técnica que con la técnica de parada cardiaca tradicional en
cuanto al tiempo de asistencia ventilatoria mecanica, necesidad de transfusiones,
incidencia de bajo gasto postoperatorio, incidencia de arritmias postoperatorias,
estancia hospitalaria y costos del procedimiento “*=8,

El interés por la cirugia con el corazon latiendo ha cobrado auge con el desarrollo
y popularizacion de la cirugia minimamente invasiva en paises altamente
desarrollados, y su empleo esta siendo incorporado por un namero creciente de
equipos cardiacos en todo el planeta >,

La cirugia cardiaca poco invasiva, 0 minimamente invasiva, realizada a traves de
incisiones limitadas y en la mayoria de los casos sin CEC, se ha convertido en la
principal innovacion tecnoldgica de la ultima década en este campo. Se
caracteriza por el desarrollo de técnicas y nuevos instrumentos que permiten

realizar toda clase de operaciones a través de abordajes reducidos, puertos de

acceso Yy cirugia video-asistida sin la utilizacion de la derivacion cardiopulmonar o



utilizando esta con canulacion a través de vasos periféricos. Esta manera de
enfocar la cirugia pretende evitar la respuesta inflamatoria sistémica derivada del
uso de la CEC y reducir el traumatismo quirargico con el fin de disminuir la
morbilidad y permitir una recuperacion mas rapida del paciente 2,

En Cuba, pais en desarrollo pero con un sistema de salud accesible a toda la
poblacion, se viene realizando cirugia coronaria minimamente invasiva con el
corazon latiendo sin CEC desde hace mas de 10 afios, comprobandose una
disminucién importante del dafio isquémico al miocardio, de las complicaciones
postoperatorias, asi como de la necesidad de transfusiones de sangre, en
comparacion con las realizadas mediante la técnica tradicional de parada cardiaca
y CEC °°,

Con el conocimiento de los satisfactorios resultados de este proceder, y tomando
en consideracion que desde algun tiempo atras se han podido realizar
exitosamente otras operaciones cardiacas abiertas con el corazon latiendo, como
la reparacion de defectos septales auriculares, procederes sobre la arteria
pulmonar, y reparacion de anomalias de las valvulas tricUspide y adrtica ",
consideramos que era también posible y podia ser beneficioso realizar con esta
técnica la cirugia sustitutiva de la valvula mitral.

Actualmente, la cirugia valvular mitral abierta requiere de la apertura de camaras
del corazon y por consiguiente, no puede ser realizada sin el uso de la maquina de
CEC " . Sin embargo, si puede ser llevada a cabo con perfusién coronaria
continua y el corazon latiendo "®#, técnica que aun cuando no esta exenta de los

efectos perjudiciales propios de la derivacion cardiopulmonar 3“2, puede evitar la

isquemia miocardica global perioperatoria y la lesidon de reperfusion que se



observa con las técnicas cardioplégicas tradicionales, conservando los beneficios
inherentes a la cirugia cardiaca en condiciones de normotermia 23,

Los pacientes con enfermedades valvulares congénitas o adquiridas constituyen
un problema cardiovascular de gran importancia ® y la reparacion o sustitucion de
las valvulas enfermas representan la segunda operacion cardiaca mas comun
después de las revascularizaciones miocardicas ® ’’. Hasta donde conocemos, no
existe en Cuba ninguna publicacién, reporte o estudio previo con la cirugia de
SVM con el corazon latiendo.

Por todo lo anterior, se disefid un estudio explicativo, longitudinal, prospectivo,
controlado y aleatorizado, con el objetivo de evaluar la eficacia y seguridad de la
técnica de perfusion coronaria continua y el corazon latiendo en comparacion con
la técnica tradicional de parada cardiaca con solucion cardioplégica durante la

cirugia sustitutiva de la valvula mitral.

Planteandonos como hipoétesis de trabajo que este método de proteccion del
miocardio era una técnica eficaz y segura con la que se podian alcanzar mejores
resultados que los que se obtenian con la técnica tradicional de parada cardiaca

con solucidén cardioplégica en nuestra Institucion.
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2. CAPITULO I: MATERIALES Y METODOS

El objetivo del presente capitulo es exponer de forma clara y concisa el tipo de
estudio que se disefio para poder alcanzar el objetivo propuesto, la muestra
utilizada, el lugar y el momento en el que se desarrollé el trabajo de investigacion,
la seleccion de los pacientes segun criterios de inclusiébn y de exclusion, los
métodos utilizados para la evaluacion de la respuesta, las variables y su
operacionalizacion, los criterios de salida del estudio, las consideraciones éticas, y
la forma de recoleccién, procesamiento y andlisis estadistico de la informacion.
Disefio o estrategia general del estudio:

Se realizdé un estudio de tipo explicativo, longitudinal, prospectivo, aleatorizado,
controlado, y a simple ciegas, en el cual se compararon los resultados de dos
técnicas diferentes de proteccion miocardica durante la cirugia sustitutiva de la
valvula mitral en pacientes de nuestra Institucion.

Los participantes en el estudio fueron seleccionados al azar para conformar dos
grupos quirurgicos (A y B), cada uno de los cuales recibié una técnica especifica
de proteccion miocéardica durante la operacién. A los pacientes del grupo A (grupo
control) se les realiz6 SVM con la técnica tradicional de parada cardiaca con
solucién cardioplégica cristaloide fria y CEC moderadamente hipotérmica. A los
pacientes del grupo B (grupo de estudio) se les realiz6 SVM con perfusién
coronaria continua y el corazén latiendo bajo CEC normotérmica.

Para la asignacion aleatoria de los pacientes a cada grupo se utilizé el médulo del
programa computarizado SIGESMU %, especialmente disefiado al efecto, que

gener6 una lista de numeros aleatorios por computadora.



Se empled técnica de enmascaramiento en la evaluacion de los resultados,
evitando que los pacientes supiesen a que grupo pertenecian (estudio a simple
ciegas).

Esta investigacion contribuyé0 a dar respuesta a uno de los problemas mas
importantes del programa ramal nimero 12 del plan de ciencia y técnica de
nuestra Institucion que consiste en el perfeccionamiento de los meétodos de
proteccion del miocardio durante la cirugia cardiovascular, por lo que segun las
posibilidades de aplicacion de sus resultados también puede ser considerada
como una investigacion de desarrollo y evaluacion tecnoldgica ®, realizada con el
propésito de poder validar la introduccion de una nueva técnica de proteccidon
miocardica en nuestra Institucion.

La poblacion y la muestra de estudio:

La poblacion de estudio la conformaban aquellos pacientes adultos con
diagnéstico de cardiopatia valvular mitral y criterios para realizarles tratamiento
quirdrgico.

La muestra quedod constituida por aquellos pacientes de la poblacion de estudio
referidos al departamento de cirugia de nuestro hospital que cumplian con los
criterios de inclusiéon e incumplian los de exclusion.

Para el calculo del tamafio muestral se tuvo en cuenta el criterio de un
bioestadistico especialista en muestreo y lo recomendado en la literatura
estadistica %>, seglin la cual los grupos debian ser de 25 o 30 pacientes, y evitar

a toda costa que fueran menos de 20.



El lugar y el momento en el que se realizé el estudio:

El estudio se llevd a cabo en el Instituto de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular

(ICCCV) de Cuba, desde el 1ro de enero de 2001 (fecha de inicio) hasta el 31 de

diciembre de 2007 (fecha de terminacion).

Para la incorporacion de los pacientes al estudio, se fijo un lapso de tiempo de 2

afios, comprendido entre enero de 2001 y diciembre de 2002, en el cual se

incorporaron todos los pacientes que fueron apareciendo a lo largo del mismo, que

cumplian con los criterios de inclusion e incumplian los de exclusion, de modo que

al término de la investigacion todos tuvieran la posibilidad de tener al menos 5

afios de seguimiento postoperatorio.

Criterios de inclusidn de los pacientes en el estudio:

1. Diagnostico de enfermedad valvular mitral en cualquiera de sus formas:
estenosis, insuficiencia o doble lesion valvular.

2. Cumplir con criterios quirargicos para realizarle SVM.

3. Necesidad de cirugia cardiaca por primera vez.

4. Dar el consentimiento informado para participar en el estudio.

Criterios de exclusion de los pacientes en el estudio:

1. Diagnéstico de enfermedad valvular mitral y otras cardiopatias asociadas con
criterios quirdrgicos.

2. Cumplir con criterios quirargicos para realizarle reparacién valvular mitral.

3. Depresion severa de la funcidn sistolica cardiaca.

4. Negativa del consentimiento informado para participar en el estudio.



Argumentacion de los criterios de inclusién y exclusién de los pacientes en
el estudio:

Diagnostico y tratamiento quirargico de la enfermedad valvular mitral:

El complejo de la valvula mitral estd formado por las valvas, que estan en
continuidad con el endocardio auricular, el anillo fibroso, las cuerdas tendinosas,
los musculos papilares y la pared ventricular subyacente. El funcionamiento
normal de la valvula mitral depende de la integridad y la adecuada interaccion de
todos los componentes de este complejo aparato, y su funcidn consiste en actuar
como un conducto para el flujo diastélico de la sangre desde la auricula al
ventriculo izquierdo, asi como impedir durante la sistole la regurgitacion de esta
desde el ventriculo a la auricula izquierda *. Asi, las alteraciones en la anatomia o
funcion del aparato valvular mitral pueden determinar una estenosis mitral (EM)
caracterizada por una estrechez o disminucion del area del orificio valvular y, con
ello un obstaculo al flujo diastdlico de sangre desde la auricula al ventriculo
izquierdo, o una insuficiencia mitral (IM) caracterizada por una incapacidad de la
valvula para impedir el reflujo de la sangre desde el ventriculo a la auricula
izquierda durante la sistole, o bien una combinacion de ambas, es decir una doble
lesion valvular mitral (DLM) caracterizada por un determinado grado de estenosis
e insuficiencia asociadas .

El diagnodstico de la valvulopatia mitral debe basarse en el analisis combinado de
la evaluacion clinica del paciente (antecedentes, sintomatologia, hallazgos en la
exploracion fisica) y los resultados de los estudios de investigacion realizados por
meétodos invasivos y no invasivos (electrocardiograma, radiografia de toérax,

ecocardiografia, pruebas de esfuerzo, tomografia computarizada, imagenes por



resonancia magnética, estudios con radioisotopos, biomarcadores, cateterizacion
cardiaca y coronariografia) " #. El cuadro clinico del paciente y los hallazgos de
estos estudios de investigacion en cada una de las formas de enfermedad valvular
mitral (EM, IM o DLM) estan ampliamente descritos en la literatura médica .

En la actualidad, la cirugia de la valvulopatia mitral se puede realizar de tres
formas fundamentales: reparacion valvular, sustitucion valvular con preservacion
total o parcial del aparato mitral y sustitucion valvular con reseccion completa del
aparato mitral. La cirugia reparadora evita, siempre que el paciente esté en ritmo
sinusal, el riesgo de la anticoagulacion cronica y los problemas inherentes a las
valvulas artificiales. Ademas, al preservar toda la arquitectura mitral asegura una
mejor funcion ventricular postoperatoria, que se traduce en una mayor
supervivencia. Requiere, sin embargo, mayor destreza y experiencia quirdargicas y
no descarta la disfuncién valvular postoperatoria. La sustitucion valvular, sin
reseccion del aparato mitral, tiene la ventaja de que asegura la competencia
valvular, preserva la funcion ventricular y mejora la supervivencia cuando se
compara con el recambio valvular con reseccion. De hecho, esta ultima técnica
s6lo se debe emplear cuando esta afectado seriamente todo el aparato valvular,
como sucede en algunas valvulopatias reumaticas. Aunque el recambio valvular
es mas sencillo para el cirujano, el inconveniente de la anticoagulacion en las
prétesis mecanicas y la degeneracion progresiva en las bioldgicas son limitaciones
conocidas de este procedimiento %%,

Se acepta ampliamente que la reparacion valvular, cuando es factible, es el
tratamiento quirdrgico Optimo en pacientes con valvulopatia mitral severa,

comportando una menor mortalidad perioperatoria, una mejor supervivencia, una



mejor preservacion de la funcion ventricular izquierda postoperatoria y una menor
morbilidad a largo plazo """

Ademas de los sintomas, los predictores mas importantes del resultado
postoperatorio en la enfermedad valvular mitral son la edad, el grado de severidad
de la valvulopatia, la fibrilacion auricular, la hipertension arterial pulmonar, la
dilatacion auricular y ventricular izquierda, la funcidn sistélica ventricular
preoperatoria, y el tipo de tratamiento quirdrgico empleado (reparacion o
sustitucién valvular) 100193,

Las indicaciones para el tratamiento quirdrgico de los pacientes con enfermedad
valvular mitral, ya sea estenosis, insuficiencia o doble lesiébn mitral estan también
ampliamente descritas en la literatura médica '’ 9 % 104-106,

Otras cardiopatias asociadas con criterios quirdrgicos:

De la misma forma en que el aparato valvular mitral puede estar afectado en su
estructura y funcion por multiples causas, también otras valvulas cardiacas pueden
estar afectadas de manera importante como para requerir una correccion
quirdrgica. En la investigacion quisimos excluir aquellos pacientes que tuvieran
otras valvulopatias asociadas (aortica, tricispide, pulmonar) con criterios
quirurgicos, los cuales han sido tratados exhaustivamente en la literatura médica
7.95,104.105 - 3si como también anomalias congénitas, o lesiones significativas de
arterias coronarias tributarias de cirugia, con el propésito de estudiar los
resultados de la técnica de proteccion miocéardica que se pretendia validar en
pacientes sometidos solamente a cirugia valvular mitral y no en pacientes
necesitados de cirugias combinadas que pudieran introducir elementos de sesgo a

la hora de evaluar los resultados.



Depresion severa de la funcién sistolica cardiaca:

De igual forma, en nuestra investigacion quisimos excluir aquellos pacientes con
evidencias ecocardiograficas de depresion severa de la funcion sistélica cardiaca
puesta de manifiesto a través de multiples parametros obtenidos por las diferentes
modalidades del ecocardiograma pero fundamentalmente mediante el célculo de
la Fraccion de Eyeccion del Ventriculo Izquierdo (FEVI) la cual caracteriza una
depresion severa de la funcién sistélica cuando su valor es < 30 % 717,

Cirugia cardiaca previa:

También, en nuestra investigacion excluimos aquellos pacientes que pudieran
haber sido sometidos a cirugia cardiaca con anterioridad, en los que estuviese
indicada ahora una reintervencion quirdrgica, condicidon que siempre representa un

mayor riesgo de ocurrencia de eventos cardiovasculares adversos %

,» Y que
también pudiera introducir elementos de sesgo a la hora de evaluar los resultados.
Consentimiento informado para participar en el estudio:

Conforme quedo establecido en la Declaracion de Helsinki sobre los principios
éticos para las investigaciones meédicas en seres humanos, enmendada por la 522
Asamblea General de la Asociacion Médica Mundial (AMM) en Edimburgo,
Escocia, en octubre de 2000 '*, en toda investigacion con seres humanos, cada
individuo potencial debe recibir informacion adecuada acerca de los objetivos,
meétodos, fuentes de financiamiento, posibles conflictos de intereses, afiliaciones
institucionales del investigador, beneficios calculados, riesgos previsibles e
incomodidades derivadas del experimento. La persona debe ser informada del

derecho de participar o no en la investigacion y de retirar su consentimiento en

cualquier momento, sin exponerse a represalias. Después de asegurarse de que



el individuo ha comprendido la informacién, el médico debe obtener entonces,
preferiblemente por escrito, el consentimiento informado y voluntario de la
persona. Si el consentimiento no se puede obtener por escrito, el proceso para
lograrlo debe ser documentado y atestiguado formalmente.

En concordancia con esto, todos los pacientes que se incorporaron a nuestra
investigacion, dieron a los investigadores por escrito su consentimiento informado
para participar en el estudio, luego de recibir una informacién exhaustiva y
detallada de todos los aspectos con él relacionados como: sus objetivos, los
métodos que se utilizarian para recoger la informacidn necesaria, los aspectos
técnicos de la proteccion miocardica durante la cirugia sustitutiva de la valvula
mitral, los beneficios esperados, las posibles complicaciones que podian
presentarse y su tratamiento, asi como otras precisiones que permitian al paciente
valorar adecuadamente la aceptacion o no de su participacion en el estudio. Se
utilizé un lenguaje claro y sencillo que evitara tecnicismos y se puso especial
enfasis para que comprendiera que en cualquier momento se podia retirar de la
investigacion sin previo aviso, y sin que ello lo expusiera a represalias.

El modelo que utilizamos para la recogida del consentimiento informado de los
participantes en la investigacion puede ser consultado en el Anexo 8.3.

Método para la seleccidn de los pacientes:

A todos los pacientes de la poblacion objeto de estudio referidos al departamento
de cirugia de nuestro hospital se les realiz6 a su ingreso una rigurosa evaluacion
preoperatoria por parte del equipo de médicos cardidlogos dedicados a la cirugia
cardiovascular siguiendo el protocolo de estudio que se aplica en nuestra

Institucion, que consiste primeramente en una cuidadosa anamnesis de la



enfermedad, seguida de un exhaustivo examen fisico para confirmar clinicamente
la presencia de la enfermedad valvular mitral.

A continuacion, a cada uno de ellos se les realizo electrocardiograma en reposo
de 12 derivaciones, telecardiograma, y estudio ecocardiografico con técnicas
modo M, bidimensional y doppler para poner en evidencia de forma precisa la
presencia de la enfermedad y poder estimar su grado de severidad, asi como
conocer su etiologia, y descartar la afectacibn concomitante de otras valvulas
cardiacas.

En aquellos casos donde el estudio ecocardiografico transtoracico (ETT)
proporcionaba una informacion de calidad suboptima sobre la morfologia valvular,
0 se necesitaba descartar la presencia de trombos en el interior de la Al, estuvo
indicado realizar un estudio ecocardiografico transesofagico (ETE) para recoger
toda la informacion necesaria.

A los pacientes asintomaticos o con sintomatologia dudosa, se les realizo pruebas
de esfuerzo o pruebas de estrés, para desenmascarar la aparicion de los sintomas
y poder evaluar de forma precisa su capacidad funcional. Estas pruebas se
realizaron o bien mediante electrocardiografia de esfuerzo, habitualmente en
bicicleta ergométrica o estera rodante, o bien mediante ecocardiografia de
esfuerzo (habitualmente en bicicleta o estera rodante, pero también con una
perfusién de dobutamina a dosis crecientes).

7 la realizacion de cateterismo

En concordancia con sus indicaciones actuales
cardiaco estuvo reservada solo para aquellas situaciones en las que la evaluacion
por métodos no invasivos no era concluyente o era discordante con los hallazgos

clinicos del paciente.



Aquellos pacientes con sospecha de isquemia miocardica ya sea por la presencia
de dolor toracico tipico de angina, o en su ausencia por la presencia de disfuncion
sistolica del VI, por ser hombres de mas de cuarenta afios y mujeres
posmenopausicas, o por tener dos o mas factores de riesgo cardiovascular, se les
realizd estudio coronariografico para confirmar o descartar la presencia de
cardiopatia isquémica y determinar si la revascularizacion arterial coronaria era
necesaria en asociacion con la cirugia valvular.

A la totalidad de los pacientes se les realizo también los siguientes examenes en
el laboratorio clinico del hospital: hemograma, eritrosedimentacion, leucograma,
coagulograma, ionograma, glicemia, creatinina, acido urico, lipidograma, proteinas
totales, transaminasa glutamico pirdvica (TGP), transaminasa glutamico
oxalacética (TGO), serologia, VIH, grupo sanguineo y factor rh, orina y heces
fecales, con el objetivo de identificar y tratar las comorbilidades que pudieran estar
presentes antes de la cirugia.

El andlisis combinado de la evaluacién clinica preoperatoria de los pacientes y los
resultados de estos estudios de investigacion realizados por métodos invasivos y
no invasivos, nos permitio determinar con certeza quienes cumplian o no con los
criterios de seleccion para el estudio.

El diagnodstico morfolégico y etiolégico de la enfermedad valvular mitral se
fundamentoé en los resultados de todos los estudios clinico-diagndsticos realizados
al paciente en el preoperatorio, pero fue siempre confirmado por el cirujano al
examinar la valvula durante el acto quirargico y por el patdlogo al hacer

posteriormente el estudio cito-histolégico de la misma.



Método para la evaluacion de la respuesta:

Todos los pacientes fueron operados por un mismo equipo quirdrgico de nuestra
Institucion que incluydé a tres cirujanos cardiovasculares, dos anestesiologos
dedicados a la cirugia cardiaca, dos especialistas en perfusion y tecnologia
extracorporea, y dos enfermeras instrumentistas.

La intervencion consistio en el establecimiento de una derivacion cardiopulmonar
mediante el uso de una maquina de CEC de la marca Gambro® (Alemania) que

nos permitio la sustitucion de la valvula mitral enferma por una protesis mecéanica
bivalva (Bicarbond) modelo mitral de la marca Sorin Biomedica Cardio® (ltalia).

El protocolo de induccion anestésica se fundamenté en una anestesia balanceada
en la que se utilizdo una benzodiacepina a dosis habituales, fentanil a razon de 5
mcg/kg/dosis y un relajante muscular no despolarizante. El mantenimiento de la
anestesia se basé en la administracion de oxigeno, aire y anestésicos
halogenados para modular la tension arterial, asi como dosis repetidas de fentanil
y el relajante muscular segun las necesidades de cada caso en particular.

Durante toda la operacion se monitorizd continuamente la frecuencia cardiaca, la
presion arterial por método invasivo, la presion venosa central, la pulsioximetria, la
capnografia, la capnometria, el electrocardiograma, la temperatura nasofaringea,
la temperatura rectal y la diuresis, asi como se hicieron determinaciones seriadas
del hemograma, la gasometria, el ionograma y el tiempo de coagulacion activado
(TCA). Antes de iniciarse la circulacion extracorpérea y después de terminada esta
se realizaron ademas determinaciones en sangre de la actividad de la creatin-

kinasa (CK-Total) y su isoenzima MB (CK-MB), asi como del lactato.



La técnica quirdrgica consistié en incision de esternotomia media. Apertura por
planos de la piel, tejido celular subcutaneo, aponeurosis, musculo y esternén
(Figura 1). ldentificacion y diseccion cuidadosa del tronco venoso braquiocefalico
izquierdo. Apertura en T invertida del pericardio, colocacion de suturas de anclaje
y exposicion del corazén y las estructuras del mediastino medio (Figura 2).
Diseccion cuidadosa del surco aorto-pulmonar. Rodeado de las venas cavas
superior e inferior con cintas de hiladillo a las cuales se les colocaron torniquetes.
Administracion por via endovenosa de heparina soédica a razon de 4 mg/kg de
peso para mantener un TCA por encima de 600 segundos. Colocacion de suturas
en “bolsa de sefiora” y torniquetes en la aorta ascendente y la auricula derecha
para la colocacion de las canulas arteriales y venosas del circuito de CEC.
Canulacion de la aorta ascendente con canula de perfusion arterial, después de
las venas cavas superior e inferior independientes a través de la auricula derecha
con canulas de perfusion venosas y finalmente colocacion de céanula de
cardioplegia y vent en la raiz adrtica por debajo de la canula de perfusion arterial
(Figura 3). Comienzo de la derivacion cardiopulmonar con un TCA por encima de
480 segundos utilizando una maquina de CEC con oxigenador de membrana e
intercambiador de temperatura de hiper a hipotermia (Figura 4). Alcanzado el flujo
de perfusion sistémico calculado se cerraron los torniquetes alrededor de ambas
venas cavas con lo que se paso6 de bypass parcial a total.

A los pacientes del grupo A (grupo control) se les ocluy6 la aorta ascendente con
una pinza vascular de paro, que se coloco entre la canula de perfusion arterial y la
canula de cardioplegia, y a través de esta ultima se les administré una solucion

cardioplégica cristaloide fria (entre 0° y 5° C) para lograr un paro en diastole de la



actividad electromecanica del corazén (Figura 5). El volumen de administracion de
la solucién cardioplégica se calculé a razén de 15 ml/kg de peso corporal y sus
proporciones se correspondieron con la cardioplegia modificada de la Universidad
de Stanford @ constituida por dextrosa al 5% 1000 ml, cloruro de potasio 30 meq,
manitol al 20% 62 ml y bicarbonato de sodio al 8% 25 ml. Para el mantenimiento
del paro cardiaco se administraron dosis repetidas de esta solucién cada 20 o 25
min. La temperatura corporal se hizo descender hasta alrededor de 32° C para
mantener una perfusion sistémica en condiciones de hipotermia moderada.

A los pacientes del grupo B (grupo de estudio) también se les ocluyé la aorta
ascendente con pinza vascular de paro colocada entre la canula de perfusion
arterial y la canula de cardioplegia, pero a través de esta Ultima no se les
administrd solucion cardioplégica, sino que se mantuvo una perfusion continua de
las arterias coronarias con sangre oxigenada proveniente del oxigenador de la
maquina de CEC, lo que permiti6 que el corazén permaneciera latiendo durante
toda la operacion (Figura 6). La aorta ascendente se ocluyd con el objetivo de
prevenir un accidente embdlico aéreo y de poder operar con menor afluencia de
sangre en la auricula izquierda. La temperatura corporal se mantuvo entre 36° y
37° C para que la operacion se realizara con perfusion sistémica en condiciones
de normotermia.

A continuacion se procedio a realizar apertura de la auricula izquierda mediante
incision paralela al surco interauricular, y a exponer adecuadamente la valvula
mitral (Figura 7). Una vez confirmadas bajo vision directa todas las alteraciones de

la valvula que hacian necesaria su sustitucion, se procedio a realizar su reemplazo



por una protesis mecanica de configuracion bivalva (Bicarbon[1) modelo mitral de
la marca Sorin Biomedica Cardio® (Italia). Para ello se empleo una técnica de
sutura interrumpida con colocacion de varios puntos sueltos de colchonero
horizontal en el anillo mitral acolchados con teflon en el lado auricular (Figura 8) y
se tratd de conservar siempre que fuera posible, la valva posterior y la continuidad
de sus cuerdas tendinosas con los musculos papilares, para mantener una buena
funcidn ventricular izquierda en el postoperatorio.

En aquellos pacientes con trombos en el interior de la auricula y/o orejuela
izquierda se realizo6 la extraccion de los mismos complementada con el cierre
endocardico de la orejuela.

A continuacion se cerr6 la auricula izquierda con doble plano de sutura continua
de polipropileno y se paso a bypass parcial abriendo las cintas que rodeaban las
venas cavas para permitir que el corazon comenzara a llenarse de sangre. Luego
se procedi6 a sacar cuidadosamente el aire de las cavidades cardiacas mediante
venteado por raiz de aorta y la realizacion de maniobras recomendadas de
extraccion de aire (Figura 9). Se retiré la pinza de aorta y se detuvo la CEC
cuando se alcanzé una adecuada estabilizacion hemodinamica del paciente
(Figura 10).

Las canulas del circuito extracorporeo se retiraron de la forma acostumbrada,
primero las venosas y después las arteriales (Figura 11) y se anudaron
cuidadosamente todos los sitios de canulacion (Figura 12). En aquellos pacientes
con fibrilaciébn auricular se intentd revertir el ritmo cardiaco al sinusal normal

mediante cardioversion eléctrica con intensidad de corriente creciente (5, 10, 15



Jul). Se procedio a neutralizar el efecto de la heparina con sulfato de protamina a
razon de 1/1 o 1/1.2 veces la dosis inicial administrada de heparina y se hizo una
adecuada hemostasia de todos los posibles sitios de sangramiento del mediastino
o la pared toracica. Se colocaron sondas de drenaje en el mediastino y la cavidad
pleural si esta habia sido abierta, y se conectaron a un sistema de drenaje
irreversible con control de la presion negativa. Se colocaron también electrodos
epicardicos en el ventriculo derecho y la orejuela derecha (Figura 13) y finalmente
con un TCA entre 80 y 120 segundos se procedio a cerrar la cavidad toracica de la
forma acostumbrada (Figura 14). Se cubrid la herida con apdésitos y se envio al
paciente a la Unidad de Cuidados Intensivos Quirargicos (UCIQ) para su
recuperacion postoperatoria.

La evolucién postoperatoria inmediata considerada como las primeras 72 horas
después de la operacion, se inicio en la UCIQ donde cada paciente fue atendido
por un mismo personal especializado en cuidados intensivos cardiovasculares,
realizandoseles a su llegada segun protocolo examen fisico general y
cardiovascular completo, electrocardiograma, telecardiograma, asi como
determinaciones periddicas cada 6 horas del hemograma, la gasometria y el
ionograma.

A las 24 horas se les realizd6 nuevamente examen fisico general y cardiovascular
completo, electrocardiograma, telecardiograma, asi como determinaciones del
leucograma, coagulograma, glicemia, creatinina, acido urico, lipidograma,
proteinas totales, transaminasa glutamico piravica (TGP), transaminasa glutamico
oxalacética (TGO), creatin-kinasa (CK-Total) y su isoenzima MB (CK-MB). De ser

necesario se les realizé también ecocardiograma doppler transtoracico.



La anticoagulacion comenzé a las 6 horas de la operacion, siempre y cuando no
existiera sangramiento anormal por las sondas de drenaje, iniciandose con
antiagregantes plaquetarios del tipo del dextran 40 a razén de 8-10 ml/kg/dia por
via endovenosa durante 1 o 2 dias, seguido por dicumarinicos del tipo de la
warfarina sédica (Coumadin) por via oral a una dosis inicial de 10 mg/dia que se
fue reduciendo hasta lograr una dosis minima diaria capaz de mantener el tiempo
de protrombina del paciente entre 1.5 - 2 veces el tiempo control o el INR entre 2,5
y 3,5. Debiendo mantener el paciente este régimen de anticoagulacion de por vida.
Una vez comprobado que el paciente mantenia adecuada estabilidad
hemodindmica y que el sangrado por las sondas de drenaje habia cesado
completamente, se procedio a retirar estas definitivamente del torax y a trasladarlo
de la UCIQ para la sala de hospitalizacion.

La evolucion postoperatoria mediata considerada a partir de las primeras 72 horas
de la operacién y hasta el alta hospitalaria, transcurrié en la sala de hospitalizacion
del departamento, donde diariamente cada paciente fue examinado clinicamente
(mediante anamnesis y examen fisico) y se le realiz6 ademas electrocardiograma
de 12 derivaciones, telecardiograma, ecocardiograma transtoracico y estudios de
laboratorio clinico segun las necesidades de cada caso en particular.

Si la evolucion continuaba siendo satisfactoria se retiraron los electrodos
epicardicos y el paciente se egreso definitivamente del hospital.

La evolucion postoperatoria tardia considerada a partir del alta hospitalaria y hasta
el momento de cierre de la investigacion, se evalué mediante chequeos peridédicos
del paciente en consulta externa ambulatoria de la especialidad, en dependencia

de sus necesidades en particular pero con una periodicidad minima establecida de



por lo menos una vez al mes hasta cumplidos los primeros 3 meses de operado,
cada 3 meses hasta cumplido un afio, y a partir de aqui cada 6 meses si la
evolucion continuaba siendo completamente satisfactoria.

En cada consulta de seguimiento el paciente fue cuidadosamente evaluado por el
investigador principal desde el punto de vista clinico (mediante interrogatorio y
examen fisico) y mediante estudios complementarios de investigacion como
electrocardiograma, telecardiograma, y examenes de laboratorio clinico
necesarios en dependencia de sus necesidades en particular. A los 6 meses de la
operacion, se le realiz6 un nuevo ecocardiograma doppler transtoracico y una
prueba de esfuerzo con bicicleta ergométrica evaluativa de la capacidad funcional,
los cuales se repitieron anualmente o en dependencia de las necesidades de cada
paciente en particular.

Durante el intraoperatorio y el postoperatorio, los resultados obtenidos con la
aplicacion de un tipo u otro de técnica de protecciéon miocardica, fueron evaluados
mediante la seleccion de una serie de variables de respuesta consideradas como
principales y secundarias, las cuales a su vez estuvieron relacionadas con la
eficacia y seguridad del procedimiento.

Como la eficacia de un procedimiento dado intenta medir si éste logra realmente
aquello que se espera de él '° en nuestra investigacion la eficacia de la técnica
de proteccion miocéardica estudiada (perfusion coronaria continua y el corazén
latiendo) la evaluamos fundamentalmente mediante la medicion en sangre de la
elevacion de enzimas consideradas como marcadoras de dafio miocardico, la
creatin-kinasa (CK-Total) y su isoenzima MB (CK-MB) '3 asi como del lactato

considerado como un producto del metabolismo oxidativo en condiciones de



anaerobiosis “*2. En este sentido, también se tuvo en cuenta el comportamiento

del tiempo de CEC, la necesidad de soporte con medicamentos inotrépicos, el

tiempo de ventilacion mecanica en la UCIQ, las pérdidas de sangre, la necesidad
de transfusiones de sangre, el tiempo de estancia en la UCIQ y el tiempo de
estancia en el hospital.

La seguridad se evalué por la ocurrencia de muerte o de complicaciones

quirdrgicas (comunes de la cirugia cardiovascular o relacionadas con la presencia

de una protesis valvular).

En aquellos casos en los que se presentaron complicaciones quirdrgicas, se

tomaron todas las medidas necesarias para diagnosticarlas y tratarlas

adecuadamente en dependencia de su intensidad y naturaleza.

Criterios de salida del estudio:

Nosotros consideramos como criterios de salida del estudio:

1. Aquellos pacientes que habiendo dado de inicio su consentimiento de
participacion en la investigacion, decidieron durante el transcurso de la misma
revocar el mismo.

2. Aquellos pacientes que por cualquier causa se perdieran de vista y no
acudieran a la consulta de seguimiento postoperatorio después de ser citados
tres veces, ya sea directamente por teléfono o por medio de telegramas.

3. Aquellos pacientes que durante el transcurso de la investigacion fallecieran por
causas no relacionadas con la SVM (cancer, accidente del transito, etc.).

Tipos de variables del estudio:

Para poder alcanzar el objetivo propuesto en nuestra investigacion, se

identificaron tres tipos basicos de variables **:



1. Variables independientes o explicativas:

La variable explicativa fundamental que utilizamos en nuestro estudio fue la
técnica de proteccion miocardica empleada para realizar la SVM con sus dos
variantes: a) parada cardiaca tradicional con solucion cardioplégica y b) perfusion
coronaria continua y el corazon latiendo.

2. Variables dependientes o de respuesta:

Las variables de respuesta seleccionadas fueron:

a) Variables de respuesta principales: enzimas (CK-Total y CK-MB) y lactato.

b) Variables de respuesta secundarias: tiempo de CEC, uso de inotrépicos,
tiempo de ventilacibn mecéanica, pérdidas de sangre, sangre administrada,
tiempo de estancia en la UCIQ, tiempo de estancia en el hospital,
complicaciones, mortalidad y supervivencia.

3. Variables de control:

Las variables cuya influencia sobre la aparicion del efecto era conocida y por tanto
consideramos que no eran objeto de estudio pero que debian ser controladas
fueron: edad, capacidad funcional, ritmo cardiaco, indice cardiotoracico, riesgo de
muerte, tipo de lesion valvular, grado de severidad de la lesion valvular y etiologia
de la lesion valvular.

Delimitacién y operacionalizacion de las variables del estudio:

Edad: Identificada como variable cuantitativa discreta. Se consider6 como afios
cumplidos segun fecha de nacimiento del paciente al momento de su ingreso en el

departamento de cirugia del hospital.



Capacidad funcional: Identificada como variable cualitativa ordinal. Se considero
como clase |, Il, lll o IV segun los términos establecidos por la clasificacion de la
New York Heart Association (NYHA) para expresar el grado de limitacion de la

actividad fisica del paciente '*°

, 'Y se evalud en el preoperatorio y durante todo el
seguimiento postoperatorio en consulta externa.

Ritmo cardiaco: Identificado como variable cualitativa nominal. Se consideré6 como

ritmo sinusal o fibrilacion auricular segun los resultados del examen fisico
cardiovascular y las caracteristicas del trazado electrocardiogréafico realizado al

paciente antes de la operacion *°.

Indice cardiotoracico: Identificado como variable cuantitativa continua. Se

consider6 como normal si el valor era menor o igual a 0.50 y aumentado
(cardiomegalia) si era mayor de 0.50 y se obtuvo al dividir el diametro transverso
maximo del corazon entre el didmetro transverso maximo del torax en el

telecardiograma realizado al paciente antes de la operacion **'.

Riesgo de muerte: Identificado como variable cuantitativa continua. Se considero

como riesgo bajo cuando el puntaje < 15% y riesgo alto cuando el puntaje > 15%
segun la aplicacion de la escala de estimacion preoperatoria del riesgo de
mortalidad durante la cirugia cardiaca propuesta por Parssonet 812,

Tipo de lesidon valvular: ldentificado como variable cualitativa nominal. Se

considerd6 como estenosis, insuficiencia o doble lesion valvular mitral segun los
resultados de todos los estudios clinico-diagndésticos realizados al paciente en el

preoperatorio *, los cuales fueron siempre confirmados por el cirujano al examinar



la valvula durante la operacion y por el patologo al hacer posteriormente el estudio
cito-histologico de la misma.

Grado de severidad de la lesién valvular: ldentificada como variable cualitativa

ordinal. Se consider6 como ligera, moderada o severa segun el resultado del
ecocardiograma doppler realizado al paciente en el preoperatorio *.

Etiologia de la lesion valvular: ldentificada como variable cualitativa nominal. Se

considerd como inflamatoria, infecciosa, degenerativa, congénita, isquémica y
otras, segun los resultados de todos los estudios clinico-diagndsticos realizados al
paciente en el preoperatorio * ° % |os cuales fueron siempre confirmados por el
cirujano al examinar la valvula durante la operacion y por el patdlogo al hacer
posteriormente el estudio cito-histolégico de la misma.

Creatin-Kinasa (CK-Total) v su isoenzima MB (CK-MB): ldentificadas como

variables cuantitativas continuas. Se consideraron como enzimas marcadoras de
dafio miocardico '3, las cuales se determinaron en el suero del paciente antes
de iniciada la CEC y después de terminada esta, asi como en el primer dia del
postoperatorio, utilizando el Test cinético ultravioleta NAC activado y el Test
cinético ultravioleta NAC activado inmunolégico respectivamente proporcionados
por Centis Diagndésticos® (Cuba). Para el caso de la CK-Total, se aceptaron como
valores normales de 24-170 UI/L (mujeres) y de 24-190 Ul/L (hombres); para la
CK-MB sus valores de actividad debian encontrarse entre el 6%-25% de la
actividad total de la CK.

Lactato: Identificado como variable cuantitativa continua. Se consider6 como un
producto del metabolismo oxidativo en condiciones de anaerobiosis %, el cual se

determind en el suero del paciente antes de iniciada la CEC y después de



terminada esta, utilizando el método enzimatico colorimétrico Trinder/Lactato
oxidasa/PAP proporcionado por Centis Diagnésticos® (Cuba). Se aceptaron como
valores normales de 0.99 -1.77 mmol/l tanto para mujeres como para hombres.

Tiempo de CEC: Identificado como variable cuantitativa continua. Se consider6

como el tiempo de duracion en minutos desde que se inicid la circulacion
extracorpérea hasta que las condiciones de estabilidad hemodinamica del
paciente permitieron detenerla definitivamente durante la operacion 22,

Uso de inotrdpicos: Identificado como variable cualitativa nominal. Se considero

como la necesidad o no del uso de medicamentos con conocido efecto inotropico
positivo para lograr una adecuada estabilidad hemodinamica del paciente durante
y/o después de la operacion 2.

Tiempo de ventilacidn mecanica: Identificado como variable cuantitativa discreta.

Se consideré como el tiempo de duracién en horas desde que el paciente llego a
la UCIQ hasta que se le pudo retirar la asistencia ventilatoria mecanica en el
postoperatorio .

Pérdidas de sangre: Identificada como variable cuantitativa continua. Se considero
como la cantidad de sangre en mililitros perdida por el paciente durante y/o
después de la operacion %,

Sangre administrada: Identificada como variable cuantitativa continua. Se
considerd como la cantidad de sangre en mililitros que fue necesario transfundir al
paciente durante y/o después de la operacion para reponer sus pérdidas *#.

Tiempo de estancia en la UCIQ: Identificado como variable cuantitativa discreta.

Se consideré como el tiempo de duracién en horas desde que el paciente llego a

la UCIQ hasta que por su favorable evolucion pudo ser egresado de la misma .



Tiempo de estancia en el hospital: Identificado como variable cuantitativa discreta.

Se consider6 como el tiempo de duracion en dias desde que fue operado el
paciente hasta que pudo ser egresado definitivamente del hospital **.
Complicaciones: Identificada como variable cualitativa nominal. Se consideraron
como aquellas complicaciones relacionadas con la SVM que se presentaron
durante y/o después de la operacion. Las cuales se dividieron en dos categorias:
a) las complicaciones inespecificas 0 comunes de cualquier tipo de cirugia
cardiovascular ?* ¥’ y b) las complicaciones especificas relacionadas con la
presencia de una prétesis valvular cardiaca * '°. Para esta Ultima clasificacion se
siguieron las recomendaciones del Ad Hoc Liaison Committee para reportar la
morbilidad después de las operaciones valvulares cardiacas '%.

Mortalidad: Identificada como variable cualitativa nominal. Se consider6 como
aguellas defunciones relacionadas con la SVM las cuales se dividieron también en
dos categorias: a) mortalidad temprana si la defuncion ocurria durante la
operacion o inmediatamente después de ella, o dentro de un periodo de 30 dias si
el enfermo era dado de alta, o dentro de cualquier intervalo de tiempo si el
paciente no era dado de alta. b) mortalidad tardia si el paciente era dado de alta y
la defuncion ocurria después de los primeros 30 dias de operado. Para ello se
siguieron las recomendaciones del Ad Hoc Liaison Committee para reportar la
mortalidad después de las operaciones valvulares cardiacas %,

Supervivencia: ldentificada como variable cuantitativa continua. Se considero
como la probabilidad de los pacientes, expresada en porcentaje, de sobrevivir a la

operacion durante el periodo de seguimiento postoperatorio minimo de 5 afos._



Consideraciones éticas del estudio:

Nuestro estudio se realizé cumpliendo con los aspectos éticos y las regulaciones

estatales vigentes en nuestro pais para la investigacion con seres humanos. Para

ello:

1. El proyecto de la investigacion fue sometido a la evaluacion del Consejo
Cientifico y el Comité de Etica de la Institucion los cuales emitieron su aval de
aprobacion.

2. El proyecto de la investigacion fue sometido a la evaluaciéon de la Academia de
Ciencias de Cuba (ACC) perteneciente al Ministerio de Ciencia Tecnologia y
Medio Ambiente (CITMA) la cual emitié su aval de aprobacién.

3. La investigacion se realizdé respetando lo establecido en la Declaracién de
Helsinki *°° sobre los principios éticos para las investigaciones médicas en
seres humanos, y en concordancia con ello los pacientes dieron su
consentimiento por escrito para participar en la misma.

4. Se tomo en consideracion el precedente de un estudio muy similar realizado en
nuestra Institucion, en el cual se compararon los resultados obtenidos con la
técnica de revascularizacion miocardica con el corazoén latiendo sin CEC con
los obtenidos con la técnica tradicional de revascularizacién miocardica con
parada cardiaca con solucion cardioplégica y CEC °, donde se demostraron
resultados ventajosos a favor de la nueva técnica, lo que permitié su validacion
e introduccion satisfactoria en nuestro departamento.

Recoleccion de la informacion:

Toda la informacion relacionada con las distintas variables del estudio la

obtuvimos directamente del paciente o de su historia clinica, y esta fue



adecuadamente recogida en un modelo denominado Cuaderno de Recogida de

los Datos (CRD) que se dividio en partes en correspondencia con las distintas

etapas por las que transcurrio la investigacion (evaluacion preoperatoria,

evaluacion intraoperatoria y evaluacion de seguimiento postoperatorio), el cual

puede ser consultado en el Anexo 8.4.

Procesamiento de la informacion:

Para facilitar el procesamiento y analisis estadistico de la informacion recolectada

en el CRD, esta fue cuidadosamente almacenada en una hoja de calculos

disefiada con el programa Microsoft Office Excel de Windows, utilizando para ello

una computadora personal.

Para todas las variables se emplearon indicadores descriptivos, para las variables

cuantitativas fueron: medias y para las variables cualitativas fueron: numero y

porciento. Los resultados se presentaron en forma de figuras y tablas para facilitar

su interpretacion, los cuales aparecen en los Anexos 8.1y 8.2.

Andlisis estadistico de la informacion:

En la investigacion el analisis estadistico de la informacion fue realizado por un

meédico especialista en bioestadistica, con la ayuda del programa computarizado

Statistica para Windows version 4.2 y el programa Epidat version 3.0 para el

analisis epidemiologico de datos tabulados.

Las pruebas estadisticas que se aplicaron fueron las siguientes:

1. Para el andlisis estadistico de las variables cuantitativas se emple¢ la prueba
paramétrica t de Student después de haber verificado que cumplian la

hipdtesis de normalidad de las variables.



2. Para el andlisis estadistico de las variables cualitativas se empleoé la prueba no
paramétrica Chi Cuadrado de Pearson y en los casos en los que el porciento
de celdas con frecuencia esperada menor de 5 fue mayor del 20 % se emple6
la prueba exacta de Fisher.

3. Para el andlisis estadistico del comportamiento de la supervivencia se empled
el Test no paramétrico de Log Rank.

Para validar nuestros resultados en términos de significacién se utilizé un nivel de

confianza del 95 % y se considerd significativo todo valor de p < 0.05 para el

estadigrafo asociado a la prueba.

Andlisis estadistico de la eficacia:

Todas las variables que se seleccionaron para evaluar la eficacia de la técnica de

proteccion miocardica en estudio fueron cuantitativas, por lo que se les aplico el

Test unilateral de comparacion de medias en muestras independientes, siendo las

hipétesis a contrastar en todos los casos las siguientes:

Ho: Me= Mc
Hi: Je< Mc
Donde:

Ho: Es la hipétesis de nulidad.
Hi: Es la hipétesis alternativa.
Me : Es la media poblacional del parametro en el grupo de estudio.

Mc: Es la media poblacional del parametro en el grupo control.

Se establecié como regla de decision: rechazar la hip6tesis de nulidad siempre

gue el valor de p asociado al estadigrafo t fuera menor o igual que el valor



prefijado para el nivel de significacion denotado por a, que se considerd en todo el
analisis estadistico como 0.05.

Andlisis estadistico de la seguridad:

Para evaluar la seguridad de la técnica de proteccion miocéardica en estudio se
seleccionaron variables cualitativas relacionadas con la morbi-mortalidad del
procedimiento, por lo que se les aplico el Test Chi Cuadrado de Pearson de

homogeneidad, siendo las hipétesis a contrastar en todos los casos las siguientes:

Ho: La distribucién de la variable es homogénea entre los grupos de estudio y de

control.

H;: La distribucién de la variable no es homogénea entre los grupos de estudio y
de control.

Donde:

Ho: Es la hipétesis de nulidad.

H,: Es la hipétesis alternativa.

La regla que se establecié para la toma de decisiones en este caso fue: rechazar
la hipétesis de nulidad siempre que el valor de p asociado al estadigrafo x2 fuera
menor o igual que el valor prefijado para el nivel de significaciébn denotado por a,
gue se considero en todo el analisis estadistico como 0.05.

A modo de conclusién podemos decir que en el presente capitulo explicamos el
disefio, los materiales y los métodos utilizados para realizar este trabajo de
investigacion que nos permitié evaluar la eficacia y seguridad de una nueva
técnica de proteccion del miocardio durante la cirugia sustitutiva de la valvula

mitral.



3. CAPITULO II: RESULTADOS



3. CAPITULO IlI: RESULTADOS

El objetivo del presente capitulo es mostrar los resultados que obtuvimos en la
investigacion al comparar la técnica de perfusion coronaria continua y el corazon
latiendo con la técnica tradicional de parada cardiaca con solucion cardioplégica
durante la cirugia sustitutiva de la valvula mitral en pacientes con bajo riesgo
quirargico de nuestra Institucion.

La muestra objeto de estudio quedd constituida por 64 pacientes referidos al
departamento de cirugia de nuestro hospital entre enero de 2001 y diciembre de
2002 que cumplian con los criterios de inclusion e incumplian los de exclusion, los
cuales fueron seleccionados al azar para conformar dos grupos quirdrgicos
comparativos (A y B), con 32 pacientes cada uno, y caracteristicas clinicas
preoperatorias muy similares como puede observarse en la Tabla 1.

La edad en afios cumplidos segun fecha de nacimiento de los pacientes al
momento de su ingreso en el hospital era en promedio para ambos grupos de 43
afos. Practicamente un 50% estaban desde el punto de vista clinico y
electrocardiogréfico en ritmo sinusal (16 pacientes en el grupo A y 15 pacientes en
el grupo B) y el otro 50% estaban ya en fibrilacion auricular (16 pacientes en el
grupo A y 17 pacientes en el grupo B). En el telecardiograma el indice
cardiotoracico estaba aumentado y existia cardiomegalia en los pacientes de
ambos grupos con un indice cardiotoracico promedio para los del grupo A de 0.54
y para los del grupo B de 0.53. La gran mayoria de los pacientes estaban ya muy
sintoméaticos y presentaban un grado importante de limitacion de su actividad fisica

lo que conjuntamente con el grado de severidad de la afectacion de su valvula



mitral conformaban los criterios para indicarle el tratamiento quirdrgico. En el
grupo A 28 pacientes estaban en clase funcional 1ll — IV de la N.Y.H.A y solo 4
estaban en clase | — Il de la NYHA, en el grupo B 22 pacientes estaban en clase
funcional Ill = IV de la N.Y.H.A y solo 10 estaban en clase | — Il de la NYHA. Por
ultimo, el riesgo estimado de muerte promedio para los pacientes de ambos
grupos de estudio, segun la aplicacion de la escala de estimacion preoperatoria
del riesgo de mortalidad durante la cirugia cardiaca propuesta por Parssonet, era
de 11.2% para los del grupo Ay de 11.0% para los del grupo B, lo cual indicaba
gue eran pacientes que tenian un bajo riesgo quirargico de muerte.

El tipo de lesidn valvular mitral que predominaba en los pacientes se muestra en la
Figura 15. Como puede observarse, existia una mayor proporcion de pacientes en
ambos grupos de estudio con doble lesibn mitral (20 en el grupo A que
representaban un 62.5% y 22 en el grupo B que representaban un 68.7%), y una
menor proporcion de pacientes con estenosis mitral aislada (4 en el grupo A que
representaban un 12.5% y 7 en el grupo B que representaban un 21.9%), o con
insuficiencia mitral aislada (8 en el grupo A que representaban un 25.0% y 3 en el
grupo B que representaban un 9.4%).

En la Figura 16 se presenta la etiologia de la lesion valvular mitral que
predominaba en los pacientes. Como puede apreciarse, la causa mas frecuente
de la enfermedad mitral encontrada en ambos grupos de estudio era la
inflamatoria por afectacion reumatica de la valvula (24 pacientes del grupo A que
representaban un 75.0% y 29 pacientes del grupo B que representaban un
90.7%), seguida de la degenerativa causante fundamentalmente de insuficiencia

mitral por degeneracion mixomatosa de la valvula con prolapso (8 pacientes del



grupo A que representaban un 25.0% y 1 paciente del grupo B que representaba
un 3.1%), de la congénita por hendidura o fenestracion (cleft) mitral causante de
insuficiencia mitral (solamente en 1 paciente del grupo B que representaba un
3.1%), y por ultimo de la endocarditis infecciosa como causa de insuficiencia mitral
por perforacion de las valvas y rotura de cuerdas tendinosas (también en 1
paciente del grupo B que representaba como el anterior un 3.1%).

Los valores promedios de las determinaciones en sangre de las enzimas
tradicionales marcadoras de dafio miocardico, la creatin-kinasa (CK-Total) y su
isoenzima MB (CK-MB), asi como del lactato durante y después de la SVM se
muestran en la Tabla 2. Como puede observarse, antes de iniciarse la CEC los
valores promedios de la CK—Total (115.3 Ul/l en el grupo Ay 104.5 Ul/l en el grupo
B) y de la CK-MB (7.3 Ul/l en el grupo Ay 6.8 Ul/l en el grupo B) eran similares en
los pacientes de ambos grupos de estudio y estaban dentro de los parametros
considerados como normales. Aunque en ninguno de ellos hubo evidencias
clinicas ni electrocardiograficas de infarto agudo del miocardio perioperatorio,
estas enzimas mostraron una elevacion de dos a tres veces su valor normal
inmediatamente después de terminada la CEC (328.1 Ul/l en el grupo Ay 232.8
Ul/l en el grupo B para la CK-Total y 21.4 Ul/l en el grupo Ay 15.6 Ul/l en el grupo
B para la CK-MB) y una elevacion de tres a cuatro veces su valor normal en el
primer dia del postoperatorio (435.6 Ul/l en el grupo Ay 327.9 Ul/l en el grupo B
para la CK-Total y 32.1Ul/l en el grupo Ay 24.7Ul/l en el grupo B para la CK-MB)
gue fue menor en los pacientes operados con la técnica de corazon latiendo con
relacion a los operados con la técnica de parada cardiaca tradicional sin que las

diferencias fueran significativas (p>0.05). Los valores promedios de actividad de la



CK-MB en relacion con la CK-Total se mantuvieron durante todo el estudio entre
6%-7% sin que las diferencias encontradas entre los grupos fueran también
significativas (p>0.05). Los valores promedios de las determinaciones en sangre
venosa periférica del lactato antes de iniciarse la CEC eran iguales en los
pacientes de ambos grupos de estudio (1.2 mmol/l) y también mostraron un
incremento de tres a cuatro veces su valor inicial inmediatamente después de
terminada esta (4.6 mmol/l en los del grupo Ay 3.5 mmol/l en los del grupo B) que
como puede apreciarse fueron menores en los pacientes operados con la técnica
de corazon latiendo que en los operados con la técnica de parada cardiaca
tradicional sin que estas diferencias fueran significativas (p>0.05).

En la Tabla 3 se presentan las diferencias encontradas en la medicion promedio
de algunas variables de interés durante y después de la SVM. Como puede
observarse, durante la intervencion el tiempo promedio de duracién en minutos de
la CEC fue igual en los pacientes de ambos grupos de estudio (65 minutos), el
tiempo promedio de duracion en horas del soporte ventilatorio mecanico en el
postoperatorio fue menor en los pacientes del grupo B (10 horas) que en los del
grupo A (14 horas), la cantidad promedio de sangre en mililitros perdida por los
paciente durante y/o después de la operacion fue menor en los pacientes del
grupo B (464 ml) que en los del grupo A (500 ml), la cantidad promedio de sangre
en mililitros que fue necesario transfundir a los pacientes durante y/o después de
la operacion para reponer sus pérdidas fue también menor en los pacientes del
grupo B (629 ml) que en los del grupo A (686 ml), el tiempo promedio de duracion
en horas de la estancia de los pacientes en la UCIQ fue menor en los del grupo B

(37 horas) que en los del grupo A (44 horas), y por ultimo el tiempo promedio de



duracion en dias de la estancia de los pacientes en el hospital fue también menor
en los del grupo B (12 dias) que en los del grupo A (18 dias). Aunque las
diferencias encontradas en el comportamiento de estas variables se inclina a favor
del método en estudio (perfusién coronaria continua y el corazon latiendo), en
ningun caso estas fueron significativas (p>0.05).

En la Figura 17 se pueden observar los medicamentos con efecto inotropico que
se usaron para lograr una adecuada estabilizacion hemodinamica de los pacientes
durante y/o después de la operacion. Como vemos las principales aminas
adrenérgicas que se utilizaron fueron la dopamina, la dobutamina, la epinefrina y
el isuprel, de los inhibidores de las fosfodiesterasas la amrinona, y de los
digitalicos la digoxina. La dopamina fue mas utilizada en el grupo A (18 pacientes)
gue en el grupo B (6 pacientes), la dobutamina fue utilizada por igual en ambos
grupos (3 pacientes), la epinefrina fue mas utilizada en el grupo A (10 pacientes)
gue en el grupo B (8 pacientes), asi como también lo fue el isuprel (3 pacientes)
con respecto a (2 pacientes), la amrinona fue mas utilizada en el grupo B (10
pacientes) que en el grupo A (3 pacientes) y la digoxina fue mas utilizada en el
grupo A (24 pacientes) que en el grupo B (22 pacientes). En general se puede
apreciar que los pacientes operados con la técnica de corazon latiendo tuvieron
menos necesidad de uso de medicamentos con efecto inotrépico que los
pacientes operados con la técnica de parada cardiaca tradicional en nuestra
investigacion.

Las complicaciones inespecificas o comunes de la cirugia cardiovascular que
presentaron los pacientes de nuestro estudio durante y/o después de la operacion

se muestran en la Tabla 4. En orden de frecuencia estas fueron: las arritmias



cardiacas que se presentaron en 21 pacientes del grupo A (que representaban un
65.6%) y en 25 pacientes del grupo B (que representaban un 78.1%), el bajo gasto
cardiaco que se presentd en 6 pacientes del grupo A (que representaban un
18.7%) y en 2 pacientes del grupo B (que representaban un 6.2%), el
sangramiento mediastinal excesivo que se presentd en 5 pacientes del grupo A
(que representaban un 15.6%) y en 1 paciente del grupo B (que representaba un
3.1%), el taponamiento cardiaco que se presentd en 3 pacientes del grupo A (que
representaban un 9.4%) y en 2 pacientes del grupo B (que representaban un
6.2%), la infeccion superficial de la herida quirdrgica esternal que se presento por
igual en ambos grupos de estudio (2 pacientes que representaban un 6.2%), la
falla o disfuncion renal aguda que se presentdé solamente en 2 pacientes del grupo
A (que representaban un 6.2%), la disfuncién neurologica que se presentd por
igual en ambos grupos (1 paciente que representaba un 3.1%), y finalmente la
mediastinitis aguda o infeccion esternal profunda que se presenté solamente en 1
paciente del grupo A (que representaba un 3.1%). Como puede observarse, en
sentido general los pacientes operados con la técnica de corazdén latiendo
presentaron menos complicaciones inespecificas o frecuentes de la cirugia
cardiovascular que los pacientes operados con la técnica de parada cardiaca
tradicional sin que estas diferencias fueran significativas (p>0.05).

Las complicaciones especificas o0 relacionadas con la presencia de la protesis
valvular que presentaron los pacientes de nuestra investigacion aparecen
reflejadas en la Tabla 5. El tromboembolismo sistémico fue la complicacion mas
frecuente (2 pacientes en cada grupo de estudio que representaban un 6.2%),

seguida por la trombosis de la proétesis (1 paciente en cada grupo de estudio que



representaba un 3.1%) y por el accidente hemorragico o hemorragia por el uso de
anticoagulantes (también con 1 paciente en cada grupo de estudio que
representaba un 3.1%). La endocarditis protésica y la fuga paravalvular solo se
presentaron en el grupo A (1 paciente con cada complicacion que representaba un
3.1%) y no ocurrieron en ninguno de los pacientes del grupo B. Como puede
observarse, la incidencia de estas complicaciones en nuestro estudio fue minima y
aunque fueron algo menores en los pacientes operados con la técnica de corazén
latiendo con respecto a los operados con la técnica de parada cardiaca tradicional,
en ningun caso estas diferencias resultaron ser significativas (p>0.05).

Durante un periodo de seguimiento postoperatorio minimo de 5 afos para los
participantes en la investigacion, dos pacientes fueron considerados con criterios
de salida del estudio, uno porque fallecio por causa violenta (accidente del
transito) y el otro porque se perdio de vista de consulta al salir definitivamente del
pais. Asi hemos contado con el seguimiento evolutivo del 93.8% de los pacientes.
El comportamiento de la mortalidad se presenta en la Tabla 6. Como puede
apreciarse, un total de 4 pacientes fallecieron durante el desarrollo de la
investigacion a causa de complicaciones relacionadas con la SVM. En el grupo A
se produjeron 3 defunciones (que representaron un 9.4%) consideradas todas
como tardias a causa de tromboembolismo sistémico, trombosis protésica y
endocarditis infecciosa. En el grupo B solo ocurrié una defuncién (que represento
un 3.1%) considerada como temprana a causa de tromboembolismo sistémico.
Aunque como vemos el comportamiento de la mortalidad fue menor en los

pacientes operados con la técnica de corazon latiendo que en los operados con la



técnica de parada cardiaca tradicional, estas diferencias no fueron significativas
(p>0.05).

En la Tabla 7 y Figura 18 se muestra el comportamiento de la supervivencia, y las
curvas de supervivencia de nuestra investigacion. Los pacientes del grupo A
tuvieron una supervivencia del 100% durante los primeros 6 meses, a partir de
aqui esta disminuyé a 96.9% manteniéndose asi hasta los 20 meses en que
descendi6 a 93.8%, y asi se mantuvo hasta los 46 meses en que finalmente volvio
a descender a 90.5% para asi mantenerse hasta los 60 meses de seguimiento. En
el grupo B, los pacientes tuvieron una supervivencia del 100% durante el primer
mes, a partir del cual la supervivencia cayo a 96.9% y asi se mantuvo hasta los 60
meses de seguimiento. Como puede apreciarse, los pacientes operados con la
técnica de corazon latiendo tuvieron una supervivencia mayor que los operados
con la técnica de parada cardiaca tradicional, durante los 5 aflos de seguimiento
postoperatorio, sin que estas diferencias fueran significativas (p>0.05).

Se concluye que las diferencias encontradas entre ambas técnicas no resultaron
ser significativas para ninguna de las variables estudiadas, lo que sugiere que son
igualmente eficaces y seguras. Sin embargo, estas diferencias se inclinan a favor
del método en estudio, pues los pacientes que recibieron SVM con el corazon
latiendo tuvieron disminucion de las concentraciones séricas de CK-Total, CK-MB
y lactato, disminucion del tiempo de ventilacibn mecanica en el postoperatorio,
disminucién de las pérdidas de sangre y de la necesidad de transfusiones,
disminucién del uso de medicamentos con efecto inotropico, disminucion de la
estancia en la UCIQ y en el hospital, disminucion de las complicaciones,

disminucién de la mortalidad, y aumento de la supervivencia.
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4. CAPITULO llI: DISCUSION

El objetivo del presente capitulo consiste en interpretar y discutir los resultados
gue obtuvimos en la investigacion al comparar dos técnicas diferentes de
proteccion del miocardio durante la cirugia sustitutiva de la valvula mitral en
pacientes con bajo riesgo quirdrgico de nuestra Institucion.

Las cardiopatias valvulares, en su mayor parte de origen reumatico, son todavia
frecuentes en nuestro pais. Como hoy es bien sabido, la aparicion de fiebre
reumatica esta claramente ligada a las infecciones estreptocécicas repetitivas del
tracto respiratorio superior. Con el desarrollo de la era antibiética y el tratamiento
precoz y efectivo de los procesos infecciosos faringo-amigdalares, estamos
asistiendo a una disminucion progresiva de esta enfermedad, al igual que ha
ocurrido ya en los paises desarrollados " %. Sin embargo, en la actualidad todavia
existen muchos pacientes con valvulopatias secundarias a una fiebre reumatica
padecida cuarenta o cincuenta afios atras *. Lo cual coincide con lo observado en
nuestra investigacion.

La estenosis mitral constituye la afectacion valvular reumatica mas frecuente, y
usualmente se presenta de manera lenta y con un curso estable durante los
primeros afios de su aparicion y posteriormente cambia y se vuelve rapidamente
progresiva con el paso de los afos. La edad promedio de comienzo de los
sintomas en esta enfermedad es en la tercera o cuarta décadas de la vida *. Una
vez que los sintomas se desarrollan, existe otro periodo de unos diez afos, antes
de que éstos se vuelvan incapacitantes *. La disnea de esfuerzo es el sintoma

mas frecuente y su intensidad es proporcional con el grado de afectacion valvular.



Otras formas de disnea son la que se produce con los cambios en el ortostatismo
(ortopnea) y la que aparece durante el descanso nocturno al mejorar el retorno
venoso sistémico (disnea paroxistica nocturna). Pueden ocurrir episodios de
edema agudo del pulmén caracterizados por intensa disnea paroxistica, gran
dificultad y esfuerzo respiratorio, sudoracion y expectoracion espumosa y rosada.
También puede aparecer hemoptisis, dolor toracico, palpitaciones y disfonia. En
pacientes muy evolucionados con hipertension arterial pulmonar severa y
disfuncion ventricular derecha predominan sobre la disnea los sintomas de bajo
gasto cardiaco (astenia, cansancio facil, trastornos de la memoria, obnubilacion) y
de congestion venosa sistémica (hepatomegalia y dolor en hipocondrio derecho,
trastornos digestivos, ascitis con aumento de volumen del vientre y edemas en
miembros inferiores). Puede haber ademas fiebre y episodios de embolismos
sistémicos *. La severidad de los sintomas es inversamente proporcional a la
supervivencia. En pacientes asintomaticos, la supervivencia a los diez afos se
encuentra por encima del 80 %. Sin embargo, cuando los sintomas limitan
significativamente al paciente, la supervivencia a los diez afios disminuye a 15%, y
cuando se acompafia de hipertension pulmonar severa la mortalidad, sin
tratamiento, se presenta en menos de tres afios. En esencia, una vez que los
sintomas de la enfermedad aparecen y se hacen mas graves, el paciente avanza
con gran rapidez hacia la muerte si no se interviene quirirgicamente sobre la
valvula %,

En la insuficiencia mitral la sintomatologia varia en dependencia del grado de

severidad de la enfermedad y del curso agudo o crénico del proceso. Los

pacientes con IM de evolucion cronica y afectacion ligera de la valvula pueden



permanecer asintomaticos durante toda la vida. La mayoria, con enfermedad de
origen reumatico, tienen solo incapacidad leve, y el intervalo entre el ataque inicial
de fiebre reumatica y la presentacion de los sintomas tiende a ser mayor que en
los casos con EM, excediendo a menudo las dos décadas *. Los sintomas no se
presentan hasta que aparece disfuncion ventricular izquierda severa y a veces
irreversible, en contraste con lo que sucede en la EM, y suelen incluir fatiga y
debilidad cronica expresion de bajo gasto cardiaco como manifestaciones mas
prominentes, asi como disnea de esfuerzo, ortopnea y disnea paroxistica nocturna

como manifestaciones de congestion pulmonar .

Los pacientes con IM de
evolucion cronica y afectacion grave de la valvula y agrandamiento importante de
la Al, presentan como sintomas principales fatiga y agotamiento como
manifestaciones de bajo gasto cardiaco, asi como taquicardia y palpitaciones a
causa de la fibrilacién auricular. En cambio los pacientes con IM aguda grave
suelen debutar con un cuadro subito de edema pulmonar agudo con rapida
evolucion hacia el choque cardiogénico °" %,

Las causas tanto de estenosis como de insuficiencia de la valvula mitral son
multiples y variadas, sin embargo como ya se ha sefialado, en nuestro pais como
en la mayoria de los paises no desarrollados del mundo, la causa mas frecuente
de la enfermedad mitral continla siendo la afectacion postinflamatoria de la
valvula secundaria a fiebre reumatica *. Lo cual fue encontrado en nuestros dos
grupos de estudio. Planteandose que aproximadamente un 25% de todos los
pacientes con cardiopatia reumatica tienen una estenosis mitral pura o aislada, y

un 40% tienen una doble lesion valvular, es decir estenosis asociada con

insuficiencia mitral *.



Con mucho menor frecuencia se mencionan otras causas no reumaticas de
estenosis mitral entre las que se incluyen: la calcificacion severa del anillo y/o las
valvas mitrales frecuente en los ancianos, las deformidades congénitas de la
valvula como la mitral en “paracaidas” con un solo muasculo papilar en el que
confluyen todas las cuerdas tendinosas asociada generalmente a otras
malformaciones cardiacas y que se presenta casi exclusivamente en la infancia, y
otras consideradas raras como la estenosis mitral debida a sindrome carcinoide
maligno, amiloidosis cardiaca, vegetaciones de endocarditis bacteriana,
neoplasias, trombos en la auricula izquierda, y a ciertas enfermedades del
colageno como el lupus eritematoso sistémico, la artritis reumatoide y la
mucopolisacaridosis % %,

En contraste con la estenosis mitral, en la cual la enfermedad cardiaca reumatica
es la responsable de la inmensa mayoria de los casos, la etiologia de la
insuficiencia mitral pura es mucho mas variada e incluye: el prolapso valvular por
degeneracion mixomatosa (con una frecuencia estimada entre 20%-70% de los
casos), enfermedad cardiaca reumatica (con una frecuencia entre 3%-40% de los
casos), cardiopatia isquémica (con una frecuencia del 10%-30% de los casos),
endocarditis infecciosa (con una frecuencia del 2%-12% de los casos), rotura de
cuerdas tendinosas espontanea, traumatica, infecciosa o idiopatica (con una
frecuencia entre 1%-14% de los casos), anomalias congénitas (con una frecuencia
de aproximadamente un 4% de los casos), calcificacion del anillo mitral,
miocardiopatia dilatada o hipertréfica, fibrosis endocardica, enfermedades del
colageno (como el lupus eritematoso sistémico, la esclerodermia, el sindrome de

Marfan y el sindrome de Ehlers-Danlos), la insuficiencia renal cronica y mas



recientemente se ha descrito la insuficiencia mitral pura inducida por
medicamentos supresores del apetito % 97 1°°,

En los pacientes con valvulopatia mitral, la alta presién en la auricular izquierda
conduce gradualmente a la hipertrofia, a la fibrilacién auricular y en ocasiones a la
formacion de trombos murales. La desorganizacion de las fibras musculares
auriculares esta asociada con una velocidad de conduccién anormal y un periodo
refractario no homogéneo. La activacion auricular prematura debida a un
incremento de la automaticidad o eventualmente a reentrada puede resultar en
fibrilacion auricular, la cual esta presente en mas de la mitad de los pacientes con
estenosis mitral pura o combinada con insuficiencia, y en el 75 % de los casos con
insuficiencia mitral aislada o predominante. Esto se corresponde con lo observado
en nuestro estudio. Los principales determinantes de fibrilacion auricular en
pacientes con enfermedad cardiaca reumatica son la edad avanzada y el aumento
de los didametros de la auricula izquierda ** ¢

La medicion del tamafio del corazén mediante placa radiografica simple ha perdido
importancia desde el advenimiento de la ecocardiografia, la gammagrafia con
radioisotopos, la tomografia computadorizada y las imagenes de resonancia
magnética, las cuales permiten en la actualidad un analisis mas preciso de las
dimensiones de las cavidades cardiacas y su volumen. Sin embargo, dado que el
agrandamiento del corazon es un fendmeno anormal, el célculo del cociente o
indice cardiotoracico sigue siendo un criterio Gtil para obtener una impresion del
tamano de esta viscera y, en particular, para detectar cambios sucesivos en dicho

parametro. Esto puede lograrse de una manera subjetiva, evaluando si el corazén

es de tamafio normal, o si estd agrandado o muy crecido, con base en un cociente



cardiotoracico promedio < 0.50. En términos mas objetivos, el cociente
cardiotoracico se obtiene al dividir el diametro transverso maximo del corazoén,

entre la anchura méaxima del térax 7.

En la EM pura o predominante sin
hipertension pulmonar importante, no suele existir cardiomegalia y el indice
cardiotoracico no estd aumentado. En la mayoria de los casos hay signos de
crecimiento de la auricula izquierda y de hipertension venocapilar pulmonar.
Cuando se desarrolla hipertension arterial pulmonar importante, los signos de
hipertension venosa se hacen menos evidentes y se observa dilatacion del tronco
pulmonar y sus ramas, asi como crecimiento de las camaras derechas del
corazén. En cambio, en la IM cronica casi siempre existe cardiomegalia a
expensas de la auricula y el ventriculo izquierdo y los signos de congestion
venocapilar pulmonar estan practicamente ausentes * % > Teniendo en cuenta
gue en nuestra investigacion predominaba la doble lesiébn mitral sobre la estenosis
o la insuficiencia pura o aislada, el indice cardiotoracico promedio de los pacientes
de ambos grupos de estudio era un poco mayor de 0.50 lo cual se correspondia
con una cardiomegalia ligera.

La indicacion del tratamiento quirdrgico en las valvulopatias se basa, por un lado,
en el grado de alteracion anatomica de la valvula y, por otro, en la repercusion
funcional que esta determina. Los criterios universalmente empleados para
realizar esta valoracion funcional son los expuestos en la clasificacion funcional de
la NYHA '**, que relaciona la capacidad funcional del individuo con la severidad de
la cardiopatia. De esta manera, se considera que aquellos pacientes con lesion
valvular severa y sintomas ante esfuerzos menores a los habituales o sintomas

ante esfuerzos minimos o en reposo, son candidatos claros para la correccion



quirdrgica, la cual ha demostrado que mejora tanto su sintomatologia como la
supervivencia. Es por ello que en nuestra investigacion, habia una mayor
proporcion de pacientes con sintomas graves (en clase funcional Ill — IV de la
NYHA), que asintomaticos o poco sintomaticos (en clase | — 1l de la NYHA).
Habitualmente se entiende por riesgo quirargico el riesgo de muerte hospitalaria
gue asume un paciente al someterse a un procedimiento determinado. En el
ambito actual de la cardiologia y la cirugia cardiovascular se esta generalizando el
uso de sistemas para la prediccion del riesgo ante un determinado procedimiento
quirurgico, con el propdsito fundamental de caracterizar a las poblaciones que se
estan manejando y usarlos como sistemas de control de la calidad de la asistencia
gue se proporciona. La mayoria de estos sistemas o0 escalas dirigidas hacia la
estratificacion del riesgo de muerte hospitalaria, utilizan variables exclusivamente
preoperatorias y son métodos muy sencillos de aplicar, ya que utilizando modelos
matematicos, se basan en la suma de puntuaciones o0 scores que se asignan a las
variables que han mostrado significacion en los analisis estadisticos de los
resultados de grandes series estudiadas. En general, la suma de las puntuaciones
no constituye una estimacion directa del riesgo, pero se demuestra una correlacion
estrecha entre la puntuacion y el riesgo observado 8,

En la actualidad existe una amplia variedad de escalas disponibles derivadas de la
experiencia clinica en el ambito americano y europeo '#'?' Posiblemente la
escala propuesta por Parsonnet en el Newark Berth Israel Medical Center de los

Estados Unidos *°

, sea la mas utilizada a nivel mundial, dado su simplicidad de
uso, y en producir una estimacion directa de la mortalidad esperada en porcentaje

gue resulta de la sumatoria de las puntuaciones de los distintos factores



considerados. Nosotros para la estimacion del riesgo de muerte de nuestros
pacientes utilizamos esta escala, y encontramos que en ambos grupos de estudio
la puntuacién o score promedio era < 15% lo que indica que operamos a pacientes
con un bajo riesgo quirdrgico de muerte.

El descubrimiento en 1954 de la enzima transaminasa glutamico oxalacética
(TGO) como primer marcador sérico del infarto agudo del miocardio (IMA) supuso
un notable avance para el diagnéstico de esta enfermedad. Con posterioridad, se
afiadieron otras enzimas como la lactato deshidrogenasa (LDH) y sus isoenzimas
LDH1 y LDH2, asi como la creatin-kinasa (CK) y su isoenzima predominantemente
cardiaca MB (CK-MB), las cuales se convirtieron en herramientas importantes para
el diagnéstico del dafio isquémico del miocardio ****3, Sin embargo, a pesar de
gue estas enzimas fueron ampliamente utilizadas como marcadores bioquimicos
por mas de 25 afos, hoy se sabe que ellas no se limitan Unicamente al masculo
cardiaco y han sido observados incrementos importantes en sus concentraciones
séricas en condiciones que no representan enfermedad cardiaca **2.

El infarto miocardico agudo (IMA) perioperatorio tradicionalmente es diagnosticado
por los cambios en el electrocardiograma y la elevacion de los niveles séricos de
CK-MB. La depresion del ST, la inversion de la onda T y particularmente una
nueva onda Q con un incremento significativo de la CK-MB son sugestivos de
dafio miocardico perioperatorio. La incidencia de IMA perioperatorio varia
ampliamente debido a los diferentes criterios que se utilizan para definirlo, sin
embargo en la mayoria de las series se sefiala entre 3%-7%. El riesgo de
mortalidad en estos pacientes puede ser 2.5 veces mayor que el riesgo de

pacientes que no tienen esta complicacion 2%



El diagnostico de IMA perioperatorio utilizando aisladamente la enzima CK-MB
puede ser sobreestimado debido a que casi todos los pacientes sometidos a
cirugia cardiaca tienen algun grado de elevacion de esta enzima debida
fundamentalmente a dafio del musculo esquelético por el trauma quirdrgico y no a
dafio miocardico. Por ello, en su serie, Fennell y sus colaboradores fueron
capaces de definir tres amplios grupos de pacientes: a) aquellos sin evidencias de
infarto miocéardico perioperatorio tenian niveles de CK-Total de dos a tres veces
por encima de lo normal, con un pico de elevacion alrededor del segundo dia, pero
con una fraccion CK-MB menor del 6%, b) aquellos con evidencias definitivas de
infarto miocardico perioperatorio por electrocardiograma tenian niveles de CK-
Total de tres a seis veces por encima de lo normal, con una fraccion CK-MB del
8%-15%, y c) aquellos pacientes con evidencias inciertas de infarto miocardico
perioperatorio tenian niveles enzimaticos entre los dos grupos anteriores 2.

Es importante destacar que en ninguno de los pacientes de nuestro estudio se
confirmé IMA perioperatorio atendiendo a los criterios sistematicamente
empleados en nuestra Institucion para diagnosticarlo, lo cual confirma que ambas
técnicas evaluadas son igualmente eficaces para proteger al corazon del dafio
isquémico miocardico. Sin embargo, la elevacion de los marcadores séricos de
dafio celular en los pacientes de ambos grupos de estudio después de terminada
la CEC y en el primer dia del postoperatorio demuestran que durante la SVM con
CEC, siempre ocurren dafos al miocardio y al muasculo esquelético,
independientemente del tipo de proteccion miocardica que se utilice. Esto coincide
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con los resultados de Januzzi y colaboradores al estudiar pacientes no

complicados después de la cirugia cardiaca.



Las apreciables menores concentraciones séricas de CK-Total y CK-MB durante el
periodo perioperatorio en los pacientes del grupo B con relacion a los del grupo A,
sugieren un menor grado de lesién o dafio al corazdn durante la realizacion de
SVM con la técnica de perfusion coronaria continua y el corazon latiendo que con
la técnica de parada cardiaca tradicional con solucion cardioplégica cristaloide fria.
También las menores concentraciones de lactato en sangre venosa periférica en
el grupo B durante la cirugia sugieren una menor actividad metabolica del
miocardio en condiciones de anaerobiosis y una preservacion miocardica superior
durante la cirugia con perfusién coronaria continua y el corazon latiendo. Estos
resultados son similares a los reportados por varios investigadores, durante la
realizacion de cirugia coronaria con el corazén latiendo sin el uso de CEC %% 13%-
1% En el caso de la cirugia de SVM pudieran explicarse porque proximal a la pinza
de oclusion adrtica el corazon es perfundido continuamente con sangre oxigenada
tomada directamente del oxigenador del circuito de CEC, y como se conoce, la
sangre suministra nutrientes naturales y mayores cantidades de oxigeno al
corazdén que las soluciones cardioplégicas cristaloideas, minimizando asi el
metabolismo anaerébico y manteniendo la integridad celular. La sangre
proporciona también elementos formes, proteinas y enzimas que pueden no
encontrarse en el fluido intersticial y representan un sistema de amortiguacion muy
efectivo que remueve acidos e incrementa la actividad oncética de las proteinas
plasmaticas, limitando asi el grado de edema intersticial durante la cirugia "8,

Es importante sefialar que si bien afios atras la determinacion de los niveles en
sangre de creatin-kinasa (CK-Total) y su isoenzima MB (CK-MB) eran los

marcadores de eleccion para la deteccion del dafio miocardico, en los ultimos



afos, se han desarrollado e introducido nuevos marcadores bioquimicos en la
estrategia diagnostica, como la mioglobina y las troponinas cardiacas T e | que
son constituyentes no enzimaticos del tejido muscular que tienen mejor
sensibilidad y cardioespecificidad y permiten una deteccion mas temprana del
dafio miocardico *** '#13. 137 Nosotros al no poder disponer de estos nuevos
marcadores bioquimicos, y considerando la necesidad que teniamos de medir de
manera objetiva la magnitud del dafio miocardico en nuestra investigacion,
tuvimos que recurrir a la determinacion sérica de las enzimas tradicionales creatin-
kinasa (CK-Total) y su isoenzima MB (CK-MB) tomando en consideracion, que no
son ni perfectamente sensibles ni absolutamente cardioespecificas ****3, De igual
forma, al no poseer los catéteres de retroplegia para tomar muestras directamente
del seno coronario de los pacientes, se tuvo que recurrir a la determinacion de
lactato en sangre venosa periférica para poder evaluar la actividad metabolica del
miocardio durante la cirugia.

Actualmente, la cirugia valvular mitral requiere de la apertura de camaras del
corazén y por consiguiente, no puede ser realizada sin el uso de la maquina de
CEC ”. El contacto de la sangre con las superficies artificiales del circuito de CEC,
produce una respuesta inflamatoria difusa que afecta a multiples o6rganos,
principalmente al propio corazon, higado, pulmones, sistema nervioso central,
rifiones y tracto gastrointestinal. Todos estos efectos adversos se incrementan de
manera proporcional con el tiempo de uso de la maquina de CEC, asimismo, la
mayor duracion de esta se relaciona también con mayor estancia en el hospital,
mayor consumo de medicamentos y mayor utilizacion de materiales, reflejandose

en forma final, en un mayor costo econémico para el paciente y la Institucion 3,



En nuestra investigacion, el tiempo promedio de duracion en minutos de la CEC
fue similar en los pacientes de ambos grupos de estudio y en sentido practico
puede ser considerado como un tiempo corto (65 minutos).

Aunque como puede apreciarse, las diferencias encontradas en el comportamiento
de algunas variables estudiadas durante y después de la SVM no fueron
significativas entre los grupos, y por tanto no expresan superioridad de una técnica
de proteccidon miocéardica con respecto a la otra en ese aspecto, los valores
promedios inferiores observados en el grupo de estudio en comparacion con el
grupo control, podrian tener, sin embargo, importancia desde el punto de vista
clinico y logistico. Tal es el caso del tiempo de ventilacion mecanica en el
postoperatorio, que implicé 128 horas menos de funcionamiento de la maquina de
ventilacion artificial en los pacientes operados con la técnica de corazon latiendo,
0 sea, el equivalente a poco mas de 5 dias completos. Lo mismo puede decirse de
la cantidad de pérdidas de sangre (1152 mililitros menos), o de la cantidad de
sangre administrada (ahorro de casi 2 litros o lo que es igual a 4 bolsas de 250
mililitros), del tiempo de estancia en la UCIQ (224 horas menos), y del tiempo de
estancia postoperatoria en el hospital (192 dias menos).

Estos resultados han sido también encontrados por otros autores al comparar la
cirugia de revascularizacion miocardica con el corazon latiendo sin CEC con la
revascularizacion convencional con parada cardiaca y derivacion cardiopulmonar
44-58, 131—136'

La reduccidon del sangramiento postoperatorio observado en la cirugia coronaria
con el corazon latiendo es multifactorial y esta relacionado fundamentalmente con

la ausencia de utilizacion de la CEC con su conocida respuesta inflamatoria



sistémica generalizada *' '*®, Se sabe que el contacto de la sangre con las
superficies del circuito extracorpéreo, el oxigenador, los sistemas de aspiracion, y
los filtros determina una reduccion importante del conteo de plaquetas, y la
trombocitopenia es un factor que estd relacionado con el incremento del
sangramiento postoperatorio. Ademas durante esta respuesta inflamatoria
sistémica se produce activacion del sistema del complemento, de las vias de la
coagulacion y de la cascada fibrinolitica, o que conjuntamente con factores
extrinsecos como algunos medicamentos, contribuye a que se produzcan
alteraciones de la funcion plaquetaria con pérdida de su agregabilidad, y esta
disfuncion plaquetaria ha sido también ampliamente reportada como causa de
sangramiento después de la derivacion cardiopulmonar ***°,

Al disminuir el sangrado postoperatorio se reduce también significativamente la
necesidad de transfusiones de sangre y hemoderivados y con ello los riesgos
inherentes a su utilizacion como son la transmision de enfermedades infecciosas
virales, la inmunosupresion, las reacciones inmunolégicas postransfusionales, y el
peligro de la reaccién de incompatibilidad de grupos **. Esto a su vez determina
una disminucion de la incidencia de complicaciones y una mas rapida
recuperacion postoperatoria del paciente con reduccién de los costos relacionados
con el procedimiento *°.

En nuestra investigacion, la disminucién de esta variable analizada en el grupo B
con respecto al grupo A, no puede explicarse de la misma forma que en la
revascularizacion miocardica con el corazén latiendo, debido a que la cirugia
valvular mitral, por definicibn no puede prescindir del uso de la maquina de CEC.

Sin embargo, podria explicarse por el hecho de que la SVM con el corazon



latiendo aun cuando no puede evitar la morbilidad relacionada con la CEC,
conserva los beneficios inherentes a la cirugia con perfusion sistémica en
condiciones de normotermia que no estan presentes con las técnicas tradicionales
de cardioplegia quimica fria y derivacion cardiopulmonar hipotérmica, como son:
una mejor preservacion de la funcion diastdlica y sistolica del corazén,
recuperacion del metabolismo miocardico a niveles iguales o muy préximos a los
existentes antes del pinzamiento aortico, prevencion adecuada de la sobrecarga
de calcio intracelular (considerada como el factor primario en el dafio celular
durante la reperfusion miocardica), eliminacion de la pardlisis diafragmatica por
lesion del nervio frénico y con ello menor incidencia de complicaciones
respiratorias y acortamiento del tiempo de soporte ventilatorio, mayor recuperacion
espontanea al ritmo sinusal normal del corazon, y menor necesidad de soporte
inotropico o del balon de contrapulsacion intraadrtico para la estabilizacion
hemodinamica del paciente "

Los agentes inotropicos cardiacos son los medicamentos que aumentan la fuerza
de contraccion del corazon. En esta categoria se incluyen farmacos con
mecanismos de accion diferentes pero que actlan sobre el mismo proceso, la
contraccion cardiaca **'. Las caracteristicas y los mecanismos de accién de estos
compuestos se han estudiado principalmente en la insuficiencia cardiaca
congestiva cronica, sin embargo, sus respectivos mecanismos de accion se
ejercen de igual manera en otras formas de falla miocardica como por ejemplo la
que sucede durante la cirugia de corazén 2,

Los principales grupos de medicamentos inotropicos de uso actual en el manejo

anestésico y postoperatorio de los pacientes son: las aminas adrenérgicas, los



inhibidores de las fosfodiesterasas y los digitalicos. Las principales aminas
adrenérgicas son la adrenalina, la noradrenalina, la isoprenalina y la dopamina,
mas un grupo de agentes dopaminérgicos como la dobutamina y el pirbuterol. Los
inhibidores de las fosfodiesterasas tienen como principales exponentes a la
amrinona y la milrinona. Su mecanismo de accion inotropica, consiste en que
preservan la permanencia intracelular del AMP ciclico mediante la inhibicién de la
enzima encargada de inactivarlo. La utilidad de los digitalicos ha sido objeto de
exhaustivos estudios durante los ultimos afios, sin embargo los resultados son
favorables, especialmente para la aplicabilidad de la digoxina **.

La participacion del sistema nervioso autonomo en la regulacion de la funcién de
bombeo del corazén, comprende diversos aspectos, desde el area hemodinamica
hasta la estimulacién de las células cardiacas a través de receptores especificos
para la adrenalina y la noradrenalina. El sistema de receptores adrenérgicos,
principalmente involucrados con la accion inotropica de las aminas adrenérgicas,
es el de los receptores de tipo beta, sin descartar por completo a los receptores
adrenérgicos de tipo alfa 2,

La adrenalina (epinefrina) actia estimulando los receptores betal y beta 2 y
también a los receptores alfa adrenérgicos, los primeros a dosis mas bajas y los
ultimos a dosis algo mayores. El estimulo beta produce taquicardia, aumento del
inotropismo y aumento del consumo miocardico de oxigeno, mientras que el efecto
alfa produce vasoconstriccion y, por tanto, elevacion de la presion arterial.
También produce broncodilatacién e hiperglicemia 43144,

La isoprenalina (Isuprel) estimula los receptores beta 1 y beta 2, con escaso efecto

sobre los receptores alfa. Por ello, aumenta la contractilidad, la frecuencia de



descarga del nodo sinusal y el automatismo de los focos ectopicos, lo que, junto a
la vasodilatacion generalizada, hace elevarse la presion arterial sistolica y
descender la diastolica. Ademas aumenta marcadamente el consumo miocardico
de oxigeno, y produce al igual que la adrenalina, broncodilatacion e hiperglicemia.

Ademas del aumento en la fuerza de contraccion del corazon, la estimulacion de
los receptores adrenérgicos produce un aumento importante en la frecuencia
cardiaca, con un componente arritmogeno, un incremento en el consumo de
oxigeno y una vasoconstriccion generalizada que se opone a la funcion de bomba
del corazon. Estos efectos farmacolégicos, a todas luces inconvenientes,
estimularon la investigacion y desarrollo de otros compuestos adrenérgicos 434,

Inicialmente, se descubrieron las acciones farmacolégicas de la dopamina,
precursor de la noradrenalina en la sintesis bioldgica, que posee un amplio
espectro de accidn sobre receptores, estimulando primero los receptores
dopaminérgicos, a dosis mayores los beta adrenérgicos y a dosis mas altas los
alfa adrenérgicos de modo predominante. La activacion de los receptores
dopaminérgicos (DA 1), provoca vasodilatacion de las arterias renales y de otros
territorios vasculares, mientras que la de los (DA 2) disminuye la liberacion de
noradrenalina y, por tanto, provoca vasodilatacion secundaria. La activacion de los
receptores alfa adrenérgicos provoca vasoconstriccion y aumento de la presion
arterial. El estimulo de los receptores beta adrenérgicos en el corazon, a dosis de
3-5 microgramos/kg/min, produce un efecto inotrépico positivo con aumento de la
contractilidad y la frecuencia cardiaca, sin embargo, este efecto, no se acomparia
de un incremento tan acentuado en las resistencias periféricas, como ocurre con la

adrenalina y la noradrenalina, en virtud de que en los vasos predomina la



estimulacion hacia los receptores dopaminérgicos. Este hecho estimulé aun en
mayor proporcion la investigacion de nuevos compuestos, especialmente de
sintesis quimica dirigida, surgiendo principalmente dos aminas que son la
dobutamina y el pirbuterol. Estos dos compuestos, desde el punto de vista quimico
pertenecen al grupo de las aminas, sin embargo, carecen del grupo catecol, por lo
gue no pueden considerarse como catecolaminas 4142,

La dobutamina estimula los receptores beta 1 y beta 2 y también en menor grado
los alfa. Por esta razon, la resistencia pulmonar y por ende la presion arterial,
apenas varian, mientras que aumenta de modo marcado la contractilidad sin
hacerlo en gran medida la frecuencia cardiaca. Con la dobutamina, la frecuencia
cardiaca se mantiene en el margen de 70 a 75 latidos por minuto, sin embargo,
esta cualidad se pierde con el uso prolongado y con el aumento de la dosis. En
efecto la dobutamina, tiene como ventajas sobre la dopamina, un menor efecto
taquicardizante y arritmogénico, asi como una accién dilatadora en la circulacion
pulmonar, que ha sido confirmada en la circulacién periférica ***4,

Las fosfodiesterasas son una familia de enzimas que participan en la fisiologia
celular mediante la regulacion de la concentracion de segundos mensajeros
intracelulares. Desde tiempo atras, se conoce la accidn inotropica de sustancias
como la papaverina y la teofilina y el descubrimiento de su mecanismo de accién
inotropico, consistente en la inhibicion de la fosfodiesterasa-Ill, sugirio la idea de
investigar nuevas sustancias con capacidad de inhibicion de dicha enzima. Como
resultado de dicha investigacion, se cuenta en la actualidad con un grupo de

farmacos inotropicos, cuyo mecanismo de accidon consiste, precisamente en la



inhibicion de la fosfodiesterasa-Ill. De este grupo sobresalen, la amrinona y la
milrinona, por la amplia experiencia clinica que se ha acumulado con su uso **44,
La amrinona aumenta la contractilidad miocardica por inhibicion selectiva de la
fraccion Il de la fosfodiesterasa en el tejido cardiaco, por lo que aumenta los
niveles de éste y, por tanto, del calcio intramiocardico. Ademas tiene un efecto
relajante directo sobre el masculo liso vascular, de mecanismo poco claro. Apenas
tiene efectos electrofisioldgicos cardiacos, salvo facilitacion de la conduccion
auriculo-ventricular. Por todo ello, mejora marcadamente el gasto cardiaco y
reduce la precarga. El efecto inotropico se ve favorablemente complementado con
la accion vasodilatadora periférica, que contribuye a una mejor capacidad de
vaciamiento del corazon. La presion arterial no se modifica o disminuye
ligeramente y la frecuencia cardiaca se eleva. El flujo plasmatico renal también
mejora significativamente. No modifica el consumo miocardico de oxigeno y tiene
un efecto aditivo con el de otros inotrépicos, como la digital y la dobutamina 444,

Los digitalicos actuan a dos niveles principales, a nivel del miocardio, tanto en el
tejido de conduccion como en las fibras contractiles, y a nivel de los vasos
sanguineos. El peculiar mecanismo de accién de los digitalicos, no dependiente de
AMP ciclico, les permite ocupar un sitial especial en el arsenal de los agentes
inotropicos cardiacos. Su mecanismo de accion ha sido relacionado con la
hipdtesis unitaria de la inhibicion de la ATP asa membranal dependiente de sodio
y de potasio, que produce como consecuencia final un aumento en la
concentracion intracelular de calcio. A esta accion le ha sido atribuido tanto el
efecto terapéutico, de aumentar la fuerza de contraccion del corazén, como la

accion toxica de naturaleza electrofisioldgica. Las concentraciones plasmaticas



necesarias para uno y otro efecto, se encuentran muy cercanas entre si, por lo
gue el margen de seguridad de los digitalicos es muy estrecho, y por lo tanto, el
uso de estos compuestos se considera como de elevado riesgo toxicologico. Esta
circunstancia configura un obstaculo para su indicacion en pacientes de alto
riesgo, en quienes, la farmacocinética se puede encontrar muy alterada. En
pacientes con insuficiencia renal, dado que la digoxina se elimina por esta via, su
vida media puede verse aumentada hasta 2 6 3 veces, dando lugar a incrementos
importantes en el riesgo de intoxicacion. Con todo ello la utilidad del efecto
inotropico de la digoxina en los pacientes con insuficiencia ventricular sistélica,
especialmente en los que se encuentran en fibrilacion auricular asociada,
permanece siendo de utilidad 4344,

Como puede apreciarse, en nuestra investigacion el uso de medicamentos con
efecto inotropico para lograr una adecuada estabilizacion hemodinamica de los
pacientes fue algo menor en los operados con la técnica de SVM con perfusion
coronaria continua y el corazon latiendo, que en los operados con la técnica de
SVM con parada cardiaca tradicional. Estos resultados concuerdan con lo que
también otros investigadores han encontrado en estudios que han comparado la
revascularizacion miocardica con el corazon latiendo sin CEC, con la
revascularizacion miocardica tradicional con paro cardiaco y CEC, en los cuales
ha sido una constante, la disminucion de los requerimientos inotrépicos durante y
después de la cirugia con el corazon latiendo #4+°8 131136,

El desarrollo y perfeccionamiento continuo de la cirugia cardiaca ha incrementado
el namero, variedad y complejidad de los procederes quirargicos y con ellos

también el nUmero de complicaciones relacionadas. La prevencion y el control de



estas complicaciones han desempefiado un papel principal en la evolucion de la
cirugia cardiaca y en los resultados exitosos de la mayoria de las operaciones *.
Una forma practica de clasificar las complicaciones postoperatorias que se
presentan en la cirugia de corazon consiste en dividirlas en dos grandes
categorias que son:. las complicaciones inespecificas, comunes, o frecuentes
asociadas con cualquier tipo de operacion cardiaca y las complicaciones
relacionadas con operaciones cardiacas especificas 2% 127149,

Las arritmias son consideradas la complicacion mas frecuente en el postoperatorio
de la cirugia cardiaca y su frecuencia de aparicion varia desde un 10% hasta en
mas del 75% de los casos '%*. En un estudio de pacientes sometidos a cirugia

cardiaca, Angelini y sus colaboradores ***

observaron que un 58% de los pacientes
operados de valvulas cardiacas y un 45% de los pacientes sometidos a
revascularizacion miocardica desarrollaron arritmias postoperatorias significativas,
y que esas arritmias tendian a correlacionarse con la severidad de la enfermedad,
prolongaban la estancia en el hospital y eran responsables por mas de un 80% de
la mortalidad quirdrgica.

Las arritmias auriculares son tan frecuentes que su ausencia es inusual °. La
arritmia auricular mas frecuente después de las operaciones cardiacas es la
fibrilacion auricular, menos frecuentemente se presenta el flutter auricular y adn
menos comun la taquicardia auricular paroxistica 4> °,

Una nueva fibrilacion auricular puede desarrollarse en un 25%-50% de los
pacientes adultos sometidos a operaciones cardiacas abiertas, y su incidencia

puede llegar a ser de hasta un 60% tras la cirugia valvular *** ', Es mucho mas

probable que se desarrolle en pacientes en quienes la fibrilacion auricular crénica



ha estado presente antes de la operacion y han dejado el salén de operaciones en
ritmo sinusal *°. Usualmente los episodios de fibrilaciéon auricular comienzan en
los primeros dias del postoperatorio con un pico de incidencia alrededor de las 48
horas, no obstante su aparicion puede ser en cualquier momento, inclusive poco
después del alta del hospital *?*. Su mecanismo fisiopatoldgico esta probablemente
relacionado con la combinacion de cambios degenerativos en el miocardio
auricular y condiciones perioperatorias que resultan en anormalidades de muchos
de los parametros electrofisiologicos que condicionan la ocurrencia de fibrilacién
auricular como son la dispersion del periodo refractario auricular, las alteraciones
de la velocidad de conduccion y de los potenciales transmembrana auricular 8. El
tratamiento profilactico de la fibrilacion auricular postoperatoria es de gran
importancia ya que se sabe que esta incrementa la morbilidad, la estadia en la
UCIQ, la duracién de la hospitalizacion, y los costos hospitalarios 4" .

AUn no se sabe con seguridad si la cirugia cardiaca con el corazén latiendo reduce
la incidencia de arritmias auriculares postoperatorias en comparacion con la

150 ayvaluaron la incidencia de

cirugia convencional. Stamou y sus colaboradores
fibrilacion auricular en 969 pacientes sometidos a revascularizacion miocardica
con el corazon latiendo versus revascularizacion convencional y no encontraron
diferencias significativas en la incidencia de la arritmia en ambos grupos. Estos
resultados fueron similares a los encontrados por Asher y sus colegas **! en 75
pacientes sometidos a cirugia valvular con el corazon latiendo versus
convencional.

El flutter auricular puede ser una arritmia dificil cuando ocurre en el postoperatorio.

Este es mejor tratado mediante rapida estimulacion del ritmo auricular a través de



los dos electrodos epicardicos auriculares colocados durante la operacion '*°. Han
sido identificados una serie de factores clinicos que estan asociados con un
incremento del riesgo de aparicion postoperatoria de fibrilacion y flutter auricular
entre los que se sefialan: edad avanzada, enfermedad valvular mitral
particularmente estenosis mitral, historia de fiebre reumatica, aumento del tamafio
de la auricula izquierda, cardiomegalia en el telecardiograma, proteccion
miocardica cardioplégica e hipotermia durante el bypass cardiopulmonar, duracion
prolongada del pinzamiento aortico y del bypass cardiopulmonar, cirugia cardiaca
previa, enfermedad pulmonar obstructiva cronica, insuficiencia renal cronica,
ausencia de tratamiento con betabloqueadores o detencidn brusca de estos,
historia de fibrilacibn auricular, uso preoperatorio de digoxina, acidosis e
hipocalemia %% %3,

Después de las operaciones cardiacas pueden ocurrir episodios importantes de
taquicardia auricular paroxistica 0 contracciones auriculares paroxisticas las
cuales pueden ser tratadas mediante rapida estimulacion eléctrica auricular. Si la
arritmia persiste entonces para un correcto diagnostico y tratamiento se necesita
del asesoramiento de un cardidlogo experto en electrofisiologia **.

Las arritmias ventriculares postoperatorias comprenden desde los latidos
prematuros ocasionales, bigeminados, trigeminados, y la taquicardia ventricular no
sostenida hasta la taquicardia ventricular sostenida y la fibrilacién ventricular. Las
arritmias benignas ocurren en un 20%-60% de los pacientes e infrecuentemente
producen sintomas o0 requieren tratamiento. La incidencia de taquicardia
ventricular sostenida o fibrilacion ventricular después de la cirugia cardiaca oscila

entre el 0.4%-1.4%. Estas arritmias potencialmente letales a menudo son



inesperadas y pueden ocurrir en cualquier momento durante la hospitalizacion o
poco después del alta del paciente *,

Los factores que se consideran predisponentes incluyen: isquemia miocardica,
bajo gasto cardiaco, trastornos metabdlicos, interacciones medicamentosas, y
disfuncion ventricular izquierda severa con fraccion de eyeccion menor de 40%. La
correccion profilactica de la hipoxemia, la acidosis, la hipocalemia, y la
hipomagnesemia son particularmente importantes en el periodo postoperatorio
inmediato. La cardioversion inmediata seguida de la resucitacion y la terapia
antiarritmica son esenciales para el control de la taquicardia ventricular sostenida
y la fibrilacion. Estas arritmias malignas tienen una mortalidad asociada superior al
44%, la cual puede ser reducida mediante una terapia agresiva .

Las alteraciones fugaces de la conduccién después de la cirugia cardiaca abierta
son muy comunes, y muchas de ellas no requieren otro tratamiento que la
estimulacion eléctrica temporal por medio de los electrodos epicardicos
ventriculares. La incidencia de trastornos permanentes varia ampliamente pero
puede ser de hasta un 34%-55% en subgrupos de pacientes con enfermedad de
arterias coronarias. Los hemiblogueos y los bloqueos de rama del haz de his son
pocas veces sintomaticos, pero los bloqueos auriculoventriculares y la disfuncion
del nodo sinusal que ocurren en el 0.5%-4% de los pacientes usualmente
requieren de marcapaso. Los posibles factores relacionados con el desarrollo de
estas alteraciones de la conduccién incluyen: severidad de la enfermedad arterial
coronaria, duracion del pinzamiento aortico y de la derivacion cardiopulmonar,
meétodo de proteccion del miocardio utilizado, profundidad de la hipotermia, edad

del paciente y operaciones especificas. La persistencia de disfuncion del nodo



sinusal o bloqueo auriculoventricular mas alla de 4 6 5 dias es una indicacion para
marcapaso permanente ',

En nuestra investigacion, las arritmias cardiacas tuvieron una incidencia muy
similar a lo reportado en la literatura, y estas fueron mas frecuentes en el grupo de
pacientes operados con la técnica de corazén latiendo (78.1%) que en el grupo de
pacientes operados con la técnica de parada cardiaca tradicional (65.6%). Quizas
ello pudiera estar en relacion con un mayor grado de edema y lesion del tejido
especifico de conduccidn interauricular y auriculo ventricular durante la cirugia con
el corazdn latiendo por la traccion mas enérgica que se necesita ejercer con los
separadores auriculares para exponer adecuadamente la valvula mitral en un
corazén con tono muscular normal y en constante movimiento, lo que explicaria
fundamentalmente la mayor incidencia de arritmias auriculares en este grupo. Sin
embargo, aunque las arritmias en general fueron menos frecuentes en el grupo de
pacientes operados con parada cardiaca tradicional, en este en particular,
predominaron las arritmias de tipo ventriculares y los trastornos de conduccion que
son las mas peligrosas y dificiles de tratar.

El bajo gasto cardiaco se define como aquel cuadro clinico y hemodinamico
secundario a un descenso del gasto cardiaco que, invariablemente, conlleva a una
respuesta vasoconstrictora periférica, con signos de hipoperfusiéon de organos y
sistemas que, de no reconocerlos y tratarlos adecuadamente, producen la muerte
por dafio miocardico irreversible. Debe ser considerado un sindrome que puede
incluir términos tales como: insuficiencia cardiaca y shock cardiogénico. Su
incidencia en el postoperatorio de la cirugia cardiaca oscila entre el 2%-13.3%. Se

caracteriza por un indice cardiaco bajo < 2.2 I/min/mz2, hipotensién arterial (tensién



arterial sistdlica < 90 mmhg o tension arterial media < 65 mmhg), congestion
pulmonar (presion en la Al > 18 mmhg), oliguria o disminucién de la diuresis (< 1
ml/kg/h o < 30 ml/h), saturacion baja de oxigeno en sangre venosa mixta (< 50%) y
acidosis metabdlica **°.

Las principales causas del sindrome de bajo gasto cardiaco postoperatorio pueden
ser varias: disfuncion ventricular previa, isquemia o infarto del miocardio, defecto
cardiaco no corregido, proteccion miocardica intraoperatoria inadecuada,
taponamiento cardiaco, resistencias vasculares pulmonares elevadas, embolismo
coronario, hipoxemia, anemia, desequilibrios electroliticos y acido-bases, sepsis,
sobredosificacion o respuesta idiosincrasica a farmacos, anafilaxia, extenuacion
suprarrenal e hipovolemia. Los pilares fundamentales en los que se apoya su
tratamiento son: optimizacion de la precarga, mejoramiento de la contractilidad,
disminucién de la postcarga, disminucion de la frecuencia cardiaca y lograr un
ritmo cardiaco 6ptimo %1%,

Es importante destacar que, uno de los factores principales relacionados con su
incidencia en el postoperatorio ha sido la proteccién miocardica utilizada durante la

cirugia. En este sentido, Kirklin y sus colaboradores *°

sefalaron que el factor de
riesgo intraoperatorio mas importante para el desarrollo de bajo gasto en el
postoperatorio temprano, mas que una incompleta operacion, era la discrepancia
entre la duracién de la isquemia miocardica global y la eficacia de las medidas
usadas para proteger el miocardio durante la cirugia.

En nuestra investigacion, la incidencia de esta complicacion estuvo en

correspondencia con lo reportado en la literatura y aun cuando las diferencias no

fueron significativas entre los grupos de estudio, el bajo gasto cardiaco fue mas



frecuente en los pacientes que fueron sometidos a un periodo de isquemia
miocardica global inducida por la solucion cardioplégica (18.7%), que en los que
fueron operados con perfusién coronaria continua y el corazon latiendo (6.2%). De
lo cual se infiere que la técnica en estudio al mantener el corazon todo el tiempo
perfundido con sangre oxigenada y no exponerlo a un periodo de isquemia global,
puede ofrecer una protecciéon miocardica superior durante la cirugia sustitutiva de
la valvula mitral.

Durante la cirugia cardiaca, el trauma quirdrgico a la piel, esternon, musculos,
pleura parietal, mediastino, y cavidades cardiacas, asi como la utilizacion de la
CEC que da lugar a alteraciones de la coagulacion por la heparinizacion, la
hemodilucion y el contacto de la sangre con las superficies artificiales del circuito
extracorporeo, son factores todos que favorecen el sangramiento postoperatorio.
Los dos objetivos terapéuticos prioritarios en el paciente sangrante son el control
de la hemorragia y el mantenimiento del volumen intravascular *#’.

Menos del 10% de los pacientes operados de cirugia cardiaca requieren
reoperacion por sangramiento excesivo por las sondas de drenaje mediastinicas y

pleurales ™.

Esta es mas frecuente en aquellos que han sido intervenidos
previamente y en los sometidos a cirugia valvular. La reexploracion esta indicada
si ocurre un sangramiento masivo subito, si el drenaje de sangre por las sondas se
acelera de repente sugiriendo una causa quirdrgica, o si el sangramiento supera
los 3 ml/kg/hora durante las primeras pocas horas después de la operacion %134,

Un sangramiento que excede los 500 ml en la primera hora, los 400 ml durante

cada una de las primeras dos horas, los 300 ml durante cada una de las primeras

tres horas, o 1000 ml en las primeras cuatro horas, sugiere la necesidad de



reoperar '?*, En aproximadamente en dos tercios de los pacientes se encuentra
una fuente quirdrgica responsable del sangramiento, y en un tercio de ellos se
encuentra un sangramiento no quirdrgico generalizado que esta relacionado con
trastornos de la coagulacion. Los sitios mas comunes de sangramiento incluyen
los lugares de canulacion, los restos del timo, alrededor de los alambres de cierre
esternal, las incisiones de aortotomia y cardiotomia, las anastomosis vasculares,
la zona de diseccion de la arteria mamaria interna, los ramos colaterales de esta y
los sitios de insercion de los electrodos epicardicos **.

La hemodilucion normovolémica constituye la medida mas utilizada para el
mantenimiento del volumen circulante, esta disminuye la necesidad de las
transfusiones y por tanto sus riesgos asociados. Se basa en la administracion de
coloides o cristaloides recurriendo solamente a la transfusion de concentrados de
hematies cuando el hematocrito es menor de 25 vol/% o la hemoglobina es menor
de 8 g/l. Las técnicas de autotransfusion incluyen la donacion autdloga de sangre
preoperatoria y la recogida y transfusién del sangrado postoperatorio 2" >,

En correspondencia con lo sefialado en la literatura, en nuestra investigacion el
9.3% de los casos presentaron sangramiento mediastinal excesivo y fueron
reintervenidos quirargicamente por esta causa. Aunque no hubo diferencias
significativas entre los grupos, se puso de manifiesto que la complicacion fue mas
frecuente en los pacientes operados con la técnica de SVM con parada cardiaca
tradicional que en los operados con la técnica de perfusion coronaria continua y el
corazon latiendo.

Después de la cirugia cardiaca la mayoria de los pacientes desarrollan una

pequefia efusion pericardica posterior. Weitzman y colaboradores encontraron por



estudio ecocardiografico que de un 80% a un 88% de los pacientes tenian efusion
pericardica durante la recuperacion de la cirugia cardiaca, y una prevalencia
similar fue encontrada por Ikaheimo y sus colegas '*°. Una efusion pericardica mas
grande se desarrolla entre el cuarto y el décimo dia del postoperatorio en el 30%
de los pacientes, y es mas comun en quienes el sangramiento postoperatorio
inicialmente fue excesivo. En la mayoria de los pacientes esta efusion alcanza su
maximo tamafo alrededor del décimo dia del postoperatorio, y generalmente
regresa espontaneamente después de ese tiempo. Por lo general estas efusiones
pericardicas son asintomaticas y no requieren tratamiento particular. Sin embargo,
de un 3%-6% de los pacientes pueden desarrollar en etapa temprana un
taponamiento cardiaco que requiere reoperacion 2.

El taponamiento cardiaco temprano esta directamente relacionado con un
sangramiento mediastinal persistente y puede progresivamente reducir el gasto
cardiaco a pesar de una presion de llenado adecuada. Tipicamente, la presion de
la auricula derecha y la presion en cufia de la arteria pulmonar tienden a igualarse.
Los pacientes usualmente tienen una pérdida excesiva de sangre por los tubos de
drenaje 0 una subita disminucion de estas. La radiografia de térax puede no
mostrar un ensanchamiento del mediastino y la succion de las sondas de drenaje
puede fallar para resolver el taponamiento. Esta condicion debe ser distinguida del
infarto miocéardico perioperatorio, del infarto del ventriculo derecho, y de otras
causas de disfuncién severa del ventriculo izquierdo. Para ello la ecocardiografia
transtoracica o mejor aun la transesofagica puede ser de gran utilidad, aunque no

siempre esto puede ser posible si la circulacién se deteriora rapidamente. Si la



condicion clinica del paciente lo permite, este debe ser trasladado con urgencia al
salén de operaciones y explorado quirdrgicamente 2% *%°,

Un taponamiento mas retardado puede desarrollarse varios dias o0 semanas
después de la operacion, y este es considerado como taponamiento cardiaco
tardio. Su incidencia varia de 0.5%-2% y los sintomas y signos que determina son
mucho mas insidiosos que los del taponamiento temprano. No obstante,
usualmente estan presentes una inexplicable debilidad y letargia; disnea de
esfuerzo progresiva y ortopnea; hepatomegalia, ascitis, 0 edemas periféricos;
distension de las venas del cuello y presion venosa jugular elevada; pulso arterial
paradgjico; ensanchamiento de la silueta cardiaca en la radiografia del térax; y una
inexplicable elevacion prerrenal de los azoados. Aunque el telecardiograma
usualmente muestra un agrandamiento de la silueta cardiaca antes de que
aparezcan los sintomas, el cuadro de taponamiento cardiaco no se hace aparente
hasta aproximadamente las cuatro semanas de la operacién. EI mecanismo del
taponamiento tardio no es completamente conocido pero suele estar relacionado
con la anticoagulacion, el sindrome postpericardiotomia, el drenaje mediastinal
perioperatorio excesivo y la pericarditis infecciosa ** . El diagndstico es hecho
fundamentalmente por ecocardiografia que demuestra la efusion pericéardica. El
tratamiento consiste en la descompresion pericardica mediante pericardiocentesis
o drenaje quirudrgico. Este ultimo generalmente se efectla bajo anestesia local a
través de una pequefa reapertura de la incision quirdrgica justamente por debajo
del apéndice xifoides a través de la cual se aspira el liquido con un aspirador

quirdrgico ordinario 45 1%,



En nuestra investigacion, el taponamiento cardiaco tuvo una incidencia muy
similiar a la reportada en la literatura, quizas algo mayor en el grupo de pacientes
operados con la técnica de parada cardiaca tradicional (9.4%) que en el grupo de
pacientes operados con la técnica de corazon latiendo (6.2%). De estos pacientes,
cuatro presentaron taponamiento tardio y solo uno taponamiento temprano, y
todos requirieron reintervencion quirdrgica para drenaje del liquido pericardico.
Como la esternotomia media es la incision estandar mas usada en cirugia
cardiaca abierta, las complicaciones sépticas de la herida quirtrgica suelen
dividirse en infeccion superficial de la herida quirdrgica esternal y en infeccion
esternal profunda **'.

La infeccion superficial de la herida esternal es aquella que afecta a la piel y el
tejido celular subcutaneo pero que no se extiende mas profundamente. Su
incidencia oscila entre el 0.9%-14% similar a la de otras toracotomias, y
usualmente se presenta entre el séptimo y el noveno dia del postoperatorio. En
ella, los tejidos afectados suelen exhibir eritema y una pequefia cantidad de liquido
gue drena espontaneamente y que contiene bacterias. Su tratamiento consiste en
la apertura y drenaje simple de la herida y, de forma discutible, antibioticoterapia
sistémica *** *’. En nuestra serie esta complicacion se presentd por igual en los
pacientes de ambos grupos de estudio, con una incidencia de 6.2%, que esta en
correspondencia con lo que se reporta en la literatura.

La infeccion esternal profunda se define como aquella infeccion que afecta a las
tablas esternales anterior y posterior y al mediastino, y que necesita de tratamiento
meédico y quirdrgico precoz y agresivo, por la elevada morbimortalidad que

comporta. Asi, la infeccion esternal profunda por lo general incluye la presencia de



mediastinitis aguda con osteomielitis y dehiscencia esternal. Su incidencia
postoperatoria en la literatura es variable oscilando desde un 0.4% hasta un 8.5%,
aunque la mayoria de los estudios indican una tendencia hacia menores tasas **.
Los factores que se han considerado como predisponentes para la infeccion son
numerosos Yy suelen clasificarse en preoperatorios, intraoperatorios y
postoperatorios. Entre los preoperatorios se citan la edad avanzada, la condicion
clinica del paciente ya comprometida, la estancia hospitalaria prolongada, la
existencia de obesidad, diabetes mellitus, malnutricion, insuficiencia renal y otras
enfermedades asociadas. Entre los factores intraoperatorios se sefalan la
desatencion de las normas de asepsia y antisepsia, una hemostasia quirdrgica
deficiente, un tiempo operatorio y una derivacién cardiopulmonar prolongadas, la
cirugia de urgencia, las reintervenciones por sangramiento mediastinal excesivo,
determinadas operaciones como las revascularizaciones miocardicas con injertos
de arteria mamaria, asi como las transfusiones masivas de sangre
intraoperatorias. Los factores postoperatorios incluyen la insuficiencia respiratoria
con soporte ventilatorio prolongado, la existencia de bajo gasto cardiaco, el
sangramiento postoperatorio significativo, la mayor duracion de los drenajes en el
torax, y la estancia prolongada en la UCIQ entre otros 1%,

Los estafilococos son los microorganismos que con mayor frecuencia se aislan en
estas infecciones, no obstante, también suelen encontrarse otros como las
pseudomonas, las escherichia coli, los enterobacter, los acinetobacter, las
serratias, las klebsielas, las legionelas y los aspergilus, ya que hasta un 40% de

las mediastinitis son polimicrobianas. Practicamente todas las infecciones

esternales profundas se desarrollan en el primer mes del postoperatorio, la



mayoria entre los 10 y 16 dias y su diagnostico puede ser dificil. Los signos
clasicos mas frecuentes de presentacion son la fiebre, el drenaje de la herida, el
dolor, la inestabilidad esternal y el enrojecimiento alrededor de la herida, junto con
leucocitosis, sin embargo, puesto que el tratamiento precoz es primordial, nunca
se debe esperar a que aparezcan sintomas tan obvios. Los pilares en que se basa
su tratamiento son: una rapida intervencion quirdrgica con desbridamiento
adecuado de los tejidos no viables y un manejo posterior de la herida ya sea por la
técnica abierta o cerrada; la instauracion precoz de un tratamiento antibiotico
parenteral enérgico segun la sensibilidad del germen identificada en los cultivos y
antibiogramas; y un tratamiento de soporte adecuado del paciente 27,

En nuestra investigacion tuvimos una incidencia de mediastinitis aguda y
dehiscencia esternal en el postoperatorio de 3.1%, representado por un solo caso
gue requirid reintervencion y tratamiento quirdrgico por el método cerrado que es
el mas usado en nuestro departamento, lo cual estd en correspondencia con lo
gue se reporta en la literatura. Este paciente, pertenecia al grupo A lo que
evidencia que esta complicacion, aunque sin diferencias significativas también fue
mas frecuente en los pacientes operados con la técnica de parada cardiaca
tradicional que en los operados con la técnica de corazon latiendo.

La insuficiencia renal aguda se define como un deterioro rapido y potencialmente
reversible de la funcion renal que trae como resultado un aumento de los
productos téxicos del metabolismo enddgeno, de los farmacos administrados, asi
como alteraciones del balance hidromineral y acido-base que de no tratarse

adecuadamente pueden llegar a comprometer la vida del paciente **® *°, Se



plantea que mas de un 15% de los pacientes que se someten a cirugia cardiaca
desarrollan alguna evidencia de disfuncién renal en el postoperatorio *2* 4,

Durante la cirugia cardiaca los rifiones pueden sufrir dafio por hipoperfusion a
causa de multiples factores entre los que se sefialan: baja presion sanguinea
sistémica, bajo gasto cardiaco, vasoconstriccion por hipotermia o medicamentos
vasoconstrictores circulantes y obstruccion vascular por bombardeo de micro
émbolos '?*. La clinica inicial del fracaso renal agudo en los enfermos intervenidos
de cualquier tipo de cirugia cardiaca suele desarrollarse entre las primeras 12 a 48
horas del postoperatorio. La mayoria de los trabajos coinciden en que los niveles
de creatinina por encima de 140 mmol/l, la edad tanto pediatrica como mayor de
70 afos, y la existencia de disfuncion ventricular izquierda severa, son los factores
de riesgo preoperatorios mas importantes con los que se asocia la presencia del
fracaso renal agudo en el postoperatorio inmediato de la cirugia cardiaca. Entre
los factores intraoperatorios el de mayor relevancia es la existencia de bajo gasto
cardiaco, que junto a la hipotermia, condicionan una disminucion del filtrado
glomerular y del flujo renal de hasta un 30% con incremento de las resistencias
vasculares corticales, otros factores que se sefialan son un incremento en la
duracion de la derivacion cardiopulmonar, una mayor duracion del periodo
isquémico durante la operacion, un mayor grado de hemodlisis, la administracion de
determinados agentes anestésicos y medicamentos nefrotoxicos, el tiempo
quirargico por encima de los 180 minutos, y determinadas operaciones como las
sustituciones valvulares y la correccion de anomalias congénitas ciandticas

complejas. Ademas de estos factores se suelen resaltar como propiamente



postoperatorios la necesidad del uso de medicamentos inotrépicos, la presencia
de insuficiencia respiratoria, y el uso del bal6n de contrapulsacion intraadrtico 8,
El tratamiento del fracaso renal agudo requiere de un manejo cuidadoso del
balance de los liquidos, la eliminacion de las drogas nefrotdxicas, la reduccion de
la dosis de los medicamentos que se eliminan o excretan por el rifion, y la
prevencion de infecciones y otras complicaciones. La incidencia de un fracaso
renal agudo mas severo que requiere de algun método depurativo ocurre entre un
1% y un 5% de los pacientes y tiene una mortalidad asociada que oscila entre el
25% y el 100% en funcion de la severidad del cuadro y de las patologias
acompafantes *°% **°,

En nuestra investigacion nosotros tuvimos una incidencia de disfuncion renal
aguda en el postoperatorio de un 6.2%, lo que se corresponde con la que sefiala
la literatura. Esta complicacion solo se presentd en pacientes que fueron operados
con la técnica de parada cardiaca tradicional y no se presenté en ninguno de los
pacientes operados con la técnica de perfusion coronaria continua y el corazén
latiendo. Lo cual puede explicarse porque aun cuando los tiempos de CEC durante
la cirugia fueron iguales para ambos grupos de estudio, los pacientes sometidos a
SVM con la técnica de parada cardiaca tradicional fueron operados con hipotermia
moderada, tuvieron mayor incidencia de bajo gasto cardiaco, y mayor necesidad
de uso de medicamentos con efecto inotrépico en el postoperatorio. Y estos como
se ha sefalado, son precisamente algunos de los factores de riesgo mas
importantes relacionados con la ocurrencia de esta complicacion.

La disfuncion neuroldgica se define como aquel sindrome clinico multifactorial que

se caracteriza por la afectacion de una o varias funciones neurolégicas, centrales



ylo periféricas; que pueden o no ser reversibles. La disfuncién neuroldgica suele
ser una complicacion postoperatoria frecuente de la cirugia cardiaca, que abarca
un amplio espectro clinico que va desde alteraciones sutiles de las funciones
intelectuales hasta el déficit neurolégico focal irreversible o el coma profundo **°.

Mas del 60% de los pacientes sometidos a cirugia cardiaca pueden presentar
poco tiempo después de la operacion manifestaciones de disfuncion neurolégica.
La gran mayoria son alteraciones menores o cambios neuropsiquiatricos como
depresion y delirio, solamente en menos del 2% se observa déficit neuroldgico
focal o coma profundo *¥’. Estos cambios son mas frecuentes en pacientes de
edad avanzada y en aquellos con disfunciones previas del sistema nervioso
central. Los estudios sugieren que mas del 13% de los pacientes desarrollan
alteraciones psicologicas postoperatorias que se manifiestan clinicamente por
cambios en el comportamiento, agitacion, desorientacion, depresion, y
alteraciones de las funciones intelectuales como déficit de la memoria y la
atencion. Delirio y las alucinaciones pueden ocurrir en el 0.9% de los casos.
Cambios en los patrones del suefio, pesadillas o insomnio, pueden estar
presentes en mas de la mitad de los postoperados. En la mayoria de los pacientes
estos cambios son pasajeros y suelen desaparecer en unos pocos dias o
semanas después de la operacion. En mas del 75% de los pacientes pueden
aparecer cambios en las funciones cognoscitivas, pero la mayoria de ellos se
recuperan completamente entre los 6 meses y el afio de la operacién. En un 6.6%
de los casos pueden demostrarse anormalidades psicométricas moderadas o

severas en el seguimiento postoperatorio tardio, y en aproximadamente un 1%



estos cambios impiden las actividades diarias normales y el retorno al trabajo **"
140, 161'

La isquemia cerebral transitoria o el infarto cerebral se observan en el 0.5% de los
pacientes jovenes, aumentando progresivamente con la edad hasta llegar al 10%
en mayores de 65 afios. Coma y muerte cerebral pueden observarse hasta en un
1% de los casos. En menos del 6% de los pacientes se pueden observar
neuropatias periféricas relacionadas con fendbmenos mecanicos intraoperatorios y
sin relacion alguna con la CEC. La paraplegia flacida por lesion medular de un
hematoma epidural se ha observado hasta en un 1.5% de los casos en el
postoperatorio inmediato 2" 14°,

Se ha sefialado que las causas postoperatorias principales de lesidon al sistema
nervioso central son las macro o microembolias cerebrales y los periodos de
hipoperfusion cerebral. Las fuentes de macroémbolos incluyen la aorta
ascendente, el arco adrtico, las arterias carotidas, calcio, trombos y detritus de la
cirugia intracardiaca y el aire. Los microémbolos son generados por el bypass
cardiopulmonar y por maniobras quirdrgicas especificas como la canulacion y el

levantamiento del corazén *.

Los periodos de hipoperfusion ocurren
fundamentalmente por bajo gasto cardiaco y menos frecuentemente durante la
circulacion extracorpérea prolongada. Algunos investigadores han reportado un
incremento de la incidencia de complicaciones neurolégicas adversas durante la
cirugia cardiaca con perfusion sistémica normotérmica, sin embargo, este aspecto
no ha sido aun bien estudiado y se encuentra bajo intensa investigacion -1,

Los intentos por reducir la aparicion del déficit neurolégico postoperatorio incluyen

la disminucion de la incidencia de macroembolismos, la prevencion de la



hipotension postoperatoria, asi como durante la hipotermia profunda, la utilizacion
de perfusion cerebral retrograda y la limitacion de la duracion del paro circulatorio.
No obstante a ello, las consecuencias de un déficit neurolégico severo pueden ser
verdaderamente devastadoras, y los pacientes con lesiones permanentes suelen
enfrentar una mortalidad hospitalaria de un 15%-30% *2* 27,

En nuestra investigacion, la incidencia de esta complicacion fue de 3.1% para los
pacientes de ambos grupos de estudio, lo que se corresponde con la reportada en
la literatura. Las manifestaciones de estos consistieron fundamentalmente en
alteraciones neurolégicas menores 0 cambios neuropsiquiatricos como agitacion,
desorientacion, y cambios en el comportamiento.

Como puede observarse, no se puso en evidencia que la SVM realizada con el
corazon latiendo y perfusion sistémica en condiciones de normotermia tuviera
mayor 0 menor incidencia de complicaciones neurolégicas que la SVM realizada
con parada cardiaca tradicional y perfusion sistémica en condiciones de hipotérmia
moderada.

Actualmente la implantacion de una valvula cardiaca artificial permite mejorar tanto
la supervivencia como la calidad de vida de un nimero importante de pacientes y
se considera un tratamiento de rutina en la cardiopatia valvular avanzada °. Sin
embargo, a pesar de las continuas mejorias en los disefios, todavia no existe la
valvula perfecta, y los pacientes portadores de protesis valvulares cardiacas se
hacen acreedores de una nueva enfermedad, derivada de las posibles
complicaciones que todas ellas pueden presentar en algun momento de su
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evolucion postoperatoria *“°. Las que aparecen en el postoperatorio inmediato

estan generalmente relacionadas con la técnica quirdrgica, mientras que las que



aparecen mas tardiamente estan en relacion con la disfuncion protésica o con el
tratamiento anticoagulante %> *%°,

La American Association for Thoracic Surgery (AATS) y la Society of Thoracic
Surgeons (STS), crearon en 1988 el Ad Hoc Liaison Committee con el propdsito
de definir y estandarizar las complicaciones relacionadas con las protesis

valvulares cardiacas .

Este comité propuso entonces las directrices o
recomendaciones para reportar la morbilidad y la mortalidad después de las
operaciones valvulares cardiacas. Estas pautas fueron revisadas nuevamente en
1996 y las complicaciones que actualmente se considera que tienen una mayor
importancia y que por tanto deben ser reportadas son las siguientes: disfuncion
protésica estructural, disfuncién protésica no estructural, trombosis de la protesis,
tromboembolismo sistémico, endocarditis de la prétesis y el accidente hemorragico
o hemorragia por anticoagulantes %1%,

La disfuncién protésica estructural se define como aquel cambio en la funcidén de
una protesis valvular causado por una anormalidad intrinseca de la valvula que
resulta en estenosis 0 regurgitacion. Esta complicacion, también conocida como
deterioro estructural primario de la protesis, se debe al desgaste y rotura del
material en las prétesis mecanicas y a la degeneracion y calcificacion de los velos
en las proétesis biologicas. Esta categoria incluye el deterioro de la valvula,
haciendo exclusién de las valvulas infectadas o trombosadas tal como se puede
comprobar en la reoperacion, autopsia o investigacion clinica *> ', En el momento
actual se considera una rareza el fallo estructural primario de una protesis

mecanica, con excepcion de la prétesis concavo-convexa de Bjork-Shiley, que se

retiraron del mercado en 1986 a causa de los frecuentes casos con fractura del



soporte que provocaba la migracion embolica del disco y la consiguiente
regurgitacion masiva 6% 163 164,165,166

En nuestra investigacion no se reportd la incidencia de disfuncién protésica
estructural en ninguno de los pacientes de ambos grupos de estudio, por lo que en
este sentido podemos considerar que la SVM realizada con perfusién coronaria
continua y el corazén latiendo es tan segura como la SVM realizada con la técnica
de parada cardiaca tradicional en cuanto al riesgo de aparicion de este tipo de
complicacion.

La disfuncion protésica no estructural es aquel cambio en la funcion de una
proétesis valvular causado por una anormalidad extrinseca de la valvula que resulta
en estenosis 0 regurgitacion. Esta complicacion se refiere a la disfuncion que
ocurre por causas ajenas a la propia valvula como la fuga paravalvular, la
dehiscencia de suturas, el atrapamiento por pannus o sutura ** % el tamafio o la
posicién inadecuada de la prétesis % * 'y |a anemia hemolitica clinicamente
importante '» 3, Esta categoria incluye problemas no estructurales, y excluye
también a la trombosis protésica y a la infeccion diagnosticada por la reoperacion,
autopsia o investigacion clinica ° 1%,

La causa mas comun de disfuncion protésica no estructural es la fuga
paravalvular, que se produce por una separacion entre el anillo de la prétesis y el
de la valvula sustituida. Esta complicacion se debe a una técnica quirdrgica
deficiente 0 a la mala calidad del anillo de implantacion, por calcificacion del
mismo o por la fragilidad de su tejido. Generalmente aparece en los primeros dias
0 semanas después de la operacion y constituye una de las causas mas

frecuentes de reoperacion durante el primer afio. Su aparicion tardia no es



frecuente y hace sospechar endocarditis, ya que la infeccidon asienta sobre el anillo
y lo hace particularmente friable. Actualmente la fuga paravalvular es una
complicacion infrecuente debido a la mejoria de las técnicas quirurgicas y al uso
de los puntos reforzados con teflon, y suele observarse por igual tanto en las
prétesis mecanicas como en las biolégicas. Su incidencia oscila alrededor de 0%-
1.5% por paciente-afio, y es ligeramente mas frecuente en las protesis de dos
discos méviles que en las bioprotesis porcinas a causa de la necesidad de una
técnica de sutura evertida y a un anillo de sutura menos voluminoso. Puede ser
ligera, cuando se trata de una separacion de sélo 1 o 2 milimetros, severa cuando
existe una amplia zona de la prétesis desprendida, o masiva si se produce la
desinsercion total de la protesis. La fuga paravalvular constituye la causa mas
frecuente de disfuncion protésica en los primeros doce meses después de la
intervencion, y es la responsable del 15% de las reintervenciones en pacientes
portadores de protesis valvulares cardiacas ™78,

En nuestra investigacion, la fuga paravalvular tuvo una incidencia muy similar a la
reportada por la literatura, presentandose solamente en el 3.1% de los pacientes
sometidos a SVM con la técnica de parada cardiaca tradicional. Es importante
sefalar que esta complicacion no se presentd en ninguno de los pacientes a los
gue se les realiz6 SVM con la técnica de perfusion coronaria continua y el corazén
latiendo, por lo que en relacién a la incidencia de esta complicacion, pudiéramos
afirmar que la técnica en estudio es tan segura como la técnica tradicional.

La trombosis de la protesis se define como aquel trombo, en ausencia de
infeccion, unido a o cerca de una protesis valvular que ocluye parte del trayecto de

flujo de la sangre o interfiere con la funcion de la valvula 1%,



La oclusion trombatica aguda de una prétesis mecanica es una complicacién poco
frecuente, pero muy grave ya que con frecuencia determina reoperacion o muerte.
La incidencia de trombosis en las prétesis mitrales mecanicas es de 0.5%-4% por
paciente-afio, y su mecanismo suele ser la formacion de un trombo que interrumpe
el movimiento de la bola, del disco Unico o de uno de los dos discos en las proétesis
bivalvas, lo cual se puede ver favorecido por la proliferacion de tejido anular
(pannus) que, a su vez, coadyuva en el mecanismo obstructivo. El riesgo de
trombosis de prétesis aumenta en las protesis de bola enjaulada, en las colocadas
en posicion mitral, en los pacientes que llevan dos o mas proétesis, en los
pacientes del sexo femenino y en los que siguen un tratamiento anticoagulante
inadecuado. Los pacientes con esta catastrofica complicacion usualmente se
hacen sintomaticos solamente de 1 a 3 dias antes del ingreso y presentan
principalmente disnea extrema y ortopnea '’°. Estos pacientes suelen notar una
disminucién en la intensidad de los ruidos de la proétesis valvular mas o menos en
el momento en que los sintomas comenzaron. Muchos de ellos experimentan
dolor toracico intenso y los signos de shock usualmente estan presentes. El
estudio fluoroscépico puede ayudar en el diagndstico al mostrar los movimientos
limitados del disco o los discos de la prétesis, sin embargo, el diagndstico de
certeza se hace fundamentalmente por estudio ecocardiografico. Si el paciente no
esta en shock cardiogénico, el tratamiento puede ser con agentes tromboliticos,
pero si la circulacion esta comprometida, entonces debe ser operado con urgencia
180—185'

La incidencia de trombosis de la protesis en nuestra investigacion fue similar en

ambos grupos de estudio, presentandose en el 3.1% de los casos, y estuvo en



correspondencia con la que se reporta en la literatura para cualquier disefio de
prétesis valvular mecéanica actualmente en uso. Esto también nos permite afirmar
gue en relacion con esta complicacion la SVM realizada con perfusion coronaria
continua y el corazén latiendo es tan segura como la SVM realizada con la técnica
de parada cardiaca tradicional.

El tromboembolismo sistémico se define como aquel evento embdlico que ocurre
en ausencia de infeccion después del periodo postoperatorio inmediato, cuando la
inconsciencia inducida por la anestesia es completamente revertida. Esta
categoria incluye cualquier déficit neurolégico nuevo, temporal o permanente, focal
o global (excluyendo las hemorragias) o cualquier evento embdlico arterial
periférico, y excluye aquellos eventos embdlicos en los que se demuestre la
existencia de material no tromboético y que son consecuencia de otras causas
como por ejemplo infeccion o mixoma auricular. Los pacientes que no llegan a
despertarse en el postoperatorio 0 que se despiertan con un infarto del miocardio,
no entran tampoco dentro de esta categoria. El infarto del miocardio que tiene
lugar después de la operacion se define arbitrariamente como un evento
tromboembdlico solamente cuando ocurre en enfermos menores de cuarenta afios
de edad con arterias coronarias angiograficamente normales %> %,

El tromboembolismo sistémico es quizas la complicacion mas frecuente de las
prétesis valvulares mitrales tanto biolégicas como mecanicas, aunque es mucho
mas frecuente en pacientes con estas Ultimas. Se plantea que la incidencia de
tromboembolismo en las proétesis mecanicas de un solo disco y de doble disco
basculante es similar a la de las bioprotesis, alrededor de 1.5%-2% por paciente-

afo, pero puede llegar hasta casi un 6% por paciente-afio. Tienen un riesgo mayor



de presentar esta complicacion aquellos enfermos que no siguen un tratamiento
anticoagulante y aquellos que soOlo toman un agente antiagregante plaquetario,
gue los que siguen un tratamiento con dicumarinicos regularmente. El riesgo
también aumenta en pacientes mayores de 70 afios y cuando existe crecimiento
auricular, fibrilacion auricular crénica o disfuncién ventricular izquierda 8,

En nuestra investigacion, la incidencia de tromboembolismo sistémico también fue
similar en ambos grupos de estudio, presentandose en el 6.2% de los casos, y
estuvo en correspondencia con la que se reporta en la literatura para cualquier
disefio de prétesis valvular mecéanica actualmente en uso. Lo que nos permite
afirmar que la SVM realizada con perfusion coronaria continua y el corazén
latiendo es tan segura como la SVM realizada con la técnica de parada cardiaca
tradicional también en relacion con la incidencia de esta complicacion.

El accidente hemorragico, complicacion anteriormente denominada hemorragia
por anticoagulantes, se define como cualquier episodio de hemorragia interna o
externa que produce muerte, ictus, operacion u hospitalizacion o que requiere
transfusion, y que sucede en pacientes que estan recibiendo anticoagulantes y/o
farmacos antiagregantes plaquetarios %1%,

La incidencia de hemorragias relacionadas con los anticoagulantes ha disminuido
significativamente con la mejoria hemodindmica de las protesis valvulares
mecanicas '’°. La incidencia del accidente hemorragico en las prétesis mecanicas,
mitrales y adrticas oscila entre el 0.5%-4% por paciente-afio, aunque hay algunos
estudios que elevan la tasa al 6%-7%. La frecuencia de hemorragias se
incrementa cuando se asocia aspirina al tratamiento dicumarinico, sobre todo si la

dosis es superior a 75-100 mg 9%,



En nuestra investigacion observamos que la incidencia de accidente hemorragico
fue similar con ambas técnicas de proteccion miocardica, presentandose en el
3.1% de los pacientes de ambos grupos de estudio, y también estuvo en
correspondencia con la que se reporta en la literatura para cualquier disefio de
prétesis valvular mecanica actualmente en uso.

La endocarditis de la protesis se define como cualquier infeccion que involucra o
afecta a una protesis valvular. La morbilidad asociada con la infeccion activa,
como la trombosis valvular, el tromboembolismo, el accidente hemorragico, o la
fuga paravalvular, esta incluida dentro de esta categoria y no en otras categorias
de morbilidad % *%.

La endocarditis valvular protésica es considerada actualmente una infrecuente
pero temible complicacion después de las sustituciones valvulares cardiacas, y se
plantea que mas de la mitad de los pacientes en los que se desarrolla, mueren
como resultado de ella. Se calcula que alrededor de un 1%-4% de las protesis
valvulares se infectaran a lo largo de la vida del paciente, y que la endocarditis
protésica constituye un 15%-20% del total de endocarditis que se presentan en un
hospital terciario. Su incidencia es del 3% en los 12 primeros meses y del 4%-6%
a partir de los dos afios. En general se considera que si la presentacion tiene lugar
en las 8 primeras semanas tras la cirugia, la causa esta en relacion con un
dispositivo contaminado durante la operacion o con la infeccién postoperatoria de
la herida ', siendo el estafilococo o un germen gram negativo los agentes
responsables mas frecuentes **’. Cuando aparece después de los dos meses vy,
sobre todo, transcurrido el afio de la intervencion, el germen infectante mas

frecuente es el estreptococo y la presentacion clinica es similar a la de la



endocarditis sobre valvula nativa. El riesgo de endocarditis es similar en las
prétesis mecanicas y en las biologicas, y se incrementa en aquellos pacientes que
son portadores de varias prétesis o que han sufrido una endocarditis previa % %,

La endocarditis valvular protésica mitral es considerablemente menos comun que
la endocarditis valvular protésica aodrtica, pero cuando esta aparece, generalmente
se presenta con septicemia, infeccion maligna, formacion de abscesos, y
embolismos sépticos ?®. La incidencia de endocarditis es relativamente baja con
una mejor profilaxis antibiética en el momento de la cirugia y con una mejoria de la
profilaxis en aquellos pacientes que se someten a procederes quirlrgicos o
dentales. El diagnostico se hace por los sintomas, la aparicion de un nuevo soplo,
un embolismo séptico, 0 una gran vegetacion en el ecocardiograma. Los
hemocultivos usualmente son positivos, aunque un pequefio porcentaje de
pacientes pueden tener endocarditis protésica con hemocultivos negativos. El
tratamiento antibidtico de esta complicacidon depende de la sensibilidad de los
microorganismos identificados, pero debe comenzarse lo antes posible con una
terapia intravenosa inmediata de antibiéticos a altas dosis. Las indicaciones para
el tratamiento quirdrgico son fundamentalmente sepsis persistente, insuficiencia
cardiaca, fuga paravalvular, existencia de grandes vegetaciones, o embolismos
sistémicos infectados. Los cuidados postoperatorios deben incluir por lo menos 6
semanas de antibioticoterapia intravenosa apropiada. La mortalidad hospitalaria
esta relacionada primariamente con la continuacion de la sepsis, con la disfuncion
multiorganica, o con el fracaso en la eliminacion de la infeccion local y de las

subsecuentes recurrencias de la fuga paravalvular 22,



La endocarditis de la protesis en nuestra investigacion tuvo una incidencia muy
similar a la reportada en la literatura, presentandose solamente en el 3.1% de los
pacientes sometidos a SVM con la técnica de parada cardiaca tradicional. Esta
temida complicacion tampoco se presentd en ninguno de los pacientes a los que
se les realiz6 SVM con la técnica de perfusion coronaria continua y el corazén
latiendo, por lo que podemos considerar que la técnica en estudio es tan segura
como la técnica de parada cardiaca tradicional para realizar la SVM.

La mayoria de los grupos que han estudiado a pacientes sometidos a sustitucion
valvular mitral aislada reportan una mortalidad temprana u hospitalaria entre un
2%-10%, con un mayor o menor porcentaje en dependencia del tipo de lesion
valvular, su etiologia, y la clase funcional del paciente en el momento de la
intervencion °> %, Sin embargo, en las series mas recientes esta mortalidad ha
sido inferior, situandose alrededor del 4.4% tanto para las sustituciones con
prétesis mecanicas como para las sustituciones con proétesis bioldgicas 2% 24, Se
plantea que esta reduccion de la mortalidad probablemente se deba a la reduccién
de la incidencia de problemas técnicos durante la cirugia valvular mitral moderna,
a la mejoria en los disefios de los sustitutos valvulares, y a la mejoria de las
técnicas de proteccion del miocardio con el uso de la cardioplegias que utilizan
como vehiculo la sangre y a la introduccion de métodos de administracion
retrograda. La mortalidad tardia en la mayoria de las series no se suele reportar
como tal, sino como supervivencia de los pacientes a diferentes intervalos de
tiempo, al afio (82%), a los 5 afios (68%), y a los 10 afios (50% a 60%) de la
operacion, lo mismo para las protesis valvulares mecanicas que para las protesis

bioldgicas 2% 2%°,



La mortalidad temprana esta relacionada con disfuncion miocéardica, disfuncion
multisistémica, sangramientos, insuficiencia respiratoria cronica, infecciones,
infarto cerebral, y mucho menos frecuentemente con problemas técnicos
relacionados con la operacion. Entre las causas de muerte tardias se mencionan
fundamentalmente la disfuncién miocéardica cronica, la trombosis de protesis y el
tromboembolismo, el infarto cerebral, la endocarditis infecciosa, las hemorragias
relacionadas con los anticoagulantes, y la enfermedad arterial coronaria asociada
128, 204—209.

En nuestra investigacion, el comportamiento de la mortalidad fue muy similar en
ambos grupos de estudio y estuvo en correspondencia con las cifras que reportan
la mayoria de los grupos que han estudiado a pacientes sometidos a sustitucion
valvular mitral aislada. Lo cual nos permite afirmar que el método de proteccion
miocéardica estudiado es un método seguro que posibilita la sustitucion de la
valvula mitral con una mortalidad practicamente igual que la observada con el
meétodo tradicional. Sin embargo, aun cuando las diferencias en cuanto a la
cantidad de fallecidos entre los grupos de estudio no fueron significativas, se pudo
apreciar que durante el seguimiento postoperatorio minimo de 5 afios, fallecieron
mas pacientes operados con la técnica de parada cardiaca tradicional (9.4%) que
con la técnica de perfusion coronaria continua y el corazon latiendo (3.1%).

Lo mismo puede decirse del comportamiento de la supervivencia que fue también
similar en ambos grupos de estudio con valores promedios por encima del 90 % a
los 5 afios de seguimiento postoperatorio, algo menores en los pacientes

operados con la técnica de parada cardiaca tradicional (90.5%) que en los



operados con la técnica de perfusién coronaria continua y el corazén latiendo
(96.9%) sin que las diferencias fueran significativas.

Finalmente, como hemos podido constatar, no se observaron diferencias
significativas para ninguna de las variables evaluadas en el presente estudio. Esto
sugiere que ambos métodos de proteccion del miocardio son procedimientos
igualmente eficaces y seguros, y que la técnica en estudio de SVM con perfusion
coronaria continua y el corazon latiendo constituye una alternativa que en principio
podria ser empleada con iguales posibilidades de éxito en la practica clinica que la
tradicional de SVM con parada cardiaca inducida por soluciones cardioplégicas,
siempre que los pacientes presenten caracteristicas clinicas preoperatorias
similares a las evaluadas.

El hecho de no rechazar la hipoétesis nula nos llevé a realizar un andlisis de la
potencia de la prueba estadistica para las variables de respuesta principales
(enzimas CK-Total, CK-MB vy lactato), encontrandose que para una diferencia
minima de 100 UI/L, lo que resultaria clinicamente importante, la potencia de la
prueba es maxima y por tanto la probabilidad de cometer el error de tipo Il (no
rechazar la hipotesis nula siendo falsa) se minimiza. Ello nos corrobora que para
encontrar diferencias de dicha magnitud entre los grupos de tratamiento el tamafio
de muestra fijado es suficiente.

Aln cuando las diferencias encontradas entre los grupos no fueron significativas,
estas se inclinan a favor del método en estudio, pues los pacientes que recibieron
SVM con perfusion coronaria continua y el corazon latiendo tuvieron disminucion
de las concentraciones séricas de CK-Total, CK-MB y lactato, disminucion del

tiempo de ventilacion mecanica en el postoperatorio, disminucion de las pérdidas



totales de sangre y de la necesidad de transfusiones, disminucion de la necesidad
del uso de medicamentos con efecto inotropico, disminucion de la estancia en la
UCIQ y en el hospital, disminucion de la incidencia de complicaciones quirdrgicas,
disminucién de la mortalidad, y aumento de la supervivencia con relacion a los
pacientes que recibieron SVM con parada cardiaca tradicional.

Este estudio tiene la limitacion de no haber podido evaluar con mayor precision la
magnitud del dafio isquémico al miocardio mediante las determinaciones de
troponinas y lactato en sangre tomada directamente del seno coronario de los
pacientes, y que ademas se realizO en pacientes considerados con bajo riesgo
quirdrgico de muerte. Seria interesante conocer las bondades o deficiencias de la
técnica al realizarla en pacientes con importante morbilidad preoperatoria y alto
riesgo quirargico de muerte, empleando ademas marcadores mas especificos de
dafio isquémico al miocardio. En este sentido, es necesario sefialar que otros
investigadores han realizado reparacion o sustitucion de la valvula mitral bajo CEC
con el corazodn latiendo en combinacion con otros procedimientos quirdrgicos en
pacientes con alto riesgo de muerte y baja FEVI, utilizando perfusion continua
anterégrada o retrograda a través del seno coronario 2?23, Ellos han informado
una baja morbilidad y mortalidad con el procedimiento y han resaltado el hecho de
gue al no alterar la estructura tridimensional del corazon, el método da la
oportunidad de examinar directamente la valvula mitral durante y después de la
cirugia, bajo verdaderas condiciones fisioldgicas 2%+2%°,

Finalmente consideramos que también seria importante conocer en nuevos
estudios que evallen la técnica, ademas de las ventajas clinicas, las ventajas

relacionadas con los gastos de la atencion de salud a los pacientes, lo cual en



nuestro pais es importante, para poder garantizar los servicios a todos los
enfermos que vayan a ser sometidos a operaciones valvulares cardiacas, donde
se necesita reducir los costos y simplificar una cirugia que siempre requiere de un
complicado soporte tecnoldgico. Esta propuesta podria ser también una alternativa
para paises en desarrollo, con presupuestos limitados para los servicios de salud.

Podemos concluir diciendo que en la presente investigacion, aun cuando no se
encontraron diferencias significativas para ninguna de las variables evaluadas en
los pacientes de ambos grupos, lo cual sugiere que ninguno de los métodos de
proteccion del miocardio es superior al otro y que ambos son igualmente eficaces
y seguros para realizar la SVM, estas diferencias se inclinan a favor de la técnica
en estudio, lo que nos permite recomendarla como alternativa de proteccion
miocardica en nuestra Institucion, en nuestro pais, y en otros como el nuestro, en

desarrollo.
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5. CONCLUSIONES

1. La técnica de perfusion coronaria continua y el corazon latiendo demostré ser
tan eficaz y segura como la técnica tradicional de parada cardiaca con solucion
cardioplégica para realizar la sustitucién valvular mitral en pacientes con bajo
riesgo quirdrgico.

2. En la presente investigacion, aun cuando no se encontraron diferencias
significativas para ninguna de las variables evaluadas en los pacientes de
ambos grupos, lo cual sugiere que ningun método es superior al otro, estas
diferencias se inclinan a favor del método en estudio, pues los pacientes que
recibieron SVM con perfusion coronaria continua y el corazén latiendo tuvieron
disminucién de las concentraciones séricas de CK-Total, CK-MB y lactato,
disminucién del tiempo de ventilacion mecénica en el postoperatorio,
disminucién de las pérdidas totales de sangre y de la necesidad de
transfusiones, disminucién de la necesidad del uso de medicamentos con
efecto inotropico, disminucion de la estancia en la UCIQ y en el hospital,
disminucién de la incidencia de complicaciones quirdrgicas, disminucién de la
mortalidad y aumento de la supervivencia con relacién a los pacientes que
recibieron SVM con parada cardiaca tradicional.

3. La técnica de perfusién coronaria continua y el corazén latiendo puede ser
utilizada como alternativa de proteccién miocéardica para realizar la sustitucion
valvular mitral en nuestra Institucién, en nuestro pais, y en otros como el

nuestro, en desarrollo.
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6. RECOMENDACIONES

1. Confirmar en estudios posteriores las ventajas relacionadas con los gastos de
la atencion de salud que se pueden obtener con la técnica de proteccion
miocardica estudiada.

2. Realizar nuevos estudios que permitan conocer la eficacia de la técnica de
proteccion miocéardica estudiada en pacientes con alto riesgo quirargico de
muerte y necesidad de cirugias cardiacas combinadas.

3. En estos nuevos estudios evaluar con mayor precision la magnitud del dafio
isquémico al miocardio mediante las determinaciones de troponinas y lactato
en sangre tomada con un catéter directamente del seno coronario de los
pacientes.

4. Recomendar la introduccion de esta técnica alternativa de proteccion
miocéardica para realizar sustitucion valvular mitral en otras Instituciones del

pais que también realizan cirugia cardiaca.
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8. ANEXOS



8.1. FIGURAS

Figura 1. Incision de esternotomia media y apertura por planos de la piel, tejido

celular subcutaneo, aponeurosis, musculo y esternon.

Figura 2. Apertura en T invertida del pericardio y exposicion del corazén y las

estructuras del mediastino medio.



Figura 3. Colocacion de suturas en “bolsa de sefiora” con torniquetes en la aorta
ascendente y la auricula derecha, y colocacién de las canulas de perfusion

arteriales y venosas del circuito de CEC.
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Figura 4. Comienzo de la derivacion cardiopulmonar utilizando una maquina de

CEC marca Gambro® con oxigenador de membrana e intercambiador de
temperatura de hiper a hipotermia.
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Figura 5. Oclusion de la aorta ascendente con pinza vascular de paro y
administracion de la solucion cardioplégica cristaloide fria para lograr el paro en

diastole del corazon.
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Figura 6. Oclusion de la aorta ascendente con pinza vascular de paro y

mantenimiento de una perfusion coronaria continua de sangre oxigenada a través
de la canula de cardioplegia, para permitir que el corazén permaneciera latiendo
durante la operacion.
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Figura 7. Apertura de la auricula izquierda mediante incision paralela al surco

interauricular y exposicién adecuada de la valvula mitral.

Figura 8. Reemplazo valvular por una protesis mecanica de configuracion bivalva

(Bicarbond) modelo mitral de la marca Sorin Biomedica Cardio®, empleando una



técnica de sutura interrumpida con puntos de colchonero horizontal acolchados

con teflén en el lado auricular.

Figura 9. Cierre de la auricula izquierda con doble plano de sutura continua y

extraccion de aire de las cavidades cardiacas.




Figura 10. Retirada de la pinza de oclusion aértica y detencion de la CEC una vez

alcanzada una adecuada estabilizacion hemodinamica del paciente.

Figura 11. Extraccibn de las canulas del circuito extracorporeo, primero las
venosas Yy después las arteriales.




Figura 12. Anudado cuidadoso de todos los sitios de canulacién.

Figura 13. Colocacion de sondas de drenaje en el mediastino, y de electrodos

epicardicos en el ventriculo derecho para estimulacién con marcapaso externo.



Figura 14. Cierre de la cavidad toracica de la forma acostumbrada y envio del

paciente a la UCIQ para su recuperacion postoperatoria.



Pacientes

68.7%

Grupo A {corazon parado) Grupoe B {corazon latienda)

Doble lesion mitral m Estenosis mitral o Insuficiencia mitral

Figura 15. Tipo de lesién valvular segin grupo de estudio.
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Figura 16. Etiologia de la lesiéon valvular segun grupo de estudio.
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Figura 17. Uso de medicamentos con efecto inotrépico segun grupo de estudio.
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8.2. TABLAS

Tabla 1. Caracteristicas clinicas preoperatorias de los pacientes en estudio.

Caracteristicas clinicas m Grupo B

Total de pacientes incluidos 32 32
Edad en afios (promedio) 43 43
Ritmo sinusal (pacientes) 16 15
Fibrilacién auricular (pacientes) 16 17
indice cardiotoracico (promedio) 0.54 0.53
Clase | — 1l de la NYHA (pacientes) 4 10
Clase lll — IV de la NYHA (pacientes) 28 22
Riesgo estimado de muerte (promedio) 11.2% 11.0%

Grupo A: Grupo control. Técnica de parada cardiaca.
Grupo B: Grupo de estudio. Técnica de corazon latiendo.

Fuente: Historia clinica de los pacientes. Instituto de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular.
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Tabla 2. Incremento promedio en sangre de las variables enzimas y lactato durante y después de la SVM.

Antes de la CEC Después de la CEC Postoperatorio ler dia

Variables

T e e e e e e e ey

CK — Total (UI/N) 115.3 104.5 0.8032 328.1 232.8 0.6698 435.6 327.9 0.5450
CK — MB (Ul/l) 7.3 6.8 0.8457 21.4 15.6 0.7491 32.1 24.7 0.6521
CK - MB /CK — Total (%) 6.3 6.5 0.9335 6.5 6.7 0.9417 7.4 7.5 0.9577
Lactato (mmol/l) 1.2 1.2 0.9611 4.6 3.5 0.8972

Grupo A: Grupo control. Técnica de parada cardiaca.

Grupo B: Grupo de estudio. Técnica de corazoén latiendo.
* Prueba estadistica t de Student. p > 0.05 (no significativo)

Fuente: Historia clinica de los pacientes. Instituto de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular.
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Tabla 3. Diferencias en la medicién promedio de algunas variables durante y después de la SVM.

Tiempo de CEC (minutos) 0.9345
Tiempo de ventilacion mecanica (horas) 14 10 0.3955
Pérdidas de sangre (mililitros) 500 464 0.1925
Sangre administrada (mililitros) 686 629 0.1238
Tiempo de estancia en la UCIQ (horas) 44 37 0.2985
Tiempo de estancia en el hospital (dias) 18 12 0.3246

Grupo A: Grupo control. Técnica de parada cardiaca.

Grupo B: Grupo de estudio. Técnica de corazon latiendo.
* Prueba estadistica t de Student. p > 0.05 (no significativo)

Fuente: Historia clinica de los pacientes. Instituto de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular.
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Tabla 4. Pacientes con complicaciones inespecificas o comunes de la cirugia cardiovascular.

Complicaciones - - Valor de p

Arritmias cardiacas 21 65.6 25 78.1 0.4042
Bajo gasto cardiaco 6 18.7 2 6.2 0.2565
Sangramiento mediastinal excesivo 5 15.6 1 3.1 0.1961
Taponamiento cardiaco 3 9.4 2 6.2 0.3741
Infeccion superficial de la herida esternal 2 6.2 2 6.2 1.0000
Disfuncion renal 2 6.2 0 0.0 0.4921
Disfuncion neurologica 1 3.1 1 3.1 1.0000
Infeccion esternal profunda 1 3.1 0 0.0 1.0000

Grupo A: Grupo control. Técnica de parada cardiaca.

Grupo B: Grupo de estudio. Técnica de corazon latiendo.
* Prueba estadistica X2 de Pearson. p > 0.05 (no significativo)

Fuente: Historia clinica de los pacientes. Instituto de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular.
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Tabla 5. Pacientes con complicaciones especificas o relacionadas con la presencia de una protesis valvular.

| ouwA | owes
Complicaciones Valor de p
Crimero | %[ nimero ]9
2

Tromboembolismo sistémico 6.2 2 6.2 1.0000

Trombosis protésica 1 3.1 1 3.1 1.0000
Hemorragia por uso de anticoagulantes 1 3.1 1 3.1 1.0000
Endocarditis protésica 1 3.1 0 0.0 1.0000
Fuga paravalvular 1 3.1 0 0.0 1.0000

Grupo A: Grupo control. Técnica de parada cardiaca.

Grupo B: Grupo de estudio. Técnica de corazén latiendo.
* Prueba estadistica X2 de Pearson. p > 0.05 (no significativo)

Fuente: Historia clinica de los pacientes. Instituto de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular.

Tabla 6. Pacientes fallecidos durante el desarrollo de la investigacion.
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*cwor | omwon

Defunciones Valor de p
namero |5 | namero | % _

Tempranas 0 0.0 1 3.1 1.0000
Tardias 3 9.4 0 0.0 0.2381
Total 3 9.4 1 3.1 0.6128

Grupo A: Grupo control. Técnica de parada cardiaca.

Grupo B: Grupo de estudio. Técnica de corazon latiendo.
* Prueba estadistica X2 de Pearson. p > 0.05 (no significativo)

Fuente: Historia clinica de los pacientes. Instituto de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular.

Tabla 7. Comportamiento de la supervivencia segun grupo de estudio.
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Grupo A: Grupo control. Técnica de parada cardiaca.
Grupo B: Grupo de estudio. Técnica de corazoén latiendo.

Prueba estadistica Log Rank Test. p = 0.1585 (no significativo)

Fuente: Historia clinica de los pacientes. Instituto de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular.
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8.3. MODELO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Nombre(s) y apellidos:

Edad: |_|__| (afhos).

Ne de historia clinica: | | | | | | |

Ne del carnetdeidentidad: | | | | | | | | | | | |

Direccion particular:

Descripcién del procedimiento propuesto y su objetivo:

La sustitucion valvular mitral es la sustituciéon o recambio de una de las vélvulas
cardiacas (la valvula mitral) por una protesis artificial especialmente construida con
materiales biol6gicamente compatibles. La necesidad de esta operacién de cirugia
cardiaca se debe a que usted es portador de una enfermedad mitral (ya sea
estenosis, insuficiencia o doble lesion valvular) con un grado de afectacion
(severidad) lo suficientemente grande como para aconsejar la sustitucion valvular,
qgue de no realizarse, conducira a que su actividad fisica sea cada vez mas
limitada y a que se produzcan cambios en su corazén que lo llevaran mas
rapidamente hacia la muerte. La realizaciébn con éxito de este proceder puede
mejorar o eliminar completamente sus sintomas, reincorporarlo a su actividad
laboral y hacer que usted viva mucho mas tiempo.

Para la realizacion de este procedimiento se requiere anestesia general con
entubacion endotraqueal, ventilacion artificial, apertura de la cavidad toracica con

exposicion del corazon, y establecimiento de una derivacion cardiopulmonar
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mediante el uso de una maquina de circulacién extracorpOrea que permitira abrir
las cavidades del corazén para poder realizar la sustitucion de la valvula enferma.
Durante la cirugia es necesario proteger su corazén de los posibles dafios a que
se encuentra expuesto y para ello se pueden emplear diversos meétodos. El
método clasico o tradicional consiste en la administracion de una solucion
cardioplégica cristaloide fria con la que se logra una rapida detencion en diastole
de la actividad eléctrica y mecanica del corazon (parada cardiaca), lo que permite
llevar a cabo la cirugia en un campo quirdrgico tranquilo y sin sangre, sin
embargo, estas condiciones se logran a expensas de la induccion de un periodo
variable de isquemia miocéardica global, que puede ser bien tolerado por el
corazoén sin evidencias de dafo celular, o puede resultar en un dafo irreversible
con necrosis y muerte. De forma alternativa se puede mantener una perfusion
continua de las arterias coronarias con sangre oxigenada proveniente del
oxigenador de la maquina de circulacién extracorpérea, lo que permite que el
corazén permanezca latiendo durante toda la operacion (corazén latiendo) y con
ello evitar la isquemia miocardica global y el dafio de reperfusion. Precisamente el
objetivo de esta investigacion es probar la eficacia de este procedimiento y
conocer los beneficios que puede proporcionar a pacientes operados en nuestra
Institucion. En general, en todas las series publicadas en nuestro pais y en
muchas partes del mundo con casos de cirugia coronaria, los autores han
encontrado mejores resultados con esta técnica que con la técnica de parada
cardiaca tradicional en cuanto a la necesidad de ventilacion mecanica artificial,

necesidad del uso de medicamentos que mejoran la contractilidad cardiaca,
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necesidad de transfusiones de sangre, aparicion de complicaciones
postoperatorias, estancia en el hospital y costos del procedimiento.

En el estudio que pretendemos realizar, en el cual deseamos que usted participe
de forma voluntaria, la eleccién entre una técnica de proteccion del corazon o la
otra la realizara el equipo médico responsable de la investigacion mediante un
procedimiento al azar utilizando para ello la ayuda de un programa computarizado.
Es importante sefialar que, existe la posibilidad de que por dificultades técnicas la
sustitucion valvular con el corazon latiendo tenga que convertirse o realizarse con
el método de cirugia tradicional con parada cardiaca, y que se necesite fotografiar
o filmar la operacion con fines cientificos o docentes.

Riesgos generales y particulares del procedimiento:

Es necesario que usted comprenda que a pesar de la correcta realizacion del
procedimiento, existen siempre riesgos de que ocurran complicaciones quirdrgicas
de menor o mayor gravedad o incluso la muerte. Algunas son frecuentes o
comunes en cualquier tipo de cirugia cardiaca como sangramiento mediastinal,
infecciones, arritmias cardiacas, bajo gasto, derrame pericardico con taponamiento
cardiaco, disfuncién de 6rganos y sistemas a causa de la respuesta inflamatoria
sistémica del paciente a la circulacion extracorporea, etc. Otras estan relacionadas
con la presencia de una protesis valvular como la trombosis de la prétesis, el
tromboembolismo sistémico, las fugas paravalvulares, la endocarditis infecciosa o
la hemorragia por el uso de anticoagulantes. Unas pueden necesitar tratamiento
médico ambulatorio, otras pueden requerir tratamiento intensivo y a veces
reintervencion quirdargica. Es responsabilidad del equipo de investigacion tomar

todas las medidas que permitan identificar y tratar adecuadamente cualquiera de
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las complicaciones que pudieran presentarse e incluso suspender el estudio si
fuese necesario.

Ademas de estos riesgos generales, hay que considerar también que existen
riesgos particulares relacionados con los posibles dafios de érganos que usted
puede tener con anterioridad o debido a su condicién actual de enfermedad.
Consentimiento:

De esta forma, y habiendo comprendido todas las explicaciones que se le han
proporcionado en este documento por el médico que lo atiende, el cual le ha
permitido realizar todas las preguntas que ha deseado y le ha aclarado con un
lenguaje claro y sencillo todas las dudas que usted le ha planteado.

Declara que: (si 0 no) desea participar voluntariamente en esta
investigacion cientifica.

También comprende que, en cualquier momento y sin necesidad de dar ninguna
explicacion, puede negarse a continuar participando en el estudio y revocar el

consentimiento que ahora esta dando.

Y para que asi conste firman la presente:

A los dias del mes de de 200

En el Instituto de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular.

(El paciente) (ElI médico que informa) (El representante legal)
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8.4. CUADERNO DE RECOGIDA DE LOS DATOS

Datos generales del paciente:

Ne de inclusién en el estudio: |||

Nombre(s) y apellidos:

Edad: |_| | (afhos)
Sexo:
Femenino €
Masculino
Fecha de nacimiento: |_|__[/|_|_|/|_|__| (Dia/Mes/Afo)
Fecha de ingreso: |__|_ V| _|_||_|__| (Dia/Mes/Afo)

Ne de historia clinica: | | | | | | |

Direccion particular:

Ne ||| |||

Apto |_|[__|__|__|_|

Calle

Entre Calles

Reparto o Localidad

Municipio

Provincia

Pais

Teléfono particular: || ||| || |||
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Evaluacién preoperatoria del paciente:

Capacidad funcional (NYHA):

Clase | €
Clase Il €
Clase lll €
Clase IV €

Ritmo cardiaco:

Ritmo sinusal €

Fibrilacion auricular €

Otro €

indice cardiotoracico: |__I.I_| |

Riesgo de muerte (Parssonet): |__ || (%)
Tipo de lesion valvular:

Estenosis mitral aislada €
Insuficiencia mitral aislada €
Doble lesién mitral €

Grado de severidad de la lesiéon valvular:

Lesion ligera €
Lesion moderada €
Lesion severa €

Etiologia de la lesion valvular:

Especificar
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Inflamatoria € Especificar

Infecciosa € Especificar

Degenerativa € Especificar

Congénita € Especificar

Isquémica € Especificar

Otra € Especificar

Verificacidon de los criterios de seleccion para el estudio:
Criterios de seleccion para el estudio Si No

Diagnostico de enfermedad valvular mitral (EM, IM o DLM) € €
Criterios quirargicos para realizarle sustitucion valvular mitral € €
Criterios quirargicos para realizarle reparacion valvular mitral € €
Otras cardiopatias asociadas con criterios quirdrgicos € €
Depresion severa de la funcién sistdlica cardiaca € €
Necesidad de cirugia cardiaca por primera vez € €
Consentimiento informado para participar en el estudio € €
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Evaluacidn intraoperatoria del paciente:

Fecha de la operacion: |_|_|/|__|_l|__|__| (Dia/Mes/Afio)

Técnica de proteccion miocardica empleada para realizar la SVM:

Parada cardiaca tradicional con solucién cardioplégica €
Perfusion coronaria continua y el corazon latiendo €

Determinaciones de laboratorio antes de iniciarse la CEC:

CK-Total: |__|_|__| (UI/L)

CK-MB: |__|__| (UI/L)

Actividad de la CK-MB en relacion con la CK-Total: |__|__| (%)
Lactato: |__|.|_|__| (mmol/l)

Determinaciones de laboratorio después de terminada la CEC:

CK-Total: |__|_|__| (UI/L)
CK-MB: |__|__| (UI/L)
Actividad de la CK-MB en relacion con la CK-Total: |__|__| (%)
Lactato: |__|.|_|__| (mmol/l)
Tiempo de duracion de la CEC: |__|__|__| (minutos)

Necesidad de apoyo con medicamentos inotropicos: Si € No €

Especificar tipo:

Pérdidas de sangre: |_|__ ||| (mililitros)

Sangre administrada: |_| ||| (mililitros)
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Ocurrencia de complicaciones intraoperatorias: Si € No €

Especificar tipo:

Evaluacion de seguimiento postoperatorio del paciente:

Necesidad de apoyo con medicamentos inotropicos: Si € No €

Especificar tipo:

Pérdidas de sangre: |__|__|_|__| (mililitros)
Sangre administrada: |__|__|__|__| (mililitros)
Tiempo de ventilacién mecéanica en la UCIQ: |__|__| (horas)

Determinaciones de laboratorio a las 24 horas de la operacion:

CK-Total: |__|_|__| (UI/L)

CK-MB: |__|__| (UI/L)

Actividad de la CK-MB en relacion con la CK-Total: |__|__| (%)
Tiempo de estancia en la UCIQ: |__|__| (horas)

Ocurrencia de complicaciones durante el postoperatorio inmediato: Si € No €

Complicaciones comunes de la cirugia cardiovascular:

Especificar tipo:

Complicaciones relacionadas con la presencia de una proétesis valvular:

Especificar tipo:

Ocurrencia de complicaciones durante el postoperatorio mediato: Si € No €

Complicaciones comunes de la cirugia cardiovascular:

Especificar tipo:

Complicaciones relacionadas con la presencia de una protesis valvular:
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Especificar tipo:

Fecha de egreso del hospital: |__|_|/|_|_|/|__|__| (Dia/Mes/Afo)

Tiempo de estancia en el hospital: |__|__| (dias)

Seguimiento postoperatorio tardio en consulta externa de cirugia cardiovascular:
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Fecha de consulta

Capacidad funcional

Ocurrencia de complicaciones

(Dia/Mes/Afio) (NYHA) Si No
[V Clase € €
/I Clase __ € €
[V e/ Clase € €
[ T /I Clase __ € €
[/ Clase € €
R 1/ o Clase __ € €
[ /I Clase __ € €
[V e/ Clase € €
[ Clase __ € €
[V e/ Clase € €
[ 7/ I Clase __ € €
[/ Clase € €
R 4 A/ o Clase __ € €
[ /I Clase __ € €

Complicaciones durante el seguimiento postoperatorio tardio en consulta externa:
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Complicaciones comunes de la cirugia cardiovascular:

Especificar tipo:

Especificar tipo:

Especificar tipo:

Complicaciones relacionadas con la presencia de una protesis valvular:

Especificar tipo:

Especificar tipo:

Especificar tipo:

Ocurrencia de muerte: Si € No €
Defuncién temprana €
Defuncioén tardia €

Fecha de la defuncion: || [/I__|_V|__|__| (Dia/Mes/Afo)

Perdido de vista en consulta externa: Si € No €

Resultado del estudio cito-histolégico de la valvula:
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8.5. PRODUCCION CIENTIFICA DEL AUTOR SOBRE EL

TEMA DE LA TESIS

Presentaciones en eventos cientificos:

1.

Sustitucion valvular mitral con el corazon latiendo. Il Congreso Internacional de
Cardiologia por Internet. Congreso Virtual de la Federacion Argentina de
Cardiologia (FAC). (01/09/2003 — 30/11/2003).

Sustitucion valvular mitral con el corazon latiendo. | Jornada de Jovenes
Investigadores en Cardiologia y Cirugia Cardiovascular “Florencio Gamio in
memoriam” JICACIC 2004. Centro de Prensa Internacional. Ciudad de la
Habana. Cuba. (11/11/2004 — 12/11/2004).

Eficacia de la técnica de sustitucion valvular mitral con el corazén latiendo bajo
CEC. XIX Jornada Cientifica Estudiantil. Facultad de Ciencias Médicas
“Comandante Manuel Fajardo”. Instituto Superior de Ciencias Médicas de la
Habana. Ciudad de la Habana. Cuba. (03/06/2005) - Obtuvo Premio.

Eficacia de la técnica de sustitucion valvular mitral con el corazén latiendo bajo
CEC. XVII Férum Nacional Estudiantil de Ciencias Médicas. Instituto Superior
de Ciencias Médicas de Camaguey “Carlos J. Finlay”. Ciudad de Camaguey.
Cuba. (25/02/2006).

Cirugia valvular mitral con perfusion coronaria continua y el corazon latiendo.
XXIV ~ Congreso Centroamericano de Cardiologia, IV  Congreso
Centroamericano y del Caribe de Cardiologia, Ill Congreso Centroamericano y
del Caribe de Cardiologia Pediatrica, VII Congreso Nacional de Cardiologia, IV

Congreso Nacional de Cirugia Cardiovascular, XIlI Simposio de Cardiologia
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Intervencionista. Palacio de Convenciones. Ciudad de la Habana. Cuba.
(20/06/2006 - 23/06/2006).

6. Cirugia valvular mitral con perfusion coronaria continua y el corazon latiendo.
Forum Anual de Ciencia y Técnica. Hospital Clinico Quirdrgico Docente
“Hermanos Ameijeiras”. Ciudad de la Habana. Cuba. (20/07/2007 - 24/07/2007)
- Obtuvo Premio Destacado.

Publicaciones en revistas cientificas biomédicas:

1. Mojena Morfa G, Tain Blazquez J, Paredes Cordero AM, Pérez Lopez H,
Gonzalez Gonzalez L. Cirugia valvular mitral con el corazon latiendo. Rev
Cubana Med [serie en Internet]. Abril — Junio 2008 [citado 18 Sept 2008]; 47(2):
[aprox. 8 p.]. Disponible en: http://bvs.sld.cu/revistas/med/vol47/med01208.htm

2. Mojena Morfa G, Tain Blazquez J, Paredes Cordero AM, Pérez Lépez H,
Llanes Echevarria JR, Gonzalez Gonzalez L. Cirugia valvular mitral con
perfusién coronaria continua y el corazén latiendo. Rev Cubana Invest Biomed
[serie en Internet]. Julio — Diciembre 2008 [citado 23 Feb 2009]; 27(3-4): [aprox.
16 p.]. Disponible en: http://bvs.sld.cu/revistas/ibi/vol27_3-4 08/ibi02308.htm

3. Mojena Morfa G, Tain Blazquez J, Paredes Cordero AM, Pérez Lépez H,
Llanes Echevarria JR, Gonzéalez Gonzéalez L. A comparison of beating heart
and arrested heart techniques for mitral valve replacement surgery. MEDICC

Review. Winter 2009; 11(1): 36 — 41.
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