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ESPECIAL

Cirugia de la insuficiencia cardiaca.

, INSUFICIENCIA
En que estamos hoy CARDIACA

Dr. Juan José Paganini

Resumen

Este capitulo aborda el concepto de cirugia de la insuficiencia cardiaca como aquella diferente al trasplante, realizada en
pacientes con disfuncién severa del ventriculo izquierdo de alto riesgo.

Se hace hincapié en los procedimientos de revascularizacién miocardica, miorreducciéon, remodelacion del ventriculo iz-
quierdo y cirugia reconstructora de la valvula mitral.

Se analizan los criterios a utilizar para indicar la revascularizacion, tales como viabilidad, extensién de isquemia y anato-
mia coronaria y, por otra parte, se describen los posibles beneficios de la misma por sobre el tratamiento médico.
Se revisan los resultados de los diferentes registros respecto a la cirugia de remodelacién ventricular en los pacientes con
grandes cicatrices y areas disquinéticas.

Por ultimo, se describe el papel de la cirugia en el tratamiento de la insuficiencia mitral secundaria a remodelacién y dis-
funcién ventricular, con un breve repaso sobre los criterios diagnésticos de la misma, los diferentes procedimientos ya
sea de sustitucion o reparacion segun la situacién andtomo-funcional y sus ventajas y desventajas.

Palabras clave: INSUFICIENCIA CARDIACA
CIRUGIA CARDIACA
REVASCULARIZACION
INSUFICIENCIA MITRAL

Heart failure surgery. What are we doing today
Summary

This chapter addresses the concept of “heart failure surgery” as distinct from transplant, performed in patients with se-
vere high-risk left ventricular dysfunction.
Emphasis is placed on myocardial revascularization procedures, myocardial reduction, left ventricle remodeling and mi-
tral valve reconstructive surgery.
Indications for coronary artery bypass procedures such as viability, extension of ischemia and coronary anatomy are
analyzed and comparison with medical treatment is described.
Review of different registers regarding ventricular remodeling surgery in patients with large scars and dyskinetic areas
is made.
Finally, the role of surgery for the treatment of ischemic mitral regurgitation due to remodeling and ventricular
dysfunction is described. A brief review of the diagnostic criteria, possible replacement or repair according to the anato-
mical and functional situation along with its advantages and disadvantages is made.
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1. Introduccién

Lainsuficiencia cardiaca (IC) es altamente prevalente
y tiene elevada morbilidad; su mortalidad promedio
anual es de 40%-50% en los pacientes en fase avanza-
da (clase funcional IV de la New York Heart Associa-
tion [NYHA]). La cirugia constituye una alternativa
terapéutica en pacientes seleccionados con el poten-
cial de mitigar los sintomas y cambiar el prondsti-
cod-d),

La coronariopatia ateromatosa contintia siendo
la principal causa de IC con fraccién de eyeccion del
ventriculo izquierdo reducida (ICFEr) en nuestro
medio y en el mundo. La misma se asocia con una
mortalidad anual de 30%-50% a pesar del progreso
logrado con el tratamiento médico y su efecto favo-
rable en la sobrevida5).

En pacientes con enfermedad arterial coronaria
severa, la disfuncién ventricular sin revasculariza-
cién predice un alto riesgo de muerte, con una so-
brevida a tres anos de 24% aun con tratamiento mé-
dico 6ptimo®:6),

En los pacientes con IC avanzada, el trasplante
cardiaco fue durante mucho tiempo el tratamiento
quirtrgico de eleccion. En muchos paises ha sido
exitoso, pero presenta como limitaciones: ausencia
de suficientes donantes y no ser aplicable en pacien-
tes de edad avanzada o en aquellos con comorbilida-
des severas(™.

El objetivo global de la cirugia cardiaca en la falla
cardiaca severa es mejorar la sintomatologia y la so-
brevida. Esto se podria obtener por dos mecanismos:

1. Tratando el insulto ventricular primario como
es el caso de una patologia coronaria o una val-
vulopatia primaria que hayan afectado el mio-
cardio, situaciones en las que la cirugia seria la
forma 6ptima de mejorar la funcién cardiaca o
de evitar la progresion de su deterioro.

2. Reduciendo o remodelando anatémica y funcio-
nalmente el ventriculo danado, con aumento se-
cundario del gasto cardiaco de no ser posible el
tratamiento anterior (cirugia de restauracion
ventricular).

La cirugia puede lograr, en determinadas cir-
cunstancias, una mejora funcional del ventriculo iz-
quierdo (VI), con reduccién de sus volimenes y au-
mento del gasto cardiaco.

Se ha denominado “cirugia de la insuficiencia
cardiaca” a la cirugia diferente del trasplante, en
pacientes con disfuncién severa del VIy de alto ries-
go; puede comprender la cirugia de revasculariza-
cién miocardica (CRM), la miorreduccion y remode-
lacién del VI, la cirugia reconstructora de la valvula
mitral, la resincronizacion epicardica, la introduc-

cion de los dispositivos de asistencia ventricular y la
cirugia regenerativa.

2. Cirugia de la insuficiencia cardiaca
isquémica

Es posible definir a la IC de origen isquémico o car-
diomiopatia isquémica (CMI) por el antecedente de
un infarto agudo de miocardio (IAM) o por eviden-
cia objetiva de enfermedad arterial coronaria en
una coronariografia o prueba funcional. Sin embar-
g0, no siempre es facil determinar que la isquemia
es la causa de la falla cardiaca.

A los efectos de este articulo se aceptara como
definiciéon de CMI la propuesta por el grupo de Fel-
ker, considerando la presencia de disfuncion sist6li-
ca (FEVIr) y de uno de los siguientes caracteres®:

e Pacientes con historia de IAM, o CRM o angio-
plastia transluminal coronaria (ATC).

e Pacientes con obstruccién severa de la arteria
descendente anterior (ADA) >75%.

e Pacientes con obstruccién de dos o méas vasos
epicardicos >75%.

El desarrollo y avance de las técnicas anestési-
co-quirtrgicas han permitido abordar la cirugia
convencional en la CMI con muy buenos resultados,
y diferentes estudios clinicos y registros han echado
luz sobre el papel de la cirugia de la IC en estos pa-
cientes.

El presente analisis se centrara en la cirugia de
la CMI abordando la CRM aislada en los pacientes
con disfuncién severa del VI, la remodelacién en pa-
cientes con cicatrices o aneurismas del VI y la solu-
cién quirargica de la insuficiencia mitral (IM) is-
quémica croénica.

2.1. Revascularizacion miocardica

La CRM esta cumpliendo 50 anos desde la realiza-
cién del primer bypass aorto-coronario con vena sa-
fena interna por René Favaloro en la Cleveland Cli-
nic, en mayo de 1967. Favaloro logro validar y siste-
matizar este procedimiento. Ese mismo ano el ciru-
jano ruso Kolessov realizé el primer bypass con ar-
teria mamaria interna a la ADA sin el apoyo de la
circulacién extracorpérea. Estos fueron hitos fun-
damentales en la historia de la CRM que la han lle-
vado a jugar un rol de referencia en el tratamiento
de la enfermedad coronaria®9.

El beneficio anatomo-funcional de la CRM en la
CMI se centra en dos aspectos: el rescate de las zo-
nas hibernantes con remodelacién inversa (recupe-
racién de la FEVI o reduccién de volimenes, o am-
bos) evidenciada en distintos trabajos, y la preven-
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cién de nuevos episodios de infarto manteniendo la
FEVI recuperada®9,

La CRM, para ser efectiva, requiere la combina-
cién de compromiso isquémico extenso de un terri-
torio miocardico viable, lesiones severas de grandes
vasos epicardicos y lechos coronarios revasculariza-
bles.

En pacientes con FEVI <30%), si las lesiones co-
ronarias no son criticamente severas, no son proxi-
males y no comprometen a todas o casi todas las ar-
terias, es poco probable que la coronariopatia sea la
causa de la enfermedad miocardica y no justificaria
el riesgo de una CRM. Por otra parte, si no existen
por lo menos uno o dos buenos lechos, la cirugia
puede no ser efectiva y su indicaciéon dudosa, pues
estos pacientes tienen un margen estrecho para la
isquemia residual o el infarto perioperatorio. Kron
ha demostrado que pacientes con FEVIr y malos le-
chos para la revascularizacién tienen alta morbi-
mortalidad y pobre resultado a largo plazo®b.

En 1990, los resultados del registro CASS a diez
anos permitieron establecer que los pacientes con
FEVI <50% sometidos a CRM mostraban significa-
tivamente mayor sobrevida y menor indice de infar-
tos que aquellos con tratamiento médico inicial 12,

En un estudio observacional de la Yale Univer-
sity se analiz6 el efecto de la CRM en pacientes con
FEVI <30%, bajo el concepto de revascularizar las
distribuciones coronarias mayores sin malgastar el
tiempo de isquemia en vasos secundarios o subépti-
mos y empleando en forma liberal el bal6n de con-
trapulsacion adrtico. La sobrevida a uno, tres y cin-
co anos fue de 87%, 77% y 60% respectivamente; la
clase funcional mejoré (desde un promedio preope-
ratoriode 3,1a1,4);la FEVI pasé de 23,3% a 33,2%.
Ningtn paciente requiri6 trasplante; la mortalidad
operatoria global fue de 5,3%.9-11.13,14),

Los pacientes con CMI pueden presentarse con
sintomas anginosos o con sintomas de falla cardia-
ca. Segun datos del registro CASS, los primeros tu-
vieron una sobrevida significativamente superior
con la cirugia (80% vs 59%; p=0,01), mientras que
en aquellos que se presentaban solo con sintomas de
falla cardiaca, la sobrevida a diez afos no varié (72%
vs 76%). En el mismo sentido, los resultados del es-
tudio Cooperativo de Veteranos, publicado en 1984,
mostraban que, comparando la cirugia y el trata-
miento médico en pacientes con angina estable, la
primera era més beneficiosa con FEVI disminuida.
Esto ha sentado las bases del consenso actual para
preferir la CRM en los pacientes portadores de CMI
que presentan angor, lo que ha generado diferentes
controversias(12.15,

La evidencia actual més firme para la toma de
decisiones respecto a la CRM esta dada por dos

grandes estudios randomizados: el Surgical Treat-
ment for Ischemic Heart Failure (STICH), publica-
do en 2011, y el Surgical Treatment for Ischemic
Heart Failure Extension Study (STICHES), publi-
cado en 20161617,

E1 STICH fue un estudio multicéntrico, rando-
mizado, disenado para comparar la eficiencia del
tratamiento médico aislado versus el tratamiento
médico mas CRM aislada o CRM mas remodelacién
ventricular en la CMI crénica. Incluyé6 a 1.212 pa-
cientes con CMI definida, FEVI <35%y lesiones re-
vascularizables, que no presentaban lesién de tron-
co de la coronaria izquierda ni angor clase III o IV.
El 31% de los pacientes reclutados presentaba le-
sion de dos vasos, el 60% lesion de tres vasos 'y 68%
estenosis proximal de ADA.

En el analisis estadistico de los resultados a cin-
co anos no hubo diferencias en el endpoint primario
de muertes por cualquier causa entre el grupo del
tratamiento médico aislado y el sometido a trata-
miento médico mas CRM. Se vio menor incidencia
de los endpoints secundarios de muerte cardiovas-
cular y muerte cardiovascular méas hospitalizacién
por causas cardiacas en el grupo de CRM.

El estudio STICHES analiz6 los resultados del
STICH luego de un riguroso seguimiento de los pa-
cientes inicialmente randomizados, durante diez
anos. En este caso se observé una diferencia signifi-
cativa tanto en el endpoint primario como en los se-
cundarios a favor del grupo con CRM (figuras 1 A, B
y C).

Estos datos confirman el beneficio de la CRM en
pacientes con severa disfuncion ventricular que em-
pieza a ser significativo después de los cinco anos y
resulta evidente a los diez anos, con repercusion
notoria en la sobrevida.

2.1.1. Rol de la viabilidad miocdrdica

Rahimtoola ha definido el miocardio hibernado co-
mo el estado de disfuncién miocéardica ventricular
persistente debido a la reduccién de los flujos coro-
narios, que mejora luego de la revascularizacion.
Esto implica una definicion retrospectiva luego de
ver los resultados®.

Delo anterior surge el concepto de viabilidad pa-
ra describir el miocardio disfuncionante por patolo-
gia coronaria con cicatrices limitadas o ausentes,
con potencial para su recuperacion funcional. Es
entonces una definicién prospectiva, pero no impli-
ca, necesariamente, evidencia de recuperacion fun-
cional después de la revascularizacién.

La detecciéon de viabilidad miocardica ha sido
utilizada para identificar pacientes con CMI en los
que la revascularizacién pudiese otorgar un benefi-
cio en la sobrevida.
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Figura1A. Estimacion de la frecuencia de muertes por cual-
quier causa por la curva de Kaplan-Meier. Tomado y adap-
tado de referencia 17. CRM: cirugia de revascularizacion
miocardica.

La viabilidad miocardica se puede evaluar por
diferentes procedimientos, como el ecocardiograma
con estrés, la cardiorresonancia, el centellograma
por perfusién o la tomografia por emision de posi-
trones.

En un metaanalisis publicado en 2002 por
Allman y colaboradores se demostr6 una fuerte aso-
ciacién entre la viabilidad miocéardica detectada en
las pruebas no invasivas y la supervivencia después
de la revascularizacion en pacientes con CMI, pre-
sentando un descenso de la mortalidad de 79,6%
(16% vs 3,2%, p<0,0001) con el tratamiento quirar-
gico respecto al tratamiento médico. La ausencia de
viabilidad, en cambio, no se asoci6 con ninguna dife-
rencia significativa en los resultados, independien-
temente de la estrategia de tratamiento9.

En un subestudio del STICH, sin embargo, em-
pleandose la tomografia computarizada de emisién
monofoténica simple (SPECT) o el ecocardiograma
estrés con dobutamina, la determinacion de la via-
bilidad miocardica no identificé pacientes que pu-
dieran obtener beneficio en la sobrevida al ser re-
vascularizados@0.

Bonow realiz6 otro subestudio del STICH con el
objetivo de probar la hipétesis de que el volumen
sistolico final del VI (VSFVI), como marcador de
gravedad del remodelado ventricular, influiria en la
relacién entre viabilidad miocardica y superviven-
cia. La mortalidad fue mayor entre aquellos con ma-
yor dilatacién del VI (>84 ml/m?2) y ausencia de via-
bilidad, pero no se observé interaccién entre
VSFVI, el estado de viabilidad y la asignacién de
tratamiento@V).

Gerber y colaboradores, en un estudio prospec-
tivo, durante tres anos, siguieron a 118 pacientes
con CMI a quienes se les habia estudiado con cardio-
rresonancia en busca de viabilidad. La superviven-
cia a tres anos fue significativamente peor en los pa-
cientes tratados médicamente con viabilidad res-
pecto a los que no tenian viabilidad (48% vs 77%
p=0,02). Sin embargo, en los pacientes revasculari-

Figura 1B. Estimacién de la frecuencia de muertes de causa
cardiovascular por la curva de Kaplan-Meier. Tomado y
adaptado de referencia 17.

Muertes de cualquier causa u hospitalizacién cardiovascular

Hazard ratio 0,72 [IC 95%, 0,64-0,82) Tratamiento médics
P<0,001 Log-Rank test —

Rango de eventos (%)

Figura1C. Estimaci6n de la frecuencia de muertes por cual-
quier causa e internaciones cardiovasculares por la curva
de Kaplan-Meier. Tomado y adaptado de referencia 17.

zados la supervivencia fue similar en ambas situa-
ciones (88% y 71%, p=NS)22),

Por lo expuesto, la viabilidad miocardica no de-
be ser el tinico factor considerado al definir la con-
ducta terapéutica. Los criterios primordiales son:
una gran extensién de miocardio en riesgo, con le-

siones criticas y proximales, y buenos lechos dista-
les21-23),

2.1.2. Contraindicaciones

Se ha demostrado que la falla del ventriculo derecho
(VD) constituye una contraindicacién relativa para la
CRM. Pacientes con fraccién de eyeccion del VD <40%
tienen un riesgo marcadamente elevado para cirugia 'y
una pobre sobrevida a largo plazo debiendo ser consi-
derados candidatos para trasplante cardiaco®.

Si bien la reintervencion no esta contraindica-
da, debe ser abordada con precaucién, dado que im-
pacta negativamente en los resultados y los pacien-
tes deberian ser considerados para trasplante car-
diaco®V.

2.1.3. Importancia de los voliimenes

Existe evidencia de que pacientes con VSFVI au-
mentado, secundario a remodelacién ventricular,
tienen una baja expectativa de mejoria con la revas-
cularizacién miocardica aislada.
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Figura 2. Diferencias en el rendimiento eyectivo de las fi-
bras miocardicas cuando el mecanismo de contraccion es

circunferencial (A) vs. espiral (B). Modificado de referen-
cia 25.

Yamaguchiy colaboradores demostraron que en
pacientes con FEVI <30% con VSFVI indexado
>100 ml/m2, la sobrevida a cinco anos fue significa-
tivamente menor que en aquellos con VSFVI <100
ml/m2 @9,

Si bien se ha descrito una reduccién posoperato-
ria del volumen del VI en pacientes revasculariza-
dos, en los casos de VI muy dilatado se recomienda
asociar la remodelacién ventricular.

2.2. Restauracién ventricular en la
cardiomiopatia isquémica

El corazén normal, como fuera descrito por To-
rrent-Guasp, tiene una forma eliptica con una
orientacion oblicua de sus fibras desde la porcién
media del ventriculo al 4pex. Un acortamiento de
15% genera una FEVI de 60% debido al acortamien-
to en forma de torsion desde el &pex a la base. Por su
parte, la detorsion al final de la sistole genera un
50%-60% del llenado ventricular rapido@>.

En los pacientes con una severa CMI, en parti-
cular con IAM, existe una alteracién regional o glo-
bal en la estructura y morfologia cardiacas que con-
diciona una alteraciéon funcional. El remodelado
consiste en la dilatacién ventricular que progresiva-
mente determina que el ventriculo adquiera forma
esférica, con fibras horizontalizadas que pierden la
eficiencia contractil mencionada (figura 2)26,

Cuando ocurre un IAM, el musculo necrético
lentamente es sustituido por una variable cantidad
de tejido fibroso. Cuando un territorio significativo
es subsidiario de la arteria ocluida se genera un area
de importante adelgazamiento de la pared del VI. El
tamano de esta area depende de la extension de la
circulacion colateral (60% de los IAM ocurren en ar-

terias con lesiones leves y por ende con mala circula-
cién colateral) y de la capacidad reparativa del cora-
z6n, siendo la reperfusiéon precoz de la arteria
culpable el factor de mayor jerarquia.

La pérdida de la capacidad contractil genera di-
latacion en areas distantes del infarto, determinan-
do aumento de la tension parietal, disminucion del
acortamiento sistélico e incremento del consumo de
oxigeno. EITAM anterior es el factor iniciador en ge-
neral, llevando a la pérdida de funcién de un sector
de pared anterior y del septum interventricular.

En los pacientes que sufren IAM por oclusién de
una arteria terminal, sin circulacion colateral, se
puede generar una gran cicatriz que conduce al
aneurisma clasico. En cambio, cuando hay una dis-
tribucién intercalada de tejido muscular con tejido
fibroso, se puede producir una cardiopatia isquémi-
ca dilatada.

Se han establecido tres patrones de acuerdo a la
distribucién del tejido cicatrizal?5):

e Tipo 1. Aneurisma verdadero: geométricamente
delimitado, con un cuello en todas las proyeccio-
nes.

e Tipo 2. Intermedio: la forma se caracteriza por
un solo borde en dos dimensiones; en algtn sec-
tor tiene cuello y en otro no.

e Tipo 3. CMI dilatada: no presenta cuello ni limi-
tes, sino que la dilatacién es global.

Estos tres patrones se pueden reducir a dos si se
considera solamente la extensién del infarto y del
tejido cicatrizal:

e Disquinesia/aneurisma del VI: con el subse-
cuente afinamiento con movimiento paradojal
de dicho segmento.

e Aquinesia-infarto VI: con tejido cicatrizal ro-
deado por una delgada lamina de tejido viable
que previene la expansiéon y movimiento para-
dojal.

La importancia pronéstica de la remodelacién
del VI fue establecida por Yamaguchi y Vanovers-
heide, quienes demostraron que a pesar de una ade-
cuada revascularizaciéon miocardica la mortalidad y
los reingresos por IC son més frecuentes en pacien-
tes con VSFVI >100 ml/ m2(2427.28),

White, en 1987, demostré que volimenes >45
ml/m? luego de un TAM son predictores de muerte
por cualquier causa y >60 ml/m?2 de muerte cardia-
ca (hasta 30% en el primer afno)@9.

También se estableci6 que con VSFVI >75
ml/m? la revascularizacién miocardica aislada no
modifica el mismo (a pesar de evidenciar isquemia
en la zona aquinética) y tampoco evita la progresion
hacia la IC30,
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Figura 3. Sobrevida (=DE) luego del diagnéstico de IM is-
quémica. A) Segun la severidad de la IM por volumen re-
gurgitante. B) Segtn la evaluacion del orificio regurgitan-
te efectivo (ORE) si > 20 mm?2 o < 20 mm?2. Tomado y adap-
tado de referencia 44.

Los trabajos de Dor abogan por una indicacién
precoz de reseccion y remodelamiento del VI, pues
evidenciaron un descenso significativo de la sobre-
vida si el VSFVI >120 ml/mZ2, a pesar de la interven-
cion®y,

La plastia del VI, que incluye la reseccién/exclu-
sion del tejido fibroso y su cierre con intencién de
restauracion morfolégica y funcional, buscando
reestablecer la forma cénica del VI, fue descrita ha-
ce mucho tiempo en los trabajos sefieros de Likoff'y
Bailey en los afos 1950; en 1956, De Bakey describe
la apertura, la reseccion fibrética y el cierre lineal
de la pared libre del VI32:33),

En 1985, Vincent Dor describe una técnica para
devolver la forma cénica al VI generando un neoa-
pex, empleando para ello una sutura endoventricu-
lar. Jatene describié una técnica similar creando
una nueva punta con una sutura externa. Ambos
trabajos reconocen la importancia de excluir el sec-
tor de pared libre y la zona septal fibrética®®.

Actualmente la técnica de plastia ventricular
mas empleada es la senialada por Dor. Esta técnica
se puede describir, de forma muy simplificada, en
cuatro pasos: a) apertura del aneurisma; b) ubica-
cién de sutura endoventricular en la unién de la zo-
na fibrosa y muscular, creando un neodpex y recu-
peracion de la forma cénica del VI; ¢) eventual co-
bertura por parche; d) cierre del tejido fibroso por
encima con exclusion de areas redundantes, refor-
zado con bandas de teflén(5.

Si bien la indicacién del tratamiento quirtargico
de un aneurisma con una gran zona disquinética no
plantea mayor discusién, el tratamiento de areas
con disquinesia leve o aquinesia de poca extension

ha sido objeto de dudas. En vistas a dilucidar esta
cuestion se desarroll6 el registro Reconstructive
Endoventricular Surgery, Returning Torsion
Original Radius Elliptical Shape to the LV
(RESTORE), que mostré una mortalidad hospita-
laria de 5,3%, con sobrevida a cinco anos de 68,6% y
que fue notoriamente superior en el grupo disqui-
nético respecto al aquinético (80% vs 65%)36).

En cambio, cuando se consideran los registros
de la Society of Thoracic Surgery, la mortalidad fue
de 10% en esta poblacién, careciendo de poblacién
testigo. El grupo de la Cleveland Clinic compard, en
un estudio bajo el diseno propensity score, pacientes
sometidos a CRM y remodelaciéon ventricular con
pacientes a los que se les realiz6 solo CRM; no hubo
diferencias de sobrevida a uno y cuatro anos®?.

En el STICH se incluyeron 1.000 pacientes; en
499 pacientes se agregé remodelacion ventricular al
tratamiento médico y CRM, mientras que en 501
pacientes se realiz6 tratamiento médico y CRM
aislada. Se observé una reduccién mayor del volu-
men del VI en el primer grupo, no halldndose dife-
rencias en cuanto a muerte y rehospitalizaciones a
dos afos(15:38),

Los datos del STICH mostraron que los pacien-
tes con VI menos dilatado y FEVI menos reducida
pueden beneficiarse de una remodelacién ventricu-
lar izquierda; mientras que aquellos con ventricu-
los muy dilatados y FEVI muy disminuida no se be-
nefician. Un VFSVI posoperatorio <70 ml/m2, lue-
go de revascularizacién miocardica y remodelacién
del VI, resulté en mejor sobrevida.

A modo de conclusién: cuando existen
grandes cicatrices y areas disquinéticas esta indica-
da la reconstruccion. Fuera de esta situacion se de-
be definir la conducta en cada paciente consideran-
do mayor beneficio en los ventriculos menos dilata-
dos.

3. Cirugia de la valvula mitral en pacientes
con severa disfuncién del ventriculo
izquierdo

LaIM es una complicacion frecuente en los pacien-
tes con remodelacion cardiaca y severa disfuncién
del VI, tanto de origen isquémico como no isquémi-
co. Esta clase de IM se denomina secundaria (o
funcional) para diferenciarla del compromiso ana-
tomico valvular primario (IM orgénica), el cual
puede, a su vez, generar remodelacién y deterioro
de la FEVI.

La IM secundaria isquémica crénica se define
como aquella regurgitacién mitral que ocurre mas
de una semana después de un IAM con: a) una o méas
anomalias segmentarias del movimiento de la pared
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Figura 4. Representacion esquemaética de un VI normal (A)
y de un VI con disfuncién sistdlica y esfericidad (B). La es-
fericidad es responsable del desplazamiento de los puntos
de anclaje mitral y de coaptacién insuficiente que conduce
a la IM secundaria. Ao: aorta; IMF insuficiencia mitral
funcional; MP: musculo papilar; V: valvas mitrales. To-
mado de referencia 53.

ventricular izquierda; b) enfermedad coronaria sig-
nificativa en el territorio que presenta el movimien-
to anémalo de la pared; c¢) valvas y cuerdas tendino-
sas estructuralmente normales. El tercer criterio
excluye a los pacientes con IM organica y cardiopa-
tia isquémica asociada“V.

No es facil establecer la prevalencia de la IM is-
quémica, que se asocia a mal prondstico luego de un
IAM o de una CRM. Los datos del registro SAVE
mostraron una prevalencia de 19,4% en pacientes
que habian sufrido un IAM. Por otra parte, ante la
presencia de IM severa se comprob6 una mortalidad
al ano de 52%, con IM leve a moderada de 22% y sin
IM de 11%42-44,

La figura 3 grafica los resultados del trabajo de
Grignoli mostrando la implicancia de la presencia
de la IM y su severidad“?,

Hasta hace poco tiempo esta cirugia era conside-
rada prohibitiva fundamentalmente por la sustitu-
cién valvular con disrupcion del aparato subvalvular
mitral; actualmente, con los nuevos conceptos fisio-
patolégicos y etiopatogénicos, que condujeron a va-
riantes técnicas de importancia y con el progreso de
los cuidados perioperatorios, se posibilité su realiza-
cién con buenos resultados. Un estudio en el cual 193
pacientes fueron sometidos a distintos métodos de
reparacion o sustitucion valvulary de los cuales 77%
estaba en clase funcional ITI-IV, con FEVI promedio
de 23% y diametro diastélico final promedio de 70
mm, registré una mortalidad a 30 dias de 1%“6.

3.1. Anatomia funcional mitral en la insuficiencia
cardiaca

El cierre y la posicién normal de las valvas son pro-
ducto del equilibrio entre las fuerzas de cierre (con-
traccion del VI) y las de tironeamiento ejercidas por
el aparato subvalvular.

Hasta hace poco tiempo se consideraba que la
IM secundaria (sobre todo la isquémica) se debia a
la disfuncion de los musculos papilares. Sin embar-
go, estudios experimentales demostraron que la
disfuncién aislada de los miuisculos papilares no pro-
duce IM y que, incluso, podria prevenirla“7.48),

La disfuncién ventricular, como tinico elemento
patoldgico (sin dilatacién ni distorsién ventricular),
no es suficiente para producir IM secundaria. El re-
quisito inicial es la presencia de remodelacion del
VI, ya sealocal o global, con una tendencia a la esfe-
ricidad y alteracion en la relacién geométrica entre
el ventriculo y el aparato valvular mitral; el anillo
mitral pierde a posteriori la forma en silla de mon-
tar y se dilata. Todo esto determina que las fuerzas
de traccion se dejen de aplicar perpendicularmente
al anillo mitral, haciéndolo tangencialmente y pro-
vocando IM secundaria (figura 4)“9-55,

Se puede afirmar que la génesis de la IM secun-
daria vinculada a la IC es una enfermedad eminen-
temente ventricular.

3.2. Componente dinamico de la insuficiencia
mitral secundaria

La IM secundaria se caracteriza por ser dinamica y
puede variar en el tiempo segin las situaciones he-
modinamicas, dependiendo del balance de las fuer-
zas de estiramiento y cierre que a su vez son depen-
dientes de las condiciones fisiolégicas y farmacolo-
gicas56-58),

Una IM leve a moderada puede transformarse
en severa durante el gjercicio. Lancellotti demostro
que un aumento significativo de la insuficiencia con
el ejercicio se correlaciona con mayor mortalidad,
aumento del nimero de readmisiones y agrava-
miento de la IC“2:4459),

Cuando se procede a la cirugia cardiaca, si se va
a actuar sobre la valvula mitral, no se debe determi-
nar el grado de IM en el perioperatorio, ya que la
anestesia disminuye la precarga y el volumen de
regurgitacion.

3.3. Diagnéstico

La IM secundaria puede presentarse en forma asin-

tomatica o con sintomas muy incapacitantes, lo que

depende de la magnitud de la regurgitacion, del

tiempo de evoluciény de la sensibilidad individual.
La auscultaciéon depende parcialmente de los

gradientes de presion entre auricula y ventriculo,
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Tabla 1. Recomendaciones para cirugia de insuficiencia mitral secundaria crénica.

Recomendacion

CDR NDE

funcional II-IV NYHA) con IM secundaria (estadio D)

La cirugia de la VM es razonable para los pacientes con IM secundaria ITa C
crénica severa (estadios C y D) sometidos a CRM o SVA

La cirugia de VM puede considerarse para pacientes muy sintomaéticos (clase

La reparacion de la VM puede considerarse para pacientes con IM secundaria
moderada (estadio B) que requieren cirugia cardiaca por otra causa

referencia 61.

VM: valvula mitral; IM: insuficiencia mitral; CRM: cirugia de revascularizacién miocardica; SVA: sustitucion valvular
adrtica; NYHA: New York Heart Association; CDR: clase de recomendacion; NDE: nivel de evidencia. Tomado de

por lo cual puede variar segtn la situacién hemodi-
namica.

El anélisis ecocardiografico de las caracteristi-
cas anatomicas y funcionales de las diferentes es-
tructuras valvulares y las caracteristicas del jet re-
gurgitante por Doppler color ayudan a interpretar
el mecanismo fisiopatolégico de la insuficiencia, la
gravedad de la misma y a evaluar la posibilidad de
su reparacién quirdrgica.

Los parametros ecocardiograficos que permiten
definir una IM como moderadamente severa (grado
3) o severa (grado 4) son: a) vena contracta >7 mm,;
b) area de chorro regurgitante en relaciéon con el
area de la auricula izquierda >40% (si el flujo es
central, ya que con flujo sobre la pared esta relaciéon
puede ser menor); c¢) patrén circular de flujo in-
traauricular; d) orificio regurgitante efectivo (ORE)
>40 mm?; e) fraccién regurgitante >50%©0.

En la dltima década se habia propuesto conside-
rar un umbral inferior para el diagnéstico de severi-
dad en la IM secundaria basdndose en el peor pro-
néstico de los pacientes con un ORE >20 mm?2. Las
guias de la ACC/AHA publicadas en 2014 recogie-
ron este concepto aceptando el punto de corte de 20
mm? para severidad en la IM secundaria a diferen-
cia de los 40 mm?2 requeridos en la IM primaria®b.

Existe alguna controversia en este aspecto con-
siderando que el ORE en estos pacientes suele ser
eliptico y dificil de evaluar, con un componente di-
namico importante y que, ademas, no esta claro si el
valor pronéstico esta dado por dicho valor exclusi-
vamente o se deba a la severa disfuncién del VI o al
grado de cicatrizacién miocardica irreversible®2).

Dado que no hay evidencia fuerte de que la co-
rreccion quirargica de la IM secundaria mejore el
prondstico, existe la preocupacién de que un umbral
menor en la definicién de severidad pueda llevar a
intervenciones innecesarias. De hecho, recientes
datos han demostrado que la reparacién mitral en

pacientes con IM secundaria, con ORE de 20-39
mm?2, no mejoro los resultados y se asocié con un
mayor riesgo de eventos neurolégicos y arritmias
supraventriculares©2.63),

Las guias conjuntas de las sociedades america-
nas de ecocardiografia y resonancia magnética pu-
blicadas en abril de 2017 consideran que el diagnés-
tico de IM secundaria, empleando el ORE como tini-
co parametro, se debe realizar utilizando el punto
de corte de 40 mm2. En pacientes con ORE entre
20-30 mm? se deben utilizar todos los criterios eco-
cardiograficos para definir severidad y no solo el
ORE®2),

3.4. Indicaciones quirurgicas en la insuficiencia
mitral secundaria

No existen criterios unanimes para la indicacion de
cirugia en la IM secundaria crénica. En la tabla 1 se
establecen las recomendaciones que la AHA publicé
en 201461,

Aquellos pacientes que van a ser sometidos a
CRM y presentan una IM secundaria severa deben
recibir cirugia mitral asociada a la revasculariza-
cion. En cambio, en los pacientes que presentan una
falla mitral episédica vinculada a la isquemia, en ge-
neral no debe asociarse la cirugia mitral, pues la re-
gurgitacion tiende a mejorar con la revasculariza-
cion.

En los casos de IM con disfuncién localizada en
cara inferior por afeccion del aparato subvalvular
inferior y oclusién o estenosis critica de un vaso no
revascularizable por malos lechos se debe asociar
tratamiento valvar.

La situacién de la IM moderada es controverti-
da, habiendo extensa bibliografia en uno y otro sen-
tido. Se debe sopesar el riesgo del procedimiento
combinado, que globalmente duplica la mortalidad
operatoria y el riesgo de evolucién a IM severa y fa-
lla cardiaca. Se puede afirmar que los pacientes que
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Figura 5. Se escinde solamente un pequeno triangulo de la
valva anterior (flechas rojas en A). El remanente tisular se
fija lateralmente usando suturas protésicas, como se ilus-
tra en B). Modificado de referencia 68.

no son operados tienen una incidencia significativa-
mente mayor de sintomas, un indice menor de so-
brevida libre de eventos cardiacos y 30% evoluciona
a IM grado 3 o 4(6465),

Esta situacion clinica ha sido analizada en un
estudio cooperativo de los principales centros de
cardiocirugia de Estados Unidos. Un total de 301
pacientes con IM isquémica moderada, que iban a
ser sometidos a CRM, fueron randomizados a CRM
aislada o con plastia de valvula mitral. A un ano de
seguimiento no hubo diferencias en cuanto a morta-
lidad, eventos cardiovasculares, clase funcional,
reingresos, calidad de vida ni remodelacién inversa.
Los que recibieron CRM aislada tuvieron menor
tiempo de circulacién extracorpdrea, menor estadia
intraoperatoriay menor indice de eventos intraope-
ratorios. Recientemente se publicaron los datos de
la misma serie a dos anos con resultados equivalen-
tes(63,66),

Se debe definir la mejor alternativa para cada
pacientey la ecocardiografia de ejercicio tiene un rol
importante para discriminar IM severas encubier-
tas.

3.5. Opciones quirtrgicas

Los malos resultados de la sustitucion mitral en dé-
cadas previas pueden explicarse por el desconoci-
miento de la importancia de la interdependencia de

la funcién ventricular y la continuidad anulo-papi-
lar, soslayando el hecho de que la IM provee al VI
disfuncionante una cAmara de baja presion de des-
carga. La sustituciéon mitral con exéresis de todo el
aparato subvalvular era responsable de la caida de
la funcién ventricular.

3.5.1. Sustitucidn valvular mitral

La sustitucién valvular mitral con conservacion del
aparato subvalvular es una opcién quirdrgica posi-
ble y deseable dado que en estos pacientes la valvula
es normal, asi como las cuerdas tendineas; se pre-
serva la funcionalidad con mejoria de la performan-
ce del VI.

Se ha demostrado que la conservaciéon de ambas
valvas confiere una significativa ventaja si se com-
para con la conservacion cordal parcial (solo valva
menor), debido a una reduccién del tamano del VI'y
de la poscarga sistélica. Inclusive, la funcion ventri-
cular sigue mejorando con el tiempo, debido proba-
blemente a una remodelacién ventricular méas favo-
rable, elemento que no ocurre con la preservaciéon
cordal posterior(€7.68),

A pesar de que el tratamiento de eleccion en esta
patologia es la anuloplastia, se debe considerar la
sustitucién valvular en: a) pacientes con severas co-
morbilidades; b) presencia de jets regurgitantes
complejos (no centrales); ¢) tethering severo de am-
bas valvas(©8.69).

Gillinov refiere que la incidencia de fallo de la
anuloplastia a los seis meses es de 55% cuando el
didametro del anillo es >3,7 cm o el 4rea de tenting es
>1,6 cm?, debiéndose considerar la sustitucién o
técnicas reparativas complejas en esas situaciones.
Calafiore, por su parte, recomienda la sustitucién
en pacientes que presentan una distancia entre el
punto de coaptacién de las valvas >10 mm(68.69,

Enlafigura 5, tomada de los trabajos de Calafio-
re, se puede observar la técnica de preservacién de

todo el aparato subvalvular empleada habitualmen-
te68).

3.5.2. Anuloplastia

Dados los magros resultados iniciales obtenidos
con la sustitucion valvular mitral, Bolling y cola-
boradores propusieron la denominada anuloplas-
tia restrictiva que consiste en una reparacion mi-
tral con anuloplastia. El objetivo es lograr una
adecuada coaptacion de las valvas, que se encuen-
tra alterada por dilatacion anular secundaria a la
dilatacién y esfericidad ventriculares. Implica la
colocacion de un anillo, dos medidas menor que la
distancia intertrigonal; es decir, si el probador
mide una distancia, por ejemplo, de 32 mm, se uti-
liza un anillo de 28 mm (van de dos en dos), lo-
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Resumen conceptual

e Sedenomina cirugia de la insuficiencia cardia-
ca a la cirugia convencional en pacientes de
alto riesgo con disfuncion severa del ventriculo
izquierdo.

e Kl objetivo del abordaje quirtrgico en la falla
cardiaca severa es mejorar los sintomas, preve-
nir nuevos eventos cardiovasculares y aumen-
tar la sobrevida.

e La cirugia de revascularizacion miocardica en
pacientes con severa disfuncién ventricular y
coronariopatia grave es particularmente bene-
ficiosa en relacion con otras terapéuticas a los
cinco anos y resulta mas evidente a los diez
anos.

e La ausencia de correlacion entre el estado de
viabilidad miocardica y la revascularizacion
determina que no debe ser el tnico factor a
considerar. Los criterios primordiales son:
gran extension de miocardio en riesgo, lesio-
nes coronarias criticas proximales y buenos le-
chos para revascularizar.

e La cirugia de remodelaciéon ventricular
esta indicada en la cardiomiopatia isqué-
mica con grandes cicatricesy areas disquinéti-
cas. Fuera de esta situacion se debe definir la
conducta en cada paciente, considerando que
puede ser mas beneficiosa en ventriculos no
muy dilatados.

¢ La anuloplastia restrictiva continda siendo la
técnica de eleccion en insuficiencia mitral se-
cundaria severa con ventriculo no muy dilata-
do. No se recomienda en ventriculos con gran
dilatacion y es preferible la sustitucién mitral
con conservacion del aparato subvalvular.

grando de esa forma la aposicién valvar con la con-
siguiente suficiencia de la valvula(0,

En un estudio se aplicé la anuloplastia restric-
tiva a 125 pacientes con CMI en estadio D, con IM
secundaria severa, en clase funcional IITo IV dela
NYHA, FEVI <25%, con promedio de 14%. La
mortalidad operatoria fue de 5%, con sobrevida a
unoy dos anos de 80%y 70% respectivamente, cla-
se funcional I y II, y FEVI promedio de 25%. La
técnica demostr6 una aceptable morbimortalidad
y fue aceptada como la técnica de preferencia™.
Luego fue extendida a pacientes con cardiomiopa-
tia dilatada isquémica y no isquémica, acompana-
da de CRM en los primeros, registrandose un alto
indice de remodelacién inversa en los ventriculos
no severamente dilatados. Por otra parte, es una
técnica reproducible, con baja morbimortalidad y
que evita la “enfermedad protésica”.

De todas formas, es una técnica que global-
mente se asocia a altas tasas de recidiva y en los
pacientes con severa dilatacién se obtienen malos
niveles de sobrevida a cinco anos (50%). Parece
claro que el procedimiento mitral asociado reduce
la clase funcional y el ingreso por IC, pero quedan
muchos aspectos a discutir.

Un estudio de seguimiento a 17 afios de la Cle-
veland Clinic mostré un indice de recurrencia de
IM, al menos moderada, luego de anuloplastia, de
28% en seis meses(©®).

Los factores de riesgo asociados a falla de la ci-
rugia son: a) severa disfuncién ventricular iz-
quierda; b) grado mayor de IM; ¢) direccion del jet
diferente a posterior; d) anillo dilatado (mas de
3,7 cm); e) area de tenting >1,6 cm2; d) empleo de
bandas de pericardio en la plastia.

Como alternativas se han desarrollado anillos
semirrigidos y rigidos completos, ademaés de algu-
nos anatémicos como el Geoform®, y también se
han disenado técnicas complementarias como
corte de cuerdas tendineas secundarias y la plas-
tia de Alfieri.

Un seguimiento evolutivo de 100 anuloplas-
tias mostré que los mejores predictores prondésti-
cos fueron los diametros finales diast6licos (DDF)
y sistolicos (DSF) del VI. Los pacientes con
DDFVI <65 mm y DSFVI <50 mm presentaron
una menor mortalidad perioperatoria y una signi-
ficativa mayor sobrevida a largo plazo(™.

En 2016 se public6 un estudio aleatorizado do-
ble ciego en el que se incluyeron 251 pacientesy se
comparé la sustituciéon valvular mitral con con-
servacion total del aparato subvalvular y la anulo-
plastia reductora con anillo rigido o semirrigido.
A dos anos no hubo diferencias significativas en
mortalidad; el grupo de reparacién tuvo mayor in-
cidencia de IM moderada o severa, y también mas
efectos adversos mayores vinculados a falla car-
diaca y reingreso por causa cardiovascular que el
grupo sometido a sustituciéon valvular(7.

Se podria resumir, entonces, que en pacientes
con IM secundaria severa con ventriculos no muy
dilatados, la anuloplastia restrictiva sigue siendo
la técnica de eleccién, no obteniéndose buenos re-
sultados con la mayoria de las técnicas en pacien-
tes con VI muy dilatados; en estos no se recomien-
da la anuloplastia y es preferible la sustituciéon
con conservacion de todo el aparato subvalvular
mitral.
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