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Restauracion ventricular. Un nuevo concepto
diagnostico y terapéutico en los pacientes con
miocar diopatia isquémica

José Cuenca Castillo*, Francisco Estévez Cid*, Alberto Juffé Stein*

La eficiencia del corazén como bomba esta intimamente ligada a la estructura y disposicion de sus fibras musculares.
Debemaos considerar el proceso de remodelado ventricular, tras un dafio miocardico, como un elemento etiopatogénico de
lainsuficiencia cardiaca. Dentro de este contexto, el desarrollo de insuficienciamitral funcional disparala sintomatologia
del paciente y empeora su prondstico. En los Ultimos afios, se haintroducido el concepto de restauracién ventricular como
una nueva aproximacion diagnostica y terapéutica en el paciente con insuficiencia cardiaca. La resonancia magnética
nuclear se ha convertido en la exploracion principal para el diagnostico y seguimiento de estos pacientes. Desde el punto
de vista quirurgico, debemos entender el abordaje de estos pacientes como una trilogia, hay que actuar sobre las arterias
coronarias, reparar lavalvula mitral si existe unainsuficiencia al menos moderada, y realizar una reduccion del volumen

ventricular.

TABLA DE ABREVIATURAS

TC= Trasplante cardiaco.

IMF= Insuficiencia mitral funcional.

LVESVI = Indice del volumen telesistélico del ventriculo izquierdo.
DCI= Desfibrilador implantable.

(Insuf Cardiaca 2006; vol. | ; 4:171-178)

IC= Insuficiencia cardiaca.

FE= Fraccién de eyeccion.

PCE= Pléstica circular endoventricular.
RMN= Resonancia magnética nuclear.

Introduccién
Conceptos fisiopatol 6gicos

La morfologia 'y disposicion espacial de las fibras miocér-
dicas le confiere una mayor efectividad a la funcion con-
tractil cardiaca. Su orientacién oblicua, desde la porcién
media del ventriculo al dpex, posibilita que para un acorta-
miento de un 15% de longitud de la fibramiocardica se pro-
duzca una eyeccion del 60% del volumen ventricular (Fig.
1). Como observamos de forma esquematica, debido al mo-
vimiento del dpex sobre labase ventricular durante la sisto-
le, se produce un mecanismo de torsiont?,

Esta configuracion geométrica no solo afecta a la eyeccion
cardiaca, sino que el mecanismo de torsién ventricular tam-
bién contribuye en gran medida al |lenado ventricular de la
fase protodiastolica®. Durante esta fase se produce una as-
piracion de la sangre auricular, que supone entorno al 50-
60% del Ilenado ventricular rapido.

Cualquier enfermedad cardiaca que afecte ala estructuray
morfologia del corazén, conlleva una alteracion en su fun-
cion. Es bien conocida que |a puesta en marcha de mecanis-
mos fisiopatoldgicos de “ compensacion” (Fig. 2), tanto a
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nivel cardiaco (remodelado ventricular: hipertrofia concén-
trica/excéntrica, fibrosis, etc.) como anivel sistémico (acti-
vacion neurohormonal), a mediano-largo plazo poseen un
efecto deletéreo. Una buena parte de las terapias farmaco-
|6gicas (beta blogueantes, IECA, etc.) y quirdrgicas (plasti-
ca circular endoventricular) estan fundamentadas en tratar
de contrarrestar dichos mecani smos de compensacion adis-
tintos niveles.

El aneurismadel VI esunadilatacién sacular, que comprende
atodas las capas de la pared libre del mismo, y frecuente-
mente localizado a nivel antero-lateral y apical. General-
mente, su origen esta intimamente relacionado con un pro-
ceso fisiol6gico de adaptaci6n (remodel ado ventricular) fren-
te a una cicatriz de necrosis miocérdica transmural, tras el
infarto agudo de miocardio (IAM), que comprende el adel-
gazamiento y la progresiva dilatacion de la misma. Dicha
afectacion transmural, debe ser diferenciada de cicatrices
no transmural es o de zonas que corresponden afibrosis mio-
céardicadifusa, que producen zonas aquinéticas o disquiné-
ticas pero que no corresponden a una ectasia bien definida
de la pared ventricular.

Actualmente, hadisminuido laincidenciade necrosistrans-
mural debido al tratamiento trombolitico y sobre todo a la
angioplastia primaria tras el IAM. Estudios de Bogaert® y
asociados con resonancia magnética nuclear (RMN), evi-
dencian que tras la recanalizacion de la arteria afectada, se
produce una necrosis de los 2/3 internos de la pared ventri-
cular, manteniéndose una zona de miocardio epicardico via-

Disponible en http://www.insuficienciacar diaca.org
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Fig. 1. Representacion esquematica de la disposicion oblicua de las fibras miocéardicas (espiral) y del mecanismo de torsion

posibilitando una mayor eyeccién ventricular (60%).

ble. Esta zona previene un extenso remodelado de lazonay
la consiguiente formacion de un aneurisma (zona disquiné-
tica), comportandose angiograficamente como una zona de
aguinesia.

Por su similitud fisiopatol 6gica, en la actualidad, se englo-
ban bgjo el concepto de area de asinergia (no contréctil)
todos | os segmentos miocérdicos cuya contractilidad se en-
cuentra por debajo de dos desviaciones estandares de la
media, con independencia de que sean aquinéticos o disqui-
néticos.

Por tanto, el proceso de remodelado de la pared del ventri-
culo, a nivel de la cicatriz como del miocardio sano, es €l
responsable de una alteracion de la morfologia eliptica car-
diaca hacia una morfologia mas esférica, que como hemos
visto resta efectividad a la funcién cardiaca. Por otro lado,
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Figura 2. Mecanismos neurohormonales de adaptacion de fa-
Ila cardiaca (Tomado de www.portal esmedicos/portal cardio).

la dilatacién secundaria de la cavidad ventricular, provoca
un aumento de latensién parietal no aneurismética (Ley de
Laplace), que determina un mayor trabajo sistélico y un
mayor consumo de oxigeno pudiendo |legar a perder su ca-
pacidad contréctil, dilatandose y agravando a su vez el de-
terioro de la funcién cardiaca.

La alteracion de la morfologia ventricular provoca un dis-
balance entre las fuerzas de traccién y coaptacion del apa-
rato subvalvular mitral, dando lugar a unainsuficienciami-
tral funcional (IMF), asociada o no a dilatacion del anillo
valvular® (Fig. 3). Se trata de un tercer mecanismo fisiopa-
tolégico que contribuye a una sobrecarga de volumen ven-
tricular, exacerbando el remodelado ventricular.

El desarrollo de una IMF a menos moderada supone un
deterioro clinico en lahistoria natural del pacientey dismi-
nucion de la supervivencia®.

Frente al concepto de remodelado ventricular, surge el de
restauracion ventricular. Se trata de intentar una normali-
zaci6n anatomicay morfol 6gica del miocardio. Ademas de
una adecuada revascul ari zaci6n miocéardica para recuperar
zonas Vviables, se hace necesario actuar sobre los mecanis-
mos que conducen a un ventriculo distendido™®. De hecho
son varios los trabajos que relacionan el indice de volumen
telesistdlico del ventriculoizquierdo (LVESVI cal culado por
RMN o ventricul ografia) con mayor progresi6n ainsuficien-
cia cardiaca. White y col.® muestran que los pacientes tras
sufrir un IAM con LVESVI > 60 ml/m? tienen un mortali-
dad cinco veces mayor comparado con los que presentan
volUumenes normales (< 25 ml/m?). De forma similar, el es-
tudio GUSTO I demuestralaimportanciadel volumen ven-
tricular: entre los pacientes con trombolisis exitosa tras un
IAM el 17% tenian dilatacién ventricular progresiva (> 40
ml/m?). Lamortalidad™ a un afio eradel 16%, si el LVESVI
era de 40-50 ml/m?; el 21% si LVESVI de 50-60 ml/m? y
hasta un 33% de mortalidad si el LVESVI era de 60 ml/m2.
En este sentido, se ha observado que tras la realizacion de
una revascularizacion miocardica, lamortalidad y los rein-
gresos por ICC es mayor en los pacientes con LVESVI su-
perior a 100 ml/m?2. Este parametro preoperatorio es el tni-
co predictor de mejoria de la fraccion de eyeccién tras la
revascularizcion’®, En las series de Bolling y col .23, tras
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Fuerzas de traccién, IMF: Insuficiencia mitral funcional.

Ao: Aorta, VI: Ventriculo izquierdo, MP: Musculo papilar, VM: Vavula mitral, Al: Auricula izquierda, FC: Fuerzas de coaptacion, FT:

Figura 3. Tomado de Comin y col®.

unareparacién valvular mitral en pacientes con miocardio-
patia dilatada, observa en el seguimiento una mortalidad
tardia de hasta el 50%, si el indice telesistélico no disminu-
ye significativamente.

Larevascularizacion aislada no cambia el volumen ventri-
cular izquierdo en los ventriculos dilatados (LVESVI > 75
ml/m?), a pesar de la evidencia previa de viabilidad en la
zona aquinética (miocardio hibernado), y por tanto no mo-
dificala progresién del paciente hacialainsuficiencia car-
diaca*.

Por tanto hemos de entender el concepto de remodelado
ventricular como unatrilogia®® (Cuadro 1).

Por lo tanto, desde el punto de vista quirdrgico no sélo he-
mos de actuar restableciendo el flujo coronario, sino que
también hemos de corregir la existencia de una insuficien-
cia mitral (IM), al menos moderada, que contribuye a la
sobrecargavolumétricay distension ventricular. Actualmen-
te, se han obtenido buenos resultados con el implante de
anillos mitrales completos, flexibles y sobrecorrectores'®
(unamedidamenos que el anillo nativo, definido por ladis-
tancia intertrigonal), que favorecen las fuerzas de coapta-
cion de los velos mitrales.

Finalmente, la cirugia puede actuar sobre la morfologia
ventricular con diferentes técnicas. Clésicamente, el trata-
miento de eleccion de los aneurimas ventriculares era far-
macol égico y se reservaba Uinicamente el tratamiento qui-
rdrgico, mediante aneurismectomia y cierre con sutura li-
neal, a pacientes con malasituacion clinicay/o cardiopatias
asociadas (con malos resultados), siendo realmente el tras-
plante cardiaco la Unica alternativa eficaz que modificaba
el prondstico de estos pacientes. Sin embargo, el limitado

nuamero de donantes, la presencia de comorbilidades o la
edad avanzada, hacen que tan solo un minimo nimero de
estos pacientes puede realmente llegar a beneficiarse con
esta alternativa por lo que han surgido nuevas vias de in-
vestigacion dirigidas a determinar que pacientes se benefi-
ciarian del tratamiento quirdrgico de su cardiopatia, asi como
de precisar cual eslatécnica mas adecuada.

En el caso de los aneurismas ventriculares, la técnica més
empleada para actuar sobre el musculo cardiaco y reducir la
cavidad ventricular, es la plastica circular endoventricu-
lart”1819 descrita por Vincent Dory colaboradores en 1985,
gue basi camente consiste en laexclusién de la porci6n aneu-
rismatica no contractil y la reconstruccion del dpex para
regenerar lamorfologia eliptica. Recientemente, ha sufrido
modificaciones para el tratamiento de las zonas con infarto
no transmural (aquinéticas). Existen otras técnicas como la
ventriculectomialateral parcial izquierda (técnicade Batis-
ta?®) que suelen emplearse en miocardiopatias dilatadas de
origen idiomatico o valvular, es decir, en ausencia de ne-
Crosis.

Finalmente, en cuanto al cuadro clinico de pacientes tras
sufrir AM con zonas disquinéticas o aguinéticas, la sinto-
matol ogia més tipica comprende desde episodios de insufi-
cienciacardiaca o angor de dificil tratamiento médico, has-
tala aparicién de arritmias ventriculares malignas que tie-
nen su origen en la zona perianeurismatica.

Objetivo

Evaluar nuestra experiencia frente a este tipo de patologia
mediante latécnica de Dor, la cual pretende; con larealiza-

Cuadro 1.

1. Enfermedad coronaria —

2.Vélvula mitral. (IM > 2+) -
%

3. Miocardio: necrosis y/o dilatacion

Revascularizacion miocardica extensa (Hibernado).
Plastia mitral (con anillo flexible sobrecorrector'®)
Reduccién ventricular: Plastica Circular Endoventricular (Dor)
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cién de unasuturacircular endoventricular; larecuperacion
anatomicay geométrica del ventriculo izquierdo (V1), eva-
luando sus resultados en cuanto a mortalidad precoz y me-
joriade la calidad de viday compararlo con los resultados
publicados.

Pacientesy método

Pacientes

Desde Junio de 1994 hastaAbril de 2004 se han intervenido
60 pacientes con aneurismas de V1, 37 (84,09%) varonesy
7 (15,9%) mujeres, con una edad media de 64,51 + 9,43
afios (rango entre 46-77). Lagran mayoria (55, €l 91%) pre-
sentaban factores de riesgo cardiovascular, siendo 45% fu-
madores, 20% diabéticos, 51% con dislipemia, 65% con
hipertension arterial y 15% presentaban insuficienciarenal
cronica al menos ligera (creatinina > 1,5 mg/dl). Ademas
eran portadores de sistema de desfibrilacién implantado 2
(3,3%) de ellosy otros 2 (3,3%) de sistema de marcapasos.
Un gran grupo de pacientes (55, el 91%) presentaba antece-
dentes de infarto de miocardio, de los cuales 8% no habian
sido transmurales, siendo el resto de localizacion antero-
septo-apical 70%, infero-basal 20% y presentando afecta-
cién enterritorios anterior einferior 2%. Lasituacion clini-
ca preoperatoriaincluiaa 12 (20%) pacientes con a menos
disnea de pequefios esfuezos (NYHA 111-1V), siendo el va-
lor medio de la clasificacion NYHA de 1,95 + 0,90; otros
46 (76%) presentaban angor de esfuerzos (valor medio de
escalaCCSde 1,86 + 1,28) y 17 (26,6%) habian tenido al-
gun episodio documentado de arritmias ventriculares ma-
lignas. El estudio preoperatorio, ademas de bioquimica,
hemogramay estudio de coagulacién, incluyé larealizacién
de un ecocardiograma transtorécico (68,18%) y un estudio
hemodindmico invasivo (95,45%), en 8 pacientes con arrit-
mias ventriculares se realizé un estudio electrofisiol gico
encaminado ala ablacién de las mismas sin éxito. La frac-
cién de eyeccién preoperatoria media por ecocardiograma
transtoracico fue del 38,06% = 11,27% (rango entre 20-70%)
y por ventriculografia izquierda del 35,8% =+ 10,45% (ran-
go entre 15-65%). El estudio hemodinamico mostré enfer-
medad coronaria severa de al menos 1 vaso principal en la
totalidad de los pacientes, siendo la media de 2,19 + 0,83
vasos principal es enfermos por paciente; ademas, 2 (3,3%)
presentaban doble lesion valvular adrticay otros 2 (3,3%)
presentaban insuficiencia mitral severa.

Laindicacion de la cirugia fue la presencia de taquicardias
ventriculares sostenidas e intratables en 17 (28,%), angor
inestable e ICC en 33 (55 %) e insuficiencia cardiaca en
otros 19 (16%) pacientes.

M étodo

El estudio se compone de 60 pacientes seguidos interveni-
dos en nuestro centro por aneurismaventricular izquierdo y
con cualquiera de la sintomatologia descrita. El estudio se
basa en un andlisis descriptivo de la poblacion incluida en
el mismo, asi como la comparacion de |os grados funciona-
lesmediosy lafraccién de eyeccion (ecocardiogramatrans-
toracico) preoperatorios y postoperatorios utilizando para
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ello la prueba T-Student de muestras relacionadas con un
intervalo de confianza del 95%.

Técnica quirargica

Todas las intervenciones se realizaron con circulacién ex-
tracorpérea (CEC), siendo el tiempo total de CEC prome-
dio de 115,37 + 48,99 minutos (rango entre 54-300), y el
tiempo promedio de clampeo aértico de 88,98 + 34,49 mi-
nutos (rango entre 20-200). Como método de proteccion
miocardica, en nuestro centro utilizamos cardioplegia he-
matica fria intermitente por vias anterégrada y retrograda,
ya que creemos que en estos pacientes con baja fraccion de
eyeccion es de sumaimportancia evitar el dafo isguémico.
En los dos pacientes que presentaban patologia de lavalvu-
la adrtica asociada fueron sometidos en el mismo procedi-
miento a cirugia de recambio de la misma, mientras que los
dos pacientes que presentaban insuficiencia mitral severa
pudo ser reparadalavélvulacon éxito en ambos casos. Ade-
mas, 52 pacientes (86%) fueron sometidos a cirugia asocia-
da de revascularizacion coronaria, realizandose un total de
2,05 = 1,48 puentes por paciente. Como eleccion, utiliza-
mos en todos los pacientes la arteria mamaria interna es-
guelitazada bilateral con técnica (Y o T) de Téctor?.

Descripcion de la técnica quirrgica

Unavez iniciadala CEC einsertado el drenaje del VI (vent),
es sencillo delimitar por palpacién y vision directala zona
de aneurisma del VI, ya que al ser la zona méas adelgazada
de la cicatriz se colapsa. Esta maniobra adquiere cada vez
una mayor importancia, dado que la menor incidencia de
infartos transmural es hace que con la simple inspeccion vi-
sual seadificil delimitar claramente la zona de disquinesia/
aguinesia. Unavez localizado, se realiza unaincision de 3-
4 cm sobre el mismo paralela ala arteria descendente ante-
rior (Fig. 4A), accediendo al interior en donde se suele en-
contrar abundante material trombético. Desde el interior se
determinala extension de la cicatriz endocardicay se iden-
tificasu union con el miocardio normal alo largo detodala
circunferenciadel aneurisma (Fig. 4B). Si no existe calcifi-
cacion, la cicatriz septal se diseca hasta su unién con el
miocardio sano y posteriormente se reseca, utilizandose
como parche para el cierre de la cavidad ventricular (Fig.
5). En los casos de calcificacion septal o cuando se trata de
un aneurisma inferior con una pequefia cicatriz endocérdi-
ca, empleamos un parche de dacrén para este mismo fin. El
remodelado eliptico del ventriculo se realiza, creando un
nuevo apex mediante una sutura en bolsa de tabaco con un
monofilamento 2/0 ¢ 3/0, como fue descrita por Fontan y
colaboradores?, alo largo de todalacircunferenciadel aneu-
risma en la unién entre miocardio sano y cicatriz endocar-
dica (Fig. 4C).

Esta sutura se realiza a suficiente profundidad para evitar
que se desgarre cuando se anude manteniendo una tensién
suficiente para reducir el cuello del aneurismay darle una
forma oval de aproximadamente 3 cm de didmetro mayor
por 2 cm de didmetro menor. El parche de cicatriz endocar-
dica o material protésico se recortara con esa morfologiay
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Figura 4. Descripcion de la técnica quir Urgica.

dimensiones y sera suturado de forma continua con un mo-
nofilamento, igualmente, entre la unién de miocardio sano
y cicatricial (Fig. 4D), con lo que se produce la exclusién
delaporcion de miocardio septal, anterior o inferior no con-
tractil de la cavidad ventricular. Finalmente, los tejidos de
la pared miocardica excluidos son suturados uno sobre otro
de formalineal y reforzados con tiras de teflon para incre-
mentar la hemostasia (Fig. 4D y 4F). Generalmente, esta
técnica se acompafia de una revascularizacion miocardica
extensa que debeincluir laarteria descendente anterior aun-
gue esté completamente ocluida de forma crénica o sea de
mala calidad, con el fin de recuperar el miocardio hiberna-
do delas porciones basales del septoy larealizacion de una
plastia mitral, si €l paciente presenta una insuficiencia mi-
tral al menos moderada.

Resultados

Fallecieron un total de 4 pacientes (6,6%), todos en el posto-
peratorio inmediato y en situacién de falla cardiaca refrac-
taria, destacando que solo fallecieron 3 pacientes (5,3%) de
los 56 (93%) que fueron intervenidos en formaelectiva, fren-
te al (25%) paciente fallecido entre los 4 (6%) que fueron
intervenidos en situacion de urgencia.

El tiempo medio de ventilacion mecanicafue de 36,2 = 77,34
(rango entre 3-384) horas por paciente. Si excluimos del

grupo, un paciente con 384 horas de intubacién que poste-
riormente fallecio, el tiempo medio seria de 21,71 + 27,63
(rango entre 3-120) horas.

Una gran parte de los pacientes (80%) preciso apoyo ino-
trépico, si bien la duracion del mismo (entre los no falleci-
dos) se limitd a 2,39 = 4,17 dias por término medio. En 5
pacientes (8,3%) se utilizd la colocacion de un balon de
contrapulsacion intra-adrtico (4 [80%)] de ellos electivos y

Figura 5. Ventriculotomia izquierda a nivel del infarto ante-
rior transmural. Se aprecia el limite entre miocardio sano y
tejido fibroso cicatricial.
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1[20%] urgente), siendo laduracion delaasistenciade 1,75 =
0,957 dias por término medio. De estos 5 pacientes, fallecio 1
(el 20% de los que requirieron balon de contrapulsacion). La
situacion de shock cardiogénico en 2 (3,3%) pacientes requi-
rié larealizacion de trasplante cardiaco de urgencia, con bue-
na evolucion postoperatoria.

La estancia en unidad de cuidados intensivos fue por término
medio de 2,98 + 3,69 (rango entre 1-20) diassiendo laestancia
postoperatoria total media de 7,55 = 10,14 (rango entre 3-64)
dias.

En cuanto ala situacion clinica postoperatoria, se realiz6 una
escala de NYHA alos 6 meses de la cirugia, permaneciendo
solamente 2 (3,3%) de los 56 pacientes vivos (93%) con dis-
nea para esfuerzos pequefios (NYHA 111), y €l resto (54; 90%)
sin disnea o disnea de esfuerzos importantes (Fig. 6).

El valor medio delaclasificacién NY HA fue de 1,44 + 0,583,
siendo estadisticamente significativo (p=0,002) con respecto
al grado NYHA preoperatorio (Fig. 6).

De los 46 pacientes que padecian angor de esfuerzos en €l
preoperatorio, solamente 8 (13%) continlan con angina para
esfuerzos importantes alos 6 meses (Fig. 6), ninguno de ellos
presenta angina de esfuerzos moderados, pequefios o de repo-
so, siendo el valor medio de la escala CCS a los 6 meses de
0,24 + 0,52 (Fig. 7), encontrandose diferencias estadisticamente
significativas (p=0,0002). En cuanto alas arritmias ventricu-
laresmalignas (17, el 28%) solamenterecidivaron en 1 (5,8%)
paciente con aneurisma inferior (Fig. 6), si bien no se habia
realizado nuevo estudio electrofisioldgico, si se habian reali-
zado estudios de Holter en varias ocasiones. L os dos pacientes
portadores de sistema de desfibrilacién no presentaron datos
de taquicardias ventriculares a interrogar los dispositivos.
Dentro de |as pruebas realizadas alo largo del seguimiento se
realiz6 un ecocardiogramatranstorécico al 25% de los pacien-
tes a primer mes y sexto mes tras la cirugia, la fraccion de
eyeccion (FE) media a mes fue de 41,14% =+ 10,72% y de
48,5% = 11,15% alos 6 meses.

Comparando la FE preoperatoriacon ladea 1 mesy alos 6
meses, no se obtuvo significacién estadistica (p 0,245 a mes,
p 0,106 alos 6 meses) (Fig. 8).

Discusion

Como hemos comentado, €l principio fundamental en laciru-
gia de restauracion ventricular, consiste en la reconstruccion
funcional de la cavidad ventricular, con exclusiéon méxima de
las zonas aquinéticas y eliminacion del movimiento paraddji-
co, asociando siempre que sea posible la cirugia de revascul a-
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Figura 7. Situacion clinica 6 meses postcirugia (p<0,05).
Clase NYHA y CCS media pre y postcirugia.

rizacion miocardicay de reparacion mitral (IM > 2).

En los resultados publicados en laliteratura, lamayoriade los
paci entes experimentan una gran mejoria clinicay funcional,
aunque en algunos pacientes no se ha podido objetivar una
correlacion entre estamejoriay un aumento delafuncién ven-
tricular. Ademas, las curvas de supervivencia publicadas son
significativamente superiores respecto a las de los pacientes
sin tratamiento quirdrgico, especialmente en pacientes con
enfermedad coronaria de tres vasos.

Cabe comentar, como referencia, los resultados de un estudio
multicéntrico realizado en 13 centros de Europa y Estados
Unidos denominado “ RESTORE" 2% (Reconstr uctive Endoven-
tricular Surgery returning Torsién Original Radius Elliptical
shapeto left ventricle) que haregistrado 1.198 pacientes entre
1998y 2003. En €, se evaluaron los resultados precocesy a5
afos de seguimiento. Laedad mediade | os pacientes erade 63
+ 10 afios, todos tenian antecedente de infarto anterior y €l
67% de los pacientes presentaban disnea en clase funcional
NYHA I11-1V. LaFE mediapreoperatoriaerade 29,6 + 10%y
el LVESVI 80,4 + 51,4 ml/m?. En el 95% de los pacientes se
realizd revascularizacion miocérdica asociada, en € 22% re-
paracién mitral y en el 1% sustitucion valvular mitral. Lamor-
talidad hospitalariafue del 5,3% (8,7% en pacientesen los que
se afadi 6 reparaci on/recambio mitral y un 4% en pacientes en
los que no serealizd, siendo estadisticamente significativaesta
diferencia). Hubo necesidad de implantar balon de contrapul-
sacion en el 8,2%; deasistenciaventricular izquierdaen el 0,7%
y de ECMO (Extracorporeal membranaoxygenation) en 0,3%.
Postoperatoriamente, la FE media pasd a 39 = 12% (p<0,01
respecto a preoperatorio), o que supone un incremento de un
10%. El LVESVI postquirurgico es de 56,6 = 34,3 ml/m?, tra-
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Figura 6. Situacion clinica 6 meses postcirugia (p<0,05).
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Figura 11. Supervivencia® y fraccién eyeccion.

duciéndose en un descenso de 23,8 mi/m2 (p<0,01). A 5 afios,
la supervivencia es del 68,6% = 2,8%, y el porcentgje de pa-
cienteslibresdeingreso hospitalario por fallacardiacadel 78%.
Asimismo, el 85% de |os pacientes a los cinco afios de segui-
miento permanecen en clase funciona I-11 delaNYHA.

Por andlisis de regresion logistica, se determinaron los facto-
res de riesgo de mortalidad precoz o tardiatras la cirugia, re-
sultando: edad mayor de 75 afios, clase funcional NYHA avan-
zada (111-1V), FE < de 30% y LVESVI mayor o igual a80 ml/
m?(Fig. 9 a12).

En este sentido, cobraimportanciala precocidad en laindica-
cion quirdrgica. Ante un dafio miocardico extenso, cualquier
técnica de revascul arizacion esta condenada al fracaso. En la
experiencia de Dor, si €l LVESVI es mayor de 120 mi/m?, la
supervivenciaa 6 afios se sitlla entorno a 50% frente acasi €l
90% s el LVESVI es menor de 90 mi/m?. De forma similar,
Cwajg y colaboradores?* evidencian unos malos resultados
quirdrgicos, si el grosor de la pared ventricular izquierda es
inferior a0,6 cm.

Per spectivas de futuro

En cuanto anuestro estudio, trataremos de cuantificar median-
te RMN e LVESVI postquirargico con € fin de compararlo
con los previos de cada paciente y obtener una valoracion de
lareduccion del volumen ventricular en un amplio nimero de
pacientes. No obstante, como hemos comentado, este indice
es un marcador prondstico de gran importancia. Otro objetivo,
en el gue estamos trabajando, es el de realizar un seguimiento
amedio-largo plazo para poder contrastarlo con los obtenidos

Figura 12. Supervivencia?® y clase funcional NYHA.

en laliteraturaal respecto.

Cabe mencionar, por suimportante repercusion, que estamos a
la espera de los resultados del STICH trial®® (Surgical Treat-
ment for Ischemic Heart Failure), que randomizapacientescon
cardiopatiaisguémica haciatratamiento médico, cirugia coro-
naria aislada o cirugia coronaria méas restauracion ventricular.
Este estudio permitira conocer si lacirugia coronaria aumenta
la supervivencia en pacientes con coronariopatia y falla car-
diacay si hay un beneficio claro delasterapias de restauracion
miocardica (Fig. 13).

Conclusiones

Consideramos que laplastica circular endoventricular (PCE)
es unaalternativa quirurgica adecuada para paci entes en grado
funcional NYHA 111-1V gue no sean candidatos a trasplante
cardiaco, ya que se produce una baja mortalidad en pacientes
gue se intervienen de forma electiva (6,6%), siendo la cirugia
de urgenciao lanecesidad de asi stencia con bal6n intraadrtico
variables que aumentan la mortalidad.

Aunque en nuestro estudio no resultaun aumento significativo
delafuncion sistdlica ventricular izquierda, si se obtienen di-
ferencias significativas en cuanto amejoriade grado funcional
y ladisminucion de angor y por lo tanto se consigue mejorar la
calidad de vida de estos pacientes.

El hecho de que la PCE actUe, no solo sobre el aneurismasino
también, sobre el tejido perianeurismatico, contribuye alades-
aparicion de las arritmias ventricul ares.

Finalmente, consideramos que esta técnica de restauracion
ventricular es segura y efectiva en e tratamiento de los pa-
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cientescon aneurismasde VI, trasun infarto de miocardio fun-
damentalmente de localizacion anterior.

Los resultados precocesy a corto plazo de las grandes series—
grupo RESTORE- (fundamental mente en cuanto a mortalidad
y mejoriade calidad de vida—clase funcional NYHA-), son en
general bastante similares a los obtenidos por nuestro grupo;
excepto en cuanto alamejoria significativa de la FE postope-
ratoria, quizas por €l escaso nimero de pacientes de nuestra
casuistica, asi como por el menor periodo de seguimiento de
solo 6 meses. También, existen diferencias poblacionales im-
portantes en cuanto a grado funcional NYHA avanzado (I11-
1V): 20% en nuestra serie frente al 67% en el grupo RESTO-
RE.

Por otra parte, lamalaatencién el diferente porcentaje de ac-
tuaciones quirdrgicas sobrelavavulamitral (22% en el grupo
RESTORE vs 3,3% de nuestraserie). En parte puede explicar-
se por laintensa actividad del programa de trasplante cardiaco
definales de los afios 90, en los que muchos pacientes con FE
disminuida, ventriculo dilatado (muy frecuentemente asocia-
do ainsuficiencia mitral moderada/severa) y clase funcional
avanzada, eran candidatos para trasplante cardiaco.

Summary

Palabras clave: Insuficiencia cardiaca. Remodelado. Insu-
ficiencia mitral. Cirugia.

Thereisavery important structure/function relationship of
theintact ventricles. Postinfarction left ventricular remode-
ling is characterized by ventricular dilatation and abnormal
geometry leading to systolic and diastolic dysfunction. As-
sociation of mitral regurgitation with ischemic cardiomyo-
pathy increases the degree of heart failure. In the last years,
the concept of ventricular restoration has been introduced.
This is a new diagnostic and therapeutic approach for pa-
tients in heart failure. MRI studies are of great importance
for evaluation, indication and follow up of these patients.
The surgical approach to congestive heart failure is there-
fore atrilogy to deal the vessels, mitral valve, and reduce
the ventricle.
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