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Prólogo

He aceptado con placer la solicitud de los Dres Fabián Donnini y Gandolfo Naselli  de prologar su obra “Manual de 
Técnica Quirúrgica en Cirugía Cardiovascular”. Debo reconocer que me genera una sensación de gratitud hacia ellos, 
ya que me entregan algo perteneciente a lo más profundo de su intelecto. Valoro profundamente el significado de esta 
distinción. Concretar un libro puede tener muchas interpretaciones, pero lo más significativo para nosotros es la búsqueda 
de la proyección hacia el camino de lo trascendente. A la vez es una demostración cabal de la reconocida “extensión” de 
los médicos de hacer el bien, en este caso apoyados en un método de la educación. 

Dado que el país cuenta con grandes escuelas tanto en la cardiología clínica como en la quirúrgica, interpreto que esta 
invitación se debe más que a mis conocimientos específicos actuales sobre este tema, a razones de afecto y respeto cimen-
tadas a través de los años. Al hacerlo me expreso por las mismas razones valorativas, que son iguales o mayores, dado que 
he observado su actuación y evolución desde hace décadas. Lo acepto también con visión retrospectiva por las numerosas 
experiencias recogidas en mis más de 55 años ininterrumpidos que me ligan a la actividad quirúrgica durante los cuales 
he tenido las circunstancias de vivenciar todos los cambios que nos han llevado de una medicina que hoy vemos como 
rudimentaria a una que en su desarrollo no parece tener fronteras. Por todo esto lo que primero debemos reconocer son los 
maravillosos y sorprendentes avances científico-tecnológico como los ético-morales. No podemos dejar de mencionar  en 
especial a los aportes referenciales generados por la cardiocirugía argentina en este período de la humanidad denominado 
como el de las Sociedades del Conocimiento. También se las reconoce como el de las  “Sociedades del Saber”, o como 
el de las “Sociedades de la Inteligencia”. Las llamados TIC’s, Tecnologías de la Información y de las Comunicaciones, 
han doblegado las barreras de la distancia y económicas, acercando a los pueblos. 

Los autores me han dado la oportunidad de poder mencionar figuras de alto relieve científico. A principios de los 70 era 
Jefe de Cirugía Torácica de la 4° Cátedra son sede en el Hospital Durand. Corresponde a una época en la cual los clásicos 
cirujanos torácicos emigraban hacia la cirugía cardíaca atraídos por la novedad y por el vertiginoso  ritmo de su desarrollo. 
Yo también fui tentado por esa idea y en 1974 me incorporaba como becario en la ciudad Sanitaria La Paz, Madrid, España, 
donde tuve la oportunidad de operar varios casos de cardiopatías congénitas, gracias a la amabilidad y generosidad de los ciru-
janos cardiacos infantiles españoles de la talla de Francisco Álvarez Díaz, José Brito Pérez y Pedro Antonio Sánchez. Aprove-
cho este espacio para expresarles una vez más mi profundo agradecimiento por su desinteresada contribución para completar 
mi formación y por la amistad que me brindaron. Como anécdota y para ubicarnos en el tiempo, recuerdo que estando en 
Madrid recién se introducía la Ecocardiografía. Por dichas circunstancias pude  conocer a cardiólogos de jerarquía nacional e 
internacional. Regresado a la Argentina el inolvidable Jorge Albertal me incorporó para la cirugía pulmonar a su privilegiado 
equipo en el Instituto Hermenegilda Pombo de Rodríguez; compartía los quirófanos junto a Eliseo Segura, Dardo Fernández 
Aramburu, y con el joven emergente Gandolfo Naselli. Posteriormente en la década de los 80’, en el Instituto Cardiovascular 
de Buenos Aires se incorporaron Juan Carlos Parodi, Jorge Belardi, y otras figuras manteniendo el brillo del grupo. La vida 
ha sido muy generosa conmigo, pues tuve la fortuna a través de los años de poder compartir en distintos momentos de la 
actividad profesional  enfermos pulmonares de alto riesgo de gran responsabilidad con figuras de la medicina como Domingo 
Liotta, René Favaloro, Carlos Bertolasi, Luis de la Fuente, y otros profesionales de prestigio internacional. En la mayoría de 
los casos estos episodios generan lazos indestructibles de respeto en el tiempo.

El título de la obra delimita con claridad  los límites de la propuesta. Por tratarse de un “manual” se pretende que sea 
abarcativo en la numeración de los contenidos, y, al mismo tiempo práctico para dar respuestas rápidas al momento de la 
consulta. Reúne toda la información actual en cada tema señalando los recursos biotecnológicos modernos y  útiles para 
definir los diagnósticos de certeza, lo cual permite aplicar las medidas terapéuticas en los tiempos oportunos. Los  autores 
han concretado una obra en la que nos transmiten sus vivencias en el recorrido de su especialidad. En la Introducción, 
analizan en forma clara cómo está estructurada, cuáles son los objetivos y a quiénes va dirigida; aconsejamos su lectura 
crítica. El detallado y minucioso material presentado, distribuido en capítulos, contempla las afecciones desde el recién 
nacido a los adultos mayores. El análisis de lo expresado en el texto muestra la experiencia recogida en terreno luego de 
muchos años de una intensa actividad asistencial. 

Si bien el eje central del libro está referido a la técnica quirúrgica en sí de las distintas afecciones cardiovasculares cen-
trales, dedican varios apartados referidos a la evaluación general del enfermo, a los métodos diagnósticos de certeza para 
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cada uno de ellos, a la estatrificación del riesgo operatorio, a la elección de la anestesia, y a la preparación del paciente en 
el quirófano, como al apoyo de la circulación extracorpórea y de la protección miocárdica. Tampoco eluden comentar la 
factibilidad de las complicaciones temidas por los cardiocirujanos como son las dehiscencias esternales y las mediastinitis.

Una mención especial merece ser resaltada al analizar el nivel de los colaboradores. Siendo cada uno de ellos expertos 
en sus respectivas temáticas refuerzan la garantía de calidad buscada. Puede apreciarse su capacidad docente, adquirida 
en los ambientes científicos societarios y universitarios.  Esta conjunción afirma asimismo la idea de Equipo de Salud, 
el cual actuando como un conjunto armónico favorece una buena Atención de la Salud, sobre todo por tratarse de una 
especialidad de alto riesgo.

En el aspecto editorial se debe resaltar la textura del papel utilizado y la nítida impresión gráfica, los que junto a 
la diagramación en la presentación de los contenidos dan jerarquía a la obra. El lenguaje utilizado en su redacción,  si 
bien técnico, facilita la lectura haciendo sencilla y clara su comprensión. No podemos dejar de valorar el valioso trabajo 
iconográfico presentado el que contribuye a una mejor comprensión de las técnicas. La Bibliografía, muy seleccionada y 
actualizada, está desglosada en los respectivos capítulos, facilitando ampliar la información. 

Podemos anticipar que esta obra será  un aporte de utilidad para todo aquel que pretenda ejercer con conceptos mo-
dernos. Por su detallada actualización debemos considerar que por muchos años actuará como estímulo para fortalecer el 
inicio del caminar de muchos jóvenes profesionales, residentes o no, que elijan esta difícil disciplina. Por otra parte como 
todo texto que comprendía información y experiencia sobre una temática, se transforma en un instrumento de apoyo 
educativo para los estudiantes de la Salud. En los planes curriculares universitarios deben contemplarse cada vez con ma-
yor claridad las bases del perfil del médico que debemos formar en este tiempo para programar y anticipar en el horizonte 
los factibles cambios que se van a producir en la sociedad del mañana.  La Cardiología debe ocupar en esta decisión un 
lugar preponderante.

El libro cumple con creces su función  didáctica de transmitir mensajes concretos  a los lectores, por lo que descarta-
mos su éxito.  La medicina argentina reconoce  el esfuerzo realizado por los Dres Donnini y Naselli para concretar esta 
producción nacional, sobre todo porque la mayor parte de su casuística corresponde a su actividad en un Hospital Públi-
co, con todas las dificultades que eso significa. No dudamos el prever un éxito totalmente merecido en el mundo científico 
hispanoparlante. Por todo lo expuesto se puede vislumbrar que dará grandes y muchas satisfacciones tanto para los autores 
como para sus colaboradores. Mis cálidas felicitaciones por lo concretado.

Profesor Dr. Elías Hurtado Hoyo
 Prof Consulto Cirugía UBA;        

Doctor Honoris Causa Univ Nac Morón y Fund Barceló;
           Consultor Extraordinario Hospital Militar y Ejército Argentino;

Miembro de las Acad Argent Cirug; Cienc Méd Córdoba; Nac Medic Paraguay y Argent de Ética Médica;
    						      Presidente Asociación Médica Argentina.
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Prefacio

Ser cirujano es una profesión como otras, aunque tiene sus peculiaridades. Además de conocimientos de anatomía, 
fisiopatología y semiología inherentes a toda práctica médica, se requiere destreza manual, y en ocasiones la necesidad de 
tomar decisiones rápidas, muchas veces sin disponer de otra opinión fuera de quienes en ese momento lo acompañan en 
una operación. 

La experiencia es muy importante en cirugía. La convicción general es que el cirujano que ha realizado varios procedi-
mientos está más capacitado que otro sin tanto entrenamiento. No siempre es así al indicar la dosis de algún medicamento 
en una especialidad clínica, pues en este caso se valora más a quien se fundamenta en la literatura más moderna, aun 
siendo un medico novel. La explicación a este fenómeno es que la práctica quirúrgica es una técnica: cuanto más se realice, 
se hará más naturalmente, con más rapidez y mejores resultados.

Por eso, en esta especialidad es tan importante el aspecto técnico y sus variantes para cada caso. Cada pequeño detalle 
es de fundamental importancia. Una operación no se hace más rápido y mejor con solo mover las manos velozmente sino 
sabiendo qué hacer en cada caso, evitando maniobras innecesarias. 

Imaginen si al explicar a un médico clínico cómo se coloca una válvula aórtica trans-apical se le dice que se realiza 
mediante una pequeña toracotomía izquierda y luego se introduce la válvula a través de una jareta en la punta del ven-
trículo izquierdo. Indudablemente la información es correcta y bastará para que nuestro colega tenga una idea clara del 
procedimiento. Pero esa información dada a un cirujano será insuficiente. Antes de terminar la brevísima explicación, 
nuestro colega cirujano nos preguntará a través de qué espacio realizamos la toracotomía, si elevamos o no el hemitótax, 
cómo sabemos el lugar exacto donde hallar la punta del corazón al momento de realizar la incisión? con qué hilo realiza-
mos la jareta? que complicaciones hemos tenido con este método? etc… Como vemos , la técnica es fundamental para una 
actividad como la cirugía, y son casi siempre consultas técnicas las que nos ayudan a realizar este tipo de procedimientos.

Dijimos que el cirujano tiene todo un conocimiento acerca de la patología a tratar, pero finalmente sus preguntas 
más importantes acerca del paciente suelen ser dos. Una, si el paciente en cuestión tiene o no indicación quirúrgica, y la 
segunda es qué tipo de cirugía está indicada para ese caso particular considerando las variantes posibles.

Algunos cirujanos tienen además una tercera inquietud: saber cómo surgió cierta técnica, quién la desarrolló y cómo 
fue evolucionando. 

A esas tres cuestiones se intenta responder con este manual. Explicar los pequeños detalles que durante la práctica de 
la especialidad hemos observando que eran importantes. Detalles que hacen la diferencia en la evolución de los pacientes. 

En una oportunidad en el Instituto del Corazón de San Pablo, al hablar con el profesor Adib Jatene -quien describió 
su técnica actualmente utilizada en todo el mundo para tratar la transposición de los grandes vasos- le comenté acerca de 
una publicación del Hospital Boston Children en el que presentaban cifras de morbimortalidad inferiores a las suyas. Su 
respuesta fue categórica: Tendré que viajar a Boston para aprender cómo operan con mi técnica.

De eso se tratan las técnicas, se pueden mejorar, armar un equipo que actúe en sincronía y abreviar pasos o sumar 
otros que lleven a un mejor resultado. 

Se ha dicho que sólo tiene complicaciones aquel cirujano que opera, no así quien opina desde un escritorio o en un 
ateneo. Este manual provee técnicas para ser usadas, y aporta conocimiento de las diferentes opciones que el cirujano 
tiene, para poder ofrecer lo mejor a sus pacientes.

Este manual está dedicado a mi amigo y colega Dr. José Luis Aquino y a mis hijos, Juan Sebastián y María Paz.

Dr. Fabián Donnini
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Anatomía quirúrgica y funcional del corazón y 
grandes vasos

Ubicado en el mediastino visceral, el corazón y el origen 
de los grandes vasos se encuentran dentro del pericardio, 
el cual se suele abrir por la línea media usando electro 
bisturí (fig. 1).

Para evitar lesionar la vena innominada, ésta puede 
identificarse detrás y arriba de los restos tímicos, o sim-
plemente se la evita iniciando la apertura en el tercio me-
dio del pericardio y reclinando el timo hacia arriba. En 
casos de pericarditis, la apertura del pericardio debe ser 
cuidadosa para evitar dañar el corazón. Una vez abierta la 
cavidad, se identifican las estructuras. Ambas venas cavas, 
superior e inferior, con la sangre venosa proveniente de 
todo el organismo, drenan en la aurícula derecha.

En los defectos septales (CIA) debemos descartar la pre-
sencia de venas pulmonares derechas drenando en vena 
cava superior, lo cual obligaría a una canulación alta, a 
efectos de corregir este drenaje venoso anómalo.

Son raras las anomalías tales como vena cava superior 
izquierda (0,5% de la población general) que drena en 
el seno venoso (adyacente a la orejuela auricular izquier-
da), o en la aurícula izquierda, y es excepcional la agenesia 
de vena cava inferior, en cuyo caso hemos visto una gran 
vena supra-hepática drenando en la parte ínfero-anterior 
de la aurícula derecha, mientras que el piso de la aurícula 
derecha tiene aspecto de fondo de saco.

Desde la aurícula derecha, y en ausencia de defectos 
septales, la sangre carbooxigenada pasa al ventrículo de-
recho a través de la válvula tricúspide, y tras la sístole 
ventricular, a la arteria pulmonar, atravesando la válvula 
del mismo nombre, para distribuirse en ambos pulmones 
mediante las arterias pulmonares derecha e izquierda. La 
rama derecha de la arteria pulmonar pasa por detrás de 
la aorta y de la vena cava superior, y por arriba de la vena 
pulmonar superior derecha y el techo de la aurícula iz-
quierda. Es importante identificarla al disecar la aorta o la 
vena cava superior cuando se necesita pasar lazadas para 
la canulación.

En los pulmones se produce el intercambio gaseoso, y 
la sangre ya oxigenada retorna al corazón por las cuatro 
venas pulmonares, que drenan en la aurícula izquierda. 
De allí pasa al ventrículo izquierdo a través de la válvula 
mitral, finalizando el así llamado circuito menor o pulmo-
nar que inició en el lado derecho del corazón.

El circuito mayor o sistémico comienza en el ventrículo 
izquierdo, el cual en cada sístole eyecta la sangre al sistema 
arterial través de la válvula aórtica.

En esta etapa de reconocimiento, observamos y pal-
pamos la aorta, evaluando su diámetro, y si su pared se 
encuentra con placas de ateroma calcificadas. Prestamos 
atención a los diámetros de las cavidades, a la motilidad 
de ambos ventrículos para identificar hipokinesias o aki-
nesias regionales o globales, y a la existencia de cicatrices 
fibrosas por infartos antiguos (aspecto “atigrado” del mús-
culo cardíaco).

La presencia del ritmo sinusal se objetiva fácilmente por 
la contracción de la pared auricular y la retracción de las 
orejuelas, seguido de la contracción de los ventrículos. La 
apertura del pericardio y/o la manipulación del corazón 
pueden llevar a trastornos del ritmo cardíaco (extrasísto-
les, bradicardia o taquicardia) los cuales suelen ser tran-
sitorios. De persistir, estos trastornos del ritmo pueden 
generar disminución del gasto cardíaco, con hipocinesia 
y dilatación de las cavidades. En corazones isquémicos 
(pacientes con angina inestable) o valvulares con miocar-
diopatías dilatadas, si se produce una arritmia ventricular 
(taquicardia/fibrilación ventricular) hay una rápida des-
compensación del paciente, que requiere inmediata asis-
tencia con masaje cardíaco y electro cardioversión.

Coronaria
derecha

Aurícula
derecha

Aorta
Pulmonar
Pericardio

Figura 1. 

Anatomía cardíaca

Dr. Fabián Donnini
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Anatomía coronaria

Las primeras ramas de la aorta son las dos arterias coro-
narias: derecha e izquierda, que nacen inmediatamente 
por encima de la válvula aórtica. Hacia adelante, desde el 
seno de valsalva anterior o coronariano derecho, nace la 
arteria coronaria derecha y se dirige por el surco aurículo-
ventricular derecho hasta la cruz del corazón (en la cara 
inferior, adonde se encuentran los surcos aurículo-ventri-
cular derecho e izquierdo, y el interventricular posterior). 
En este recorrido, la arteria coronaria derecha da ramos 
marginales.

Cuando hay dominancia derecha, como ocurre en la 
mayoría de los casos, da origen a su ramo terminal, la ar-
teria descendente posterior, la cual se observa con solo ele-
var el corazón. En cambio, la porción aurículo-ventricular 
no suele estar visible porque está cubierta por la grasa del 
surco, aunque la arteria puede palparse si se encuentra 
calcificada.

La arteria coronaria izquierda se origina en el seno de 
valsalva posterior o coronariano izquierdo, y se dirige 
hacia atrás y a la izquierda, hasta dividirse en sus ramas 
descendente anterior y circunfleja. Este corto recorrido 
previo a su bifurcación es el tronco de la arteria coronaria 
izquierda (TCI) (fig. 2).

Ocasionalmente, vemos el nacimiento anómalo de la 
arteria circunfleja, desde el seno de Valsalva coronariano 

Figura 2. Se observa el tronco de la coronaria (punteado) antes 
de dar las ramas descendente anterior que discurre por el surco 
interventricular anterior y la circunfleja. Hacia adelante emerge 
la coronaria derecha que discurre por el surco auriculoventricular 
derecho hasta dar la descendente posterior que recorre el surco 
interventricular posterior. Figura 3. Nódulo sinusal en el surco terminal.

derecho, con origen común o separado de la arteria Co-
ronaria Derecha.

En el surco interventricular anterior identificamos la 
arteria descendente anterior y sus ramos diagonales diri-
giéndose hacia la izquierda. Obviamente, no se visualizan 
los ramos septales.

La arteria circunfleja puede ser hipoplásica, o limitarse 
a un gran ramo intermedio lateral (ramus), pero común-
mente vemos que da origen a ramos latero-ventriculares y 
postero ventriculares, y también a la arteria descendente 
posterior en los casos de dominancia izquierda. A dife-
rencia de la arteria descendente anterior, que usualmente 
tiene un recorrido epicárdico hasta la punta del corazón, 
los ramos de la circunfleja no llegan a la punta y luego 
de recorrido epicárdico variable, siguen un recorrido in-
tramuscular. En la cirugía coronaria, visualizamos si hay 
sitios en que las arterias se encuentran accesibles para la 
realización de by-pass, y si tienen paredes adecuadas (co-
loración azulada), también las palpamos para identificar 
calcificaciones.

Sistema de conducción

El nódulo sinusal está situado en la zona antero-lateral de 
la unión entre la vena cava superior y la aurícula derecha 
(AD) sobre el surco terminal (fig. 3), y en un 10% de 
los casos en forma de montura sobre la cara anterior de 
la unión de la VCS con la AD. Su irrigación proviene 
en 55% de los casos de una rama nodal de la coronaria 
derecha y el resto de un ramo de la circunfleja pero en casi 
todos los casos la arteria discurre por el surco interauri-
cular hacia la unión cavo-atrial. A veces la arteria emerge 
distalmente y llega al nodo sinusal a través de la orejuela 
derecha lo cual es importante determinar previo a la canu-
lación de la AD.

El nódulo auriculoventricular se encuentra en el trí-
gono derecho, entre la porción muscular y membranosa 
del septum auriculoventricular. Visto desde la aurícula de-
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Aurícula 
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VCS
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Figura 4. Nódulo auriculoventricular. Figura 5. En el esquema se observa la relación entre las comisu-
ras de la aorta, la valva anterior de la mitral y los trígonos fibrosos.
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recha reside antero-superior al ostium del seno coronario 
en el vértice del triángulo de Koch formado por el ori-
ficio del seno coronario, el tendón de Todaro (estructura 
fibrosa formada por la unión de la válvula de Eustaquio de 
la VCI y la de Tebesio del seno coronario) y la valva septal 
de la tricúspide (fig. 4). Está irrigado por la arteria del nó-
dulo auriculoventricular, rama de la coronaria derecha en 
el 90% de los casos y de la circunfleja en el 10% restante.

El haz de Hiss es un fascículo delgado y cilíndrico que se 
desprende al extremo anteroinferior del nodo AV y se diri-
ge hacia adelante atravesando el trígono fibroso derecho y el 
cuerpo fibroso central, esta área esta debajo de la comisura 
entre las valvas septal y anterior de la tricúspide. El haz de 
Hiss continúa por el borde del septum membranoso. Esta 
zona se corresponde con la comisura entre la valva coronaria-
na derecha y la no coronariana de la aorta y tiene particular 
importancia ya que es donde se puede lesionar el sistema de 
conducción en los reemplazos de la válvula aórtica.

En el Septum muscular interventricular el haz de Hiss 
de divide en dos ramas, la derecha discurre por el VD has-
ta el músculo papilar anterior. La rama izquierda discurre 
por el septum izquierdo y se subdivide en ramos anterior, 
que se dirige al músculo papilar anterolateral y posterior 
que va hacia el músculo papilar posteromedial.

Válvulas cardíacas

La válvula pulmonar está ubicada en relación antero-
superior y hacia la izquierda de la aórtica. El anillo mitral, 
tricuspídeo y aórtico se unen en el septum membranoso 
formando el esqueleto fibroso del corazón. La valva ante-
rior de la mitral esta en continuidad con la cúspide aórtica 
formada por la valva coronariana izquierda y la no coro-
nariana en la llamada cortina mitroaórtica. Esta relación 
tiene particular importancia en caso de planear una am-
pliación del anillo aórtico. También las calcificaciones y 
los procesos infecciosos se extienden en esta zona.

El esqueleto fibroso del corazón forma la pared poste-
rior del tracto de salida del VI donde las valvas aórticas se 
encuentran en continuidad con las de la mitral. Este tiene 
dos trígonos fibrosos, uno derecho, unión de la mitral, 
tricúspide, y anillo aórtico con el septum membranoso. 
Por el discurre el haz de Hiss. El trígono izquierdo está 
situado a la izquierda entre la cúspide aórtica izquierda y 
El anillo mitral (fig. 5).

La válvula aórtica tiene tres valvas semilunares, la co-
ronariana izquierda de orientación posterior, la derecha 
que es anterior y la no coronariana se orienta a la derecha. 
En la zona central donde se juntan en diástole se encuen-
tran unos engrosamientos llamados Nódulos de Arancio. 
Detrás de cada una de ellas la aorta presenta unas concavi-
dades llamadas senos de Valsalva por el anatomista italia-
no Antonio Valsalva. De dos de ellos emergen las arterias 
coronarias por lo que reciben el nombre de coronariano 
derecho e izquierdo y el otro no coronariano. Dado que 
el ostium de la coronaria derecha sale hacia adelante y 
arriba desde la visión del cirujano, al realizar el desclam-
peo aórtico es recomendable comprimir suavemente con 
el dedo la salida de la coronaria derecha para evitar em-
bolias aéreas ya que el aire tiende a ir hacia allí. El ostium 
izquierdo sale hacia atrás y en los reemplazos de válvula 
calcificada pueden caer en él pequeñas calcificaciones por 
lo que se debe tener cuidado y ante la duda pasar retrople-
jía para arrastrar los detritus hacia fuera.

Hemos dicho que se debe tener cuidado al colocar las 
suturas en la zona de unión de la valva coronaria derecha 
y no coronariana dado que por ahí discurre el nodo AV y 
el haz de Hiss.

A la derecha de la unión de la comisura entre la iz-
quierda y la no coronariana es donde la válvula aórtica 
se encuentra en relación con la pared auricular izquier-
da. La unión entre la no coronariana y la derecha está 
posicionada justo por encima del septum membranoso y 
la entrada del haz de Hiss al ventrículo. La unión entre 
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Figura 6. Relaciones entre válvula aórtica y estructuras vecinas.
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Figura 7. Corte transversal del corazón a la altura del plano val-
vular donde se observan las relaciones anatómicas de las válvulas 
y el sistema de conducción.

Figura 9. Esquema de la raíz aórtica. a, Unión sinotubular; b, 
Anillo aórtico; c, Senos de valsalva.

Figura 8. Aorta cuatricúspide. Es una poco frecuente anomalía 
congénita. Se suele asociar con nacimiento anómalo de las arte-
rias coronarias.
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la coronariana derecha y la izquierda está adyacente a la 
válvula pulmonar que se encuentra por delante. La par-
te lateral del seno izquierdo es la única parte del anillo 
aórtico que no se encuentra en contacto con otra cámara 
cardíaca (figs. 6 y 7).

Aorta: La aorta es una arteria que tiene una gran resisten-
cia y distensibilidad para poder tolerar las grandes presiones y 
flujos a los que es sometida, esta particularidad es derivada de 
las características únicas de su capa media, la cual está cons-
tituida por una capa laminar de elastina, colágeno, células de 
músculo liso y fibrina; esta capa es más gruesa en las porcio-
nes más proximales de la aorta y se va haciendo más delgada 
conforme la aorta se aleja del corazón (fig. 8).

La raíz aórtica tiene tres sectores, el anillo aórtico (b) 
que es la zona que delimita el VI de la aorta, los senos de 
Valsalva (c) y la unión sinotubular (a) (fig. 9). El diámetro 
de la unión sinotubular es 10-15% menor que el diáme-
tro del anillo. La parte más alta de las comisuras asientan 
justo debajo de la unión sinotubular siendo el diámetro 
ahí casi igual al del anillo.1

b

a

c

La insuficiencia aórtica puede deberse a anomalías de 
las valvas, la raíz o a una combinación de ambas. En algu-
nos casos cuando el defecto es de la raíz (Marfan, aortitis, 
Ehlers-Danlos) y las valvas son normales, se presenta di-
latación del los senos aórticos, el anillo y resulta en in-
suficiencia valvular. La parte posterior de la raíz aórtica 
(principalmente la valva no coronariana) asienta sobre 
tejido fibroso.

De los tres senos aórticos el no coronariano es el más 
grande, y la pared aórtica a nivel de los senos es un poco 
más delgada que en el resto de la aorta. Los senos co-
ronarios tienen como función generar un espacio donde 
asientan las valvas en sístole para que estas no ocluyan 
los ostiums y además generan una corriente arremolinada 
que permite que las valvas se alejen de la pared aórtica 
para que se cierren rápidamente al final de la sístole.2

La válvula Mitral es bicúspide con una valva anterior 
(o aórtica) y una posterior (o mural), la superficie de la 
anterior es mayor pero la circunferencia de la posterior es 
más larga (casi dos tercios de la misma) de ahí la configu-
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ración en sonrisa del orificio mitral. Como la valva ante-
rior está en contacto con los trígonos fibrosos es menos 
proclive a la dilatación que la valva posterior cuyo anillo 
es predominantemente muscular, por eso en los agranda-
mientos auriculares izquierdos es frecuente la insuficien-
cia de la valva posterior. Además el anillo mitral funciona 
como un esfínter que se cierra en la sístole ventricular fa-
voreciendo el cierre de las valvas y al dilatarse el anillo se 
pierde esa función.

Las cuerdas tendinosas son estructuras filamentosas de 
tejido conectivo fibroso que unen la superficie ventricular 
y el borde libre de las valvas con los músculos papilares y, 
por defecto, con la pared posterior del ventrículo izquier-
do. Aproximadamente 25 cuerdas primarias se originan 
en los músculos papilares y se subdividen progresivamen-
te para insertarse en las valvas. Se clasifican según su lugar 
de inserción entre el borde libre y la base de las valvas. 
Las cuerdas marginales se insertan en el borde libre de 
las valvas y su función es evitar el prolapso de estas. Las 
cuerdas intermedias o secundarias se insertan en la cara 
ventricular de las valvas y su función principal es aliviar el 
exceso de tensión en el tejido valvular. Las cuerdas basales 
o terciarias se encuentran únicamente en la valva posterior 
y conectan su base, así como el anillo mitral posterior, a 
los músculos papilares.

Existen dos grupos organizados de músculos papilares 
denominados según su posición respecto a las comisuras 
mitrales. El músculo papilar anterolateral tiene un único 
cuerpo, es de mayor tamaño y está irrigado por la primera 
obtusa marginal, rama de la circunfleja, y por la prime-
ra diagonal, rama de la descendente anterior. El músculo 
papilar posteromedial tiene dos cuerpos, es de menor ta-
maño y está irrigado únicamente por la descendente pos-
terior, rama de la coronaria derecha en el 90% de los casos 
y por la circunfleja en el 10% restante Por ello, el músculo 
posteromedial siempre es mucho más vulnerable a episo-
dios isquémicos. La fusión de estos resulta en estenosis 
valvular y la ruptura como complicación de un infarto 
ocasiona insuficiencia aguda.

El nodo AV debe ser respetado al colocar los puntos en 
un reemplazo mitral en la zona del trígono fibroso dere-
cho. La valva anterior en su segmento medio está en con-
tacto con la válvula aórtica (unión de valva no coronariana 
con la izquierda) se debe tener cuidado de no colocar los 
puntos muy profundos para no dañar estas estructuras.

Las valvas de la mitral se subdividen en dos comisuras, 
anterior (AC) y posterior (PC) y tres segmentos, anterior, 
medio y posterior cada una (A1, 2 y 3 y P1, 2 y 3). Esta 
clasificación es de particular importancia a la hora de pla-
near una plástica valvular (fig. 10).3

La válvula tricúspide está localizada entre la aurícula 
derecha y el ventrículo derecho. Tiene un área de 4-8 cm2 
y posee tres valvas: a) septal o medial, es la mas pequeña y 
está unida a los trígonos fibrosos derecho e izquierdo y al 
septum inter auricular e interventricular, esto hace que sea 
una valva relativamente inmóvil. b) La anterior, anterosu-

AC

A1
A2

A3

PC

P1

P2
P3

Figura 10. Válvula mitral. AC: Comisura Anterior; PC: Comisura Poste-
rior; A: Valva Anterior; Segmentos: A1 anterior, A2 medio, A3 posterior. 
P: Valva Posterior; Segmentos: P1 anterior, P2 medio, P3 posterior.

perior o infundibular es la más grande y c) la posterior o 
marginal, siendo esta última la que se pliega en los casos 
en que se realiza una bicuspidización de la tricúspide.

El estrechamiento sistólico del anillo proporciona un 
sellado efectivo del cierre valvular durante la sístole ven-
tricular.

La región anular de la válvula tricúspide tiene normal-
mente una configuración tridimensional, con el punto 
más elevado en la comisura anteroseptal, el más bajo en la 
comisura posteroseptal y en la zona media se sitúa la co-
misura anteroposterior. Los músculos papilares de la vál-
vula tricúspide deben seguir determinados movimientos 
fisiológicos, como el resto de los componentes valvulares 
durante todo el ciclo cardíaco. Cualquier dispositivo o 
intervención quirúrgica que afecte a alguno de estos ele-
mentos repercutirá en los demás, como cuando se utilizan 
anillos rígidos para la plástica de dicha válvula.

Las valvas septal y posterior son las que se encuentran 
desplazadas hacia el ventrículo derecho en la anomalía de 
Ebstein.

El aparato subvalvular consiste en músculos papilares 
anterior, posterior y septal y sus cuerdas tendinosas.

Pericardio

El corazón está rodeado por un saco fibroseroso, el pe-
ricardio, que comprende dos partes, un saco externo fi-
broso y uno interno, compuesto de dos hojas: pericardio 
seroso, con una hoja parietal y otra visceral.  La serosa 
contiene entre sus hojas una cavidad virtual denominada 
cavidad pericárdica con escasa cantidad de líquido claro, 
unos 15 ml. La zona de unión de ambas hojas de la serosa 
determinan una línea de reflexión que ofrece puntos de 
interés particular en la zona del pedículo arterial del co-
razón. De particular importancia es el repliegue que for-
ma el seno transverso. Este semeja un conducto que pasa 
por detrás de los troncos arteriales pulmonar y aórtico; 
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limitado hacia delante por la cara posterior de los vasos 
mencionados, corresponde hacia atrás a la cara anterior, 
zona medial, de ambas aurículas y a la vena cava superior, 
la cara superior del seno transverso está limitada por la 
cara inferior de la rama derecha de la arteria pulmonar. 
A ambos lados comunica con la gran cavidad pericárdica 
mediante unas hendiduras. Su importancia radica en que 
a través de él se pueden pasar puentes aortocoronarios por 
ejemplo cuando se quiere llegar con la arteria mamaria 
derecha a la rama lateral alta de la circunfleja, o cuando se 
quieren sacar los puentes venosos hacia las ramas laterales 
de la circunfleja desde la cara lateral derecha de la aorta si 
se quiere dejar libre la pared anterior de la misma debido 
a que presente una placa de ateroma o ante la eventual 
posibilidad de tener que reintervenir sobre la cara anterior 

de la aorta para realizar más adelante una cirugía de reem-
plazo valvular aórtico.
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Historia clínica. 
Exámenes preoperatorios

Dr. Carlos Ruano

El desarrollo de la cirugía cardíaca ha sido permanente y 
sostenido a lo largo de su historia. En los últimos años el 
desarrollo de técnicas como la cirugía sin bomba o la mí-
nimamente invasiva, han permitido disminuir el nivel de 
agresión quirúrgica con la consiguiente menor respuesta in-
flamatoria y probabilidad de complicaciones. A pesar de ello 
la cirugía cardíaca es, quizás, la intervención quirúrgica de 
mayor complejidad, que requiere de un verdadero equipo 
multidisciplinario para su correcto manejo. Ello obedece a 
una multiplicidad de factores: cada vez se operan cardiopa-
tías más complejas; pacientes que antes eran intervenidos 
quirúrgicamente ahora se resuelven por vía endovascular, por 
lo cual nuestros pacientes suelen ser más añosos, presentar 
enfermedad cardiovascular más extensa y grave, acompañar-
se de mayores comorbilidades e intervenirse en situación de 
inestabilidad hemodinámica.

Los pacientes quirúrgicos pueden ser añosos o no, tener 
una función ventricular normal, moderada o severamente 
deteriorada; estar estables o inestables hemodinámicamente, 
presentar comorbilidades como por ejemplo insuficiencia re-
nal o diabetes. Estos pacientes son sometidos a la “agresión” 
de la cirugía y de la circulación extracorpórea; evolucionan 
con una respuesta inflamatoria de diferente magnitud que 
en algunos casos puede culminar en disfunción de órganos; 
y finalmente pueden surgir una o varias complicaciones pro-
pias de la cirugía generando patrones hemodinámicos mu-
chas veces de difícil caracterización y diagnóstico. Todo ello 
convierte al paciente de cirugía cardíaca en un paciente par-
ticular, donde cada variable puede convertirse en un factor de 
riesgo de morbimortalidad.

La evaluación prequirúrgica es de tiene vital importancia 
en el manejo perioperatorio y tiene como objetivo disminuir 
la morbimortalidad de la cirugía. Se debe establecer el ries-
go del paciente, identificar sus comorbilidades, optimizar su 
estado de manera que llegue a cirugía en la mejor condición 
clínica y hemodinámica posible, todo ello en un intento de 
prevenir y si es posible evitar las complicaciones predecibles 
que pudiera tener durante o después de la cirugía.

La evaluación pre quirúrgica consta de tres etapas: estra-
tificación de riesgo, planificar la cirugía y preparación del 
paciente.

Evaluación del paciente

La evaluación incluye una pormenorizada y detallada histo-
ria clínica.

Se deben investigar los antecedentes clínicos, y si es nece-
sario, se efectuarán las consultas con los especialistas corres-
pondientes.

Antecedentes neurológicos: historia de accidente cerebro 
vascular o accidente isquémico transitorio. Estos pacientes 
tienen mayor riesgo de presentar complicaciones neurológi-
cas.11,15 Se sugiere posponer la cirugía ante la presencia de 
un evento neurológico reciente, y por tres meses en aquellos 
que han sufrido un accidente cerebrovascular hemorrágico.14

Antecedentes psiquiátricos y psicológicos: requieren apo-
yo constante de los especialistas. En los pacientes ansiosos 
se sugiere extremar la información respecto al perioperatorio 
sobre todo lo relacionado a su estadía en la sala de cuidados 
intensivos. La dexmedetomidina podría ser una alternativa 
válida en quienes sospechamos puedan tener una mal des-
pertar anestésico.

Antecedentes pulmonares: tabaquismo y enfermedad obs-
tructiva crónica (EPOC)

Antecedentes renales: insuficiencia renal, prostatismo.
Antecedentes hepáticos: tanto las enfermedades hepáticas 

como el alcoholismo predisponen a un mayor sangrado.
Antecedentes hematológicos: predisponen a un mayor 

sangrado.
Antecedentes digestivos: se deben investigar acerca de las 

patologías que generan sangrado, como enfermedad ulcerosa 
gastroduodenal, sangrado digestivo bajo.

Enfermedades metabólicas: diabetes, distiroidismos.
Enfermedad varicosa: puede imposibilitar la realización de 

puente con safena.
Alergias: se indagará sobre reacciones alérgicas previas. Los 

alérgicos al pescado pueden serlo a la protamina.
Antecedentes de enfermedades infecciosas: hepatitis, virus 

de inmunosupresión humana (HIV).
Estados de inmunosupresión: enfermedades oncológicas.
Consumo de exotóxicos.
Transfusiones previas: evaluar antecedentes de reacciones 

transfusionales previas. Los Testigos de Jehová no consideran 
la transfusión de hemoderivados por lo cual se deben extre-
mar recaudos para minimizar el sangrado como la utilización 
de cell-saver o evitar la circulación extracorpórea.

Radioterapia torácica: se generan adherencias y fibrosis que difi-
cultan la técnica quirúrgica, pudiendo generar mayor sangrado.

El examen físico debe ser completo y minucioso. Obvia-
mente la evaluación cardiovascular será primordial, buscan-
do, entre otros, signos de insuficiencia cardíaca o presencia 
de soplos no advertidos (cardíacos, carotideos, abdominales). 
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El análisis de los pulsos periféricos es importante debido a la co-
locación de catéteres arteriales o incluso balón de contrapulsa-
ción aórtica. La diferencia de presión arterial en los miembros 
superiores sugerirá una estenosis de la subclavia, de especial in-
terés cuando se utiliza mamaria izquierda ya que puede generar 
fenómeno de robo coronario o hipoflujo del injerto.13 El área 
quirúrgica se evaluará en busca de deformidades, retracciones 
o anomalías que dificulten el acto quirúrgico. La radioterapia 
(cáncer de mama) puede afectar seriamente la utilización de ar-
teria mamaria en la revascularización miocárdica.14 Se buscarán 
lesiones en la piel, sobre todo en el tórax o lugares done se efec-
túen incisiones quirúrgicas, que puedan favorecer la aparición de 
complicaciones infectológicas.14

Estudios complementarios de rutina

- 	Electrocardiograma: su principal utilidad es para valorar 
trastornos del ritmo cardíaco, secuela de infarto y sirve 
como referencia para valorar cambios en el postoperatorio.

- 	Análisis de laboratorio: incluye hemograma completo, he-
patograma completo, urea, creatinina, glucemia, ionogra-
ma, magnesio, calcio, proteinograma y nomograma.

La anemia debe ser estudiada; debe descartarse un san-
grado oculto en el tubo digestivo. Un hematocrito bajo 
predispone a una mayor necesidad de transfusiones con el 
consecuente aumento de la morbimortalidad postquirúrgi-
ca.5,6,7,18,19 Debe ser mayor a 35%.14 El hallazgo de leucocito-
sis obliga a descartar un proceso infeccioso.

La urea y la creatinina son indicadores de la función renal. 
El paciente debe llegar a la cirugía en la mejor condición renal 
posible. Para ello debe se debe optimizar el nivel de hidratación, 
la estabilidad hemodinámica, y suspender drogas nefrotóxicas.

La hipokalemia se asocia a la aparición de arritmias en el 
postoperatorio.8,9

-	 Radiografía de tórax frente y perfil. Es importante para 
descartar procesos pulmonares asociados. La radiografía de 
perfil es útil en las reoperaciones porque permite valorar la 
relación entre el esternón y el mediastino (fundamental en 
caso de reoperaciones).

- 	Análisis completo de coagulación: tiempo de protrombi-
na, KPTT, tiempo de sangría, fibrinógeno, recuento de 
plaquetas

- 	Análisis completo de orina: puede poner de manifiesto pa-
tología renal o urinaria inadvertida hasta entonces.

- 	Grupo y factor sanguíneo.
- 	Análisis serológico: fundamentalmente hepatitis, HIV y 

Chagas.
- 	Espirometría: se solicita en mayores de 60 años, tabaquis-

tas, EPOC, asmáticos y si tienen antecedentes de enferme-
dades respiratorias profesionales. Se considera de alto ries-
go al hallazgo de un VEF1 (volumen espiratorio forzado 
en 1 segundo) menor a 1 litro o que no alcance al 40% del 
valor teórico.

- 	Doppler de vasos de cuello: se recomienda en presencia de 
soplos carotideos, antecedentes de accidente cerebrovascu-

lar o isquémico transitorio.20 En pacientes coronarios la 
evaluación de enfermedad carotídea podría ser beneficiosa. 
Se solicita rutinariamente en todos los coronarios y en ma-
yores de 40 años o fumadores.20

-	 Evaluación odontológica para descartar focos sépticos 
bucodentales: se realiza en pacientes valvulares y quienes 
reciban algún tipo de prótesis.

- 	Urocultivo: en valvulares y aquellos que reciban injertos 
protésicos

- 	Ecocardiograma: se solicita para confirmar diagnósticos 
(valvulares), valorar la función ventricular, hipertensión 
pulmonar, infarto previo y es útil para descartar cardiopa-
tía asociada no esperada.

- 	Ecocardiograma transesofágico (ETE): debe requerirse 
cuando el transtorácico no despeje todas las dudas diag-
nósticas, para evaluar la posibilidad de valvuloplastia o 
plástica valvular y para valorar la aorta.

- 	Cinecoronariografía: en los pacientes valvulares se reco-
mienda ante la presencia de cualquiera de los siguientes 
factores: historia de enfermedad coronaria, hombres ma-
yores de 40 años, mujeres posmenopáusicas, presencia de 
al menos un factor de riesgo cardiovascular, sospecha de is-
quemia miocárdica, disfunción ventricular izquierda sistó-
lica y en la evaluación de insuficiencia mitral secundaria.4

- 	Estudios con tomografía axial computada y resonancia 
magnética pueden ser necesarios para completar estudios 
(patología aórtica).

Suspensión de medicamentos

Varios de los medicamentos utilizados en el tratamiento de 
enfermedades cardíacas pueden resultar perjudiciales en las 
primeras horas del postoperatorio. Los más controvertidos 
son los antiagregantes plaquetarios, sobre quienes existe un 
largo debate para determinar el momento oportuno para su 
suspensión en la cirugía de urgencia. Las recomendaciones 
actuales en cirugía programada sugieren la suspensión de 
clopidogrel, prasugrel y ticagrelor entre 5 y 7 días antes de la 
intervención.18 La aspirina no debiera suspenderse, solo debe 
considerarse en pacientes con cuadros coronarios estables.18 
En aquellos pacientes portadores de stent con drogas, la sus-
pensión de derivados de las tienopiridinas podría ocasionar 
trombosis intrastent; una alternativa puede ser reemplazarlos 
por inhibidores de las glicoproteínas IIb IIIa, lo cual implica 
internación.18 En cirugía de urgencia el clopidogrel y el tica-
grelor se sugiere suspender 24 horas antes y el eptifibatide y 
el tirofiban 4 horas antes. La heparina de bajo peso molecular 
se sugiere suspender 12 horas antes de la intervención.18

La medicación cardiológica se debe dar hasta la noche ante-
rior a la intervención. La anticoagulación oral debe suspenderse 
4 días antes y reemplazarse por heparina no fraccionada.

Estratificación de riesgo

Se han establecido numerosos factores de riesgo preoperatorios. 
Se consideran variables de mayor peso por su incidencia sobre 
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la mortalidad perioperatoria a la edad, la función ventricular 
izquierda, la cirugía de urgencia-emergencia y la reoperación.14

Los scores de riesgo son modelos predictivos que sirven para 
estimar el riesgo de mortalidad en la cirugía cardíaca.1 La apli-
cación de estos modelos permite estimar el riesgo en un pa-
ciente individual, aunque ello es solo orientativo. No debemos 
olvidar que originalmente fueron concebidos para predecir 
resultados sobre serie de pacientes, no sobre casos individuales. 
También posibilitan la comparación entre diferentes regiones 
o centros, y hasta puede ser utilizado como control de calidad 
de un determinado centro.1 Una limitación importante con-
siste en aplicar en nuestros pacientes scores realizados en otras 
regiones con poblaciones y centros quirúrgicos diferentes a los 
nuestros. Por eso es necesaria la validación de los mismos en 
nuestro país. Otras limitaciones consisten en su escaso valor 
predictivo en cirugías no convencionales o complejas; ciertas 
características individuales pueden no quedar incluidas en 
el score, y por último se expresa la mortalidad en porcentaje 
cuando esta es binaria (no puede determinar que paciente se 
va a morir o no). En la actualidad existe una amplia aceptación 
respecto al uso de los scores en cirugía cardíaca.

El modelo aditivo de Parsonnet10 fue uno de los primeros y 
fue el más utilizado durante muchos años, pero ya no se reco-
mienda.20 En la actualidad los scores más utilizados y validados 
son el Euroscore2 y el Score de la Sociedad de Cirujanos Torá-
cicos (STS).16,17 El score europeo incluso ha sido validado en 
la cirugía sin circulación extracorpórea.12 La Sociedad Europea 
de Cardiología considera de su utilización como recomenda-
ción Clase I B. En nuestro país se han realizado algunos mo-
delos predictivos y recientemente se ha validado el Euroscore.3

El Euroscore2 considera 3 tipos de factores: 1- relacionados 
a los antecedentes del paciente: edad, sexo femenino, enfer-
medad pulmonar crónica, arteriopatía extracardíaca, disfun-
ción neurológica, cirugía cardíaca previa y creatinina. 2- re-
lacionados a su cuadro cardíaco: endocarditis activa, estado 
preoperatorio crítico, angina inestable, fracción de eyección, 
infarto reciente e hipertensión pulmonar. 3- relacionados a la 
intervención quirúrgica: cirugía de urgencia, cirugía distinta 
a la de revascularización aislada, cirugía de la aorta torácica y 
ruptura septal postinfarto.
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Valoración clínica prequirúrgica. 

Estratificación del riesgo
Dra. Liliana N. Nicolosi y Dra. María del Carmen Rubio

El avance en las técnicas quirúrgicas, anestésicas y en los 
cuidados post operatorios, conjuntamente con el arsenal 
terapéutico y diagnóstico han posibilitado una mayor so-
brevida de los pacientes sometidos a cirugía cardiovascu-
lar. Como consecuencia de estos resultados favorables se 
produjo un aumento creciente en la complejidad de los 
enfermos a tratar.

Se intervienen individuos en edades más avanzadas, con 
estados biológicos más comprometidos y con comorbili-
dades más severas.

En este contexto los resultados dependerán no solo de 
la habilidad para resolver la complejidad quirúrgica sino 
que además, tendrá un papel fundamental la meticulo-
sa evaluación pre quirúrgica que permitirá prevenir y/o 
prever complicaciones, permitiendo un manejo intra y 
post operatorio acorde a la problemática del enfermo, 
concebido como un todo con individualidad fisiopato-
lógica.

La evaluación pre-operatoria requiere de una escrupu-
losa y metódica historia clínica con una sistemática de 
estudios complementarios, que posibiliten disminuir los 
riesgos y optimizar los resultados quirúrgicos.

Existen distintos índices utilizados habitualmente 
como predictores de mortalidad, con la finalidad de 
ponderar el riesgo-beneficio de la cirugía cardiovascu-
lar (CCV). Si bien su fácil determinación y su con-
fiabilidad han internacionalizado su aplicación, no lo-
gran dar respuesta a la interacción de comorbilidades 
y patologías complejas que frecuentemente presentan 
los pacientes.

Los scores habitualmente más utilizados se basan 
en resultados globales de series de pacientes sin con-
siderar los casos individuales y por lo tanto carecen de 
un tratamiento adecuado de factores asociados. Esto 
conllevan a resultados ficticios, capaces de asignar el 
mismo riesgo al reemplazo de una válvula cardíaca y 
al doble reemplazo valvular. Por otra parte son inde-
pendientes del equipo y centro quirúrgico, limitación 
que motivó el desarrollo de índices de riesgo locales 
como el ArgenSCORE más relacionado con la realidad 
Argentina.1

Un score de riesgo podrá establecer un valor de mor-
talidad del 6%, pero no podrá definir quienes serán 
esos 6 pacientes que morirán y es probable, que una 
adecuada evaluación prequirúrgica ayude a su identi-
ficación.

Valoración clínica

Los objetivos primordiales de la evaluación clínica están 
dirigidos a reducir los riesgos optimizando los resultados 
quirúrgicos. La valoración comienza con la realización de 
la Historia Clínica que, mediante un meticuloso interro-
gatorio, permite conocer los antecedentes más relevantes 
orientados a la patología cardiovascular y de las enferme-
dades concomitantes que pueden incidir en el acto qui-
rúrgico y sus resultados.

El interrogatorio permitirá determinar la clase fun-
cional y la estabilidad del paciente, condiciones que 
pueden ser determinantes del tiempo quirúrgico. Para 
su evaluación se recomienda la utilización de las clasifi-
caciones internacionalmente aceptadas y sus actualiza-
ciones como la Clase Funcional de la New York Heart 
Association2-3 o la gravedad de la angina de pecho 
mediante los Criterios de la Canadian Cardiovascular 
Society.4-6

Así mismo, brinda la oportunidad de conocer otros an-
tecedentes o síntomas que pueden orientar al estado bio-
lógico del paciente. La anamnesis debe ser complementa-
da con un pormenorizado examen físico.

Se han reconocido distintos factores de riesgo para las 
complicaciones perioperatorias algunos de ellos depen-
dientes del paciente entre los que se destacan la edad ma-
yor de 70 años, la anemia severa, antecedentes de enfer-
medades hematológicas, el deterioro de la función renal, 
la enfermedad pulmonar obstructiva crónica significativa, 
la inestabilidad hemodinámica y la enfermedad vascular 
periférica entre otros, y otros que se relacionan con el 
procedimiento a realizar, como el tiempo de circulación 
extracorpórea, la reoperación, cirugía de urgencia, entre 
otros.

La cirugía hoy se enfrenta a pacientes con scores de ries-
go más elevados como se refleja en el reporte del Institute 
of Cardiovascular Science University College London, 2010-
2011.7 (fig. 1).

Así mismo se puede observar que ese aumento de 
riesgo obedece a un conjunto de factores intervinientes 
entre los que destaca la edad más avanzada con una pre-
valencia creciente de comorbilidades que se correspon-
den con los avances de la medicina y terapéutica que 
han resultado en una mayor expectativa de vida asociada 
directamente con la presencia de enfermedades crónicas. 
(figs. 2 y 3).
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Figura 2. The Institute of Cardiovascular Science University College London.

Figura 3. The Institute of Cardiovascular Science University College London.
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Los factores tradicionales contemplados en los scores de 
riesgo se han modificado tratando de ajustarse a la reali-
dad individual y así el EuroSCORE logístico dio paso al 
EuroSCORE II, donde se agregan otras variables como la 
clase funcional, la severidad de la angina y la diabetes. A 
pesar de los esfuerzos para mejorar la estratificación del 
riesgo mediante los cambios incorporados no se ha logra-
do optimizar el valor predictivo de la mortalidad.8-9

Es probable que otros factores no contemplados estén 
pesando a la hora de los resultados, entre ellos podría enu-
merarse algunos comprendidos en la tabla 1.

Examen físico

El examen físico preoperatorio es primordial en el universo 
de la evaluación clínica del paciente programado para ciru-
gía cardiovascular. Los datos obtenidos durante el mismo 
pueden orientar a cuidados especiales o prevenir complica-
ciones en el post operatorio. Dentro de ello, aquellos apor-
tados por la evaluación de los pulsos centrales y periféricos 
pueden determinar la presencia de enfermedad vascular 
periférica, patología que pudo ser inadvertida mediante el 
interrogatorio. Esta información adquiere relevancia en el 
momento de requerir la utilización de balón de contrapul-
sación, contraindicado en la situación clínica planteada. 
Así mismo trascendente su evaluación en el momento de 
decidir la realización de puentes arteriales o venosos al pro-
gramar una cirugía de revascularización miocárdica.

Adquiere fundamental importancia dirigir la explora-
ción física hacia la búsqueda de probables focos sépticos 
y, de encontrar indicios de infección, ahondar los estudios 
para la confirmación diagnóstica y el adecuado tratamien-
to previo a la cirugía. El riesgo de desarrollar infecciones 
posquirúrgicas constituye una amenaza que conspira con 
los resultados inmediatos de la CCV. La neumonía asocia-
da a ventilador (NAV) representa una complicación grave 
en la evolución posoperatoria, y genera un alto impacto 
en la estadía hospitalaria y en los costos sanitarios, con un 
aumento de la morbilidad y mortalidad.10-12

Tabla 1.  Factores que aumenta la mortalidad en cirugía 
cardiovascular.

Anemia pre-operatoria
Baja superficie corporal
Enfermedades hematológicas
Enfermedades hepáticas
Deterioro cognitivo
Nivel de albúmina
Tratamiento concomitante que aumente el riesgo de 

sangrado
Infecciones concomitantes
Adicciones concomitantes
Obesidad
Apneas del sueño

La NAV ocurre entre el 9 al 27% de los pacientes con 
intubación endotraqueal, aumentando 8 veces la proba-
bilidad de muerte en los pacientes sometidos a CCV,13-14 
siendo esencial profundizar los esfuerzos en la preven-
ción identificando los factores de riesgo que predisponen 
a la NAV, a fin de modificarlos. Dentro de ellos se desta-
ca la evaluación y el cuidado de la salud bucal. La litera-
tura en éste aspecto es aún controvertida y existe escasa 
información en relación a la prevención de la NAV en 
quienes son sometidos a CCV programada, persistiendo 
el interrogante acerca de la eficacia de utilizar solo an-
tisépticos locales (orales) para reducir la incidencia de 
NAV en estos pacientes. Recientemente, nuestro grupo 
de investigación ha demostrado que en el preoperatorio 
de cirugía cardiovascular programada la higiene bucal y 
los enjuagatorios de gluconato de clorhexidine, super-
visados por un odontólogo, mostraron ser eficaces para 
reducir la incidencia de neumonía asociada a ventilador 
posoperatoria.15

Otro de los aspectos relevantes a tener en cuenta en el 
examen físico es la evaluación de las características del 
tórax pesquisando deformidades, secuelas de tratamiento 
radiante, retracciones, dermatopatías, entre otras altera-
ciones que puedan dificultar el abordaje y la estrategia 
quirúrgica.

Evaluación hematológica

La importancia de la evaluación hematológica prequirúr-
gica radica en el impacto negativo que el sangrado post 
quirúrgico produce al aumentar la morbi-mortalidad en 
la cirugía cardíaca. Aún no está definido si es la anemia 
o son las transfusiones de sangre las que determinan la 
peor evolución de estos pacientes. Existen estudios que 
demostraron que la necesidad de más de 4 unidades de 
sangre duplica la mortalidad, otros autores han preconi-
zado la existencia de factores independientes relacionados 
al sangrado que no se correlacionan con la cantidad de 
transfusiones requerida.16-18

Por este motivo es necesario la identificación de variables 
que aumentan el riesgo potencial de sangrado (tabla 2).

Frecuentemente los pacientes cardiovasculares reciben 
drogas como la aspirina, inhibidores de la activación y 
agregación plaquetaria (clopidogrel, prasugrel), heparinas 
de bajo peso molecular, antagonistas de la vitamina K 
(warfarina, acenocumarol), inhibidores directos del factor 
Xa (rivaroxaban, apixaban), inhibidores de la trombina 
(hirudina, dabigatran) entre otros, que aumentan el ries-
go de sangrado.

La utilización de bomba de circulación extracorpórea 
hace prever un riesgo de sangrado mayor debido a la dis-
minución plaquetaria tanto cuantitativa como cualitati-
va, una franca caída de los factores de la coagulación II, 
V, VII, IX, X y XIII y un estado de fibrinólisis avanzado 
inducido por el activador tisular del plasminógeno en re-
lación al daño endotelial.19
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Tabla 2.  Factores que aumentan el riesgo de sangrado.

Edad avanzada
Cirugía de urgencia
Área de superficie corporal reducida
Cirugía combinada con revascularización miocárdica
Administración de fármacos antitrombínicos, antiare-

gantes, plaquetarios, o fibrinolíticos.
Trastornos hematológicos relacionados con la coagu-

lación
Anemia
Insuficiencia renal crónica que genera disfunción 

plaquetaria
Insuficiencia hepática que genera deficiencia en los 

factores de la coagulación
Síndrome de mala absorción con déficit de vitamina K
Lupus Eritematoso Sistémico que genera trombocitop-

nia, disfunción plaquetaria y deficiencia de protrom-
bina

Amiloidosis determina fragilidad capilar con déficit 
secundario de factor

Neoplasias con tratamiento quimioterápico genera 
disfunción plaquetaria

Neoplasias con compromiso de médula ósea

A esta evaluación pre quirúrgica de riesgo de sangrado 
se deberán agregar aquellos factores dependientes del pro-
cedimiento, algunos relacionados con la técnica y otros 
concernientes al tiempo de bomba, hipotermia, fenóme-
no de rebote de la heparina, reversión incompleta con 
protamina, entre otros.

Evaluación de la función respiratoria

El traumatismo quirúrgico predispone a complicaciones 
respiratorias a partir de un modelo de respiración superfi-
cial, con deterioro del intercambio gaseoso e incremento 
de la demanda ventilatoria. El derrame pleural y la atelec-
tasia son las complicaciones de mayor incidencia, sin de-
jar de mencionar el broncoespasmo, la exacerbación de la 
enfermedad obstructiva crónica, neumonía, neumotórax, 
parálisis diafragmática, entre otras.

Existen factores predisponentes que deben ser identifi-
cados para prever potenciales complicaciones. Entre estos 
se encuentra la edad (después de los 50 años el riesgo de 
complicaciones respiratorias aumenta con cada década de 
vida), el tabaquismo, la obesidad, antecedentes de enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica, apneas del sueño y 
causas relacionadas con la patología cardiovascular como 
la insuficiencia cardíaca congestiva.20-24

Por este motivo, es fundamental la evaluación de la 
función pulmonar; en este sentido el volumen espiratorio 
forzado en el primer segundo (VEF1) tiene valor predic-
tivo de complicaciones respiratorias en el post operatorio 
cardíaco.

Un VEF1 o una capacidad de difusión del monóxido 
de carbono (DLCO) menor del 40% del esperado au-
menta el riesgo de morbimortalidad y por lo tanto solo 
se justifica la cirugía cuando la severidad de la patología 
cardiovascular a tratar constituye una amenaza de vida.

Los pacientes con niveles de VEF1 menores al 80% 
y DLCO menores del 60% del esperado frecuentemen-
te desarrollan disfunción pulmonar post quirúrgica y el 
entrenamiento muscular intensivo pre operatorio ha de-
mostrado reducir las complicaciones respiratorias post 
quirúrgicas inmediatas. Estos pacientes deben ser detec-
tados en el pre quirúrgico a fin de utilizar esta estrategia, 
que posibilitaría minimizar la disfunción respiratoria post 
operatoria.25-27

Evaluación de la función renal

La insuficiencia renal (IR) predispone a complicaciones 
en el post operatorio, así valores de creatinina entre 2- 
3 mg/dl o tasas de filtrado glomerular entre 30-60 ml/
min aumentan la incidencia de morbi-mortalidad. Se han 
individualizado factores de riesgo que predisponen a la 
insuficiencia renal aguda post quirúrgica, entre ellos la 
edad avanzada, diabetes, historia de insuficiencia cardíaca 
congestiva entre otros. Estos factores deberán ser identi-
ficados a fin de planificar los estudios y el procedimiento 
quirúrgico con el propósito de prevenir el deterioro de la 
función renal.28-29

Evaluación de la función hepática

Ciertas enfermedades cardíacas predisponen a la disfun-
ción hepática entre ellas la insuficiencia cardíaca con-
gestiva, las valvulopatías con compromiso derecho y la 
hipertensión pulmonar. Al compromiso previo se suma 
el potencial deterioro hepático producto de la bomba de 
circulación extracorpórea y la utilización de anestésicos.

Por este motivo los pacientes deben ser evaluados me-
diante el hepatograma, determinación de albúmina plas-
mática y coagulograma a fin de pesquisar la presencia de 
afección hepática. Si esta es detectada deberá cuantificarse 
su severidad mediante la clasificación de Child-Pugh 2 o 
METAVIR(*) a fin de definir los riesgos y los beneficios 
de la cirugía.31-32

Diabetes

Es necesaria una adecuada evaluación del paciente con 
diabetes previo a la cirugía para poder realizar los ajustes 
requeridos en caso de descontrol de la glucemia, ya sea 
hipoglucemia o hiperglucemia.

Es reconocido que la cirugía produce una respuesta 
de estrés en el paciente que desencadena un disbalance 
hormonal y de citoquinas, produciendo aumento de la 
glucemia, glucagón, catecolaminas, cortisol y resistencia 
a la insulina, lo que resulta en el desarrollo de hipergluce-
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mia intra y/o postoperatoria. Estos pacientes ya sea por el 
descontrol de su diabetes o por estrés presentan un mayor 
riesgo asociado al desarrollo de infecciones (de la herida 
operatoria o pulmonar, entre otras), accidentes cerebro-
vasculares, insuficiencia renal e isquemia miocárdica con 
aumento de la mortalidad temprana post quirúrgica.32-35

Es por este motivo que se deberán ejecutar estrategias 
que permitan el control adecuado de la glucemia y proba-
blemente generen modificaciones en el enfoque terapéuti-
co individual durante el período perioperatorio.

Exámenes complementarios

Dentro de los exámenes de laboratorio se deberá evaluar 
Hemograma Completo, Coagulograma (sumado la deter-
minación de Grupo y Factor RH), Glucemia, función re-
nal mediante la determinación de uremia, creatininemia 
y clearence de creatinina, ionograma plasmático, función 
hepática, serología para Hepatitis B y C, Virus de Inmu-
nodeficiencia Humana adquirida, Enfermedad de Cha-
gas. Determinación de orina completa y urocultivo y anti-
biograma en los pacientes que serán sometidos a recambio 
valvular o portadores de cardiopatía congénita.

La Radiografía de Tórax es de rigor, así como también 
la evaluación de la función respiratoria mediante Espiro-
metría pre y post broncodilatadores.

El electrocardiograma de doce derivaciones es de uti-
lidad para la identificación de arritmias, alteraciones en 
el segmento ST-T o secuelas de necrosis previas, permi-
tiendo así mismo detectar posibles cambios en el post 
operatorio.

El estudio Eco-Doppler cardíaco permitirá la evalua-
ción de los diámetros cavitarios, la función ventricular 
derecha e izquierda, las características anatómicas de las 
válvulas cardíacas, eventuales alteraciones de la motilidad 
segmentaria, entre otros hallazgos. Este examen es pri-
mordial a la hora de plantear la estrategia quirúrgica en 
la patología valvular.

El Eco-Doppler de vasos de cuello deberá indicarse en 
los pacientes con soplo carotídeo, patología neurológica 
preexistente (Stroke o AIT), mayores de 40 años con múl-
tiples factores de riesgo.37

La cinecoronariografía (diagnóstica en la enfermedad 
coronaria) deberá considerarse toda cirugía cardiovascular 
en hombres mayores de 40 años, presencia de al menos un 
factor de riesgo aterogénico, mujeres post menopáusicas y 
disfunción ventricular izquierda.38

Conclusión

La complejidad que representa la valoración prequirúgica en 
cirugía cardiovascular requiere el conocimiento de la patolo-
gía, de las posibles complicaciones asociadas a las comorbili-
dades y al procedimiento quirúrgico a realizar que permitan 
la comprensión integral del paciente que va más allá de las 
fronteras de la patología cardiovascular específica a tratar. 

Esta aptitud requiere de la pericia del médico cardiólogo 
encargado de la evaluación quien a su vez deberá mantener 
una estrecha vinculación con el equipo quirúrgico y los cui-
dados posquirúrgicos para la optimización de los resultados.
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Anestesia en cirugía 

cardiovascular
Dr. Ariel Di Blanco

Preparación prequirúrgica

A la llegada del paciente a la sala de operaciones se lo 
monitoriza de forma sistematizada. ECG de 5 deriva-
ciones, oximetría de pulso. Se establece una vía arterial, 
preferentemente radial y derecha (se deja la izquierda de 
manera convencional preparada para su disección en caso 
de utilizarla para by pass). Catéter numero 20G. Con esto 
ya se puede monitorizar la Presión arterial media (PAM) 
de forma confiable.
Se establece acceso venoso periférico de buen calibre 
(14G) generalmente suficiente para comenzar la cirugía y 
tenerla como ayuda en caso de requerir transfusión.

Con todo esto listo se colocan los brazos del paciente al 
costado del cuerpo y se sujetan con firmeza cuidando la 
permeabilidad de los accesos venosos y arteriales.

Monitoreo hemodinámico

El monitoreo estándar en pacientes que van a cirugía car-
díaca incluye:

•	 ECG
•	 PVC
•	 Temperatura
•	 Debito urinario
•	 Temperatura
•	 Oximetría de pulso
•	 Capnografía
•	 Análisis periódicos de gases en sangre arterial

Otra etapa en el monitoreo abarca:

•	 Presión de la arteria pulmonar
•	 Presión de la aurícula izquierda
•	 Medición del gasto cardíaco
•	 Ecocardiograma Transesofágico

Premedicación: Se realiza para disminuir la ansiedad y los 
tiempos de inducción. Normalmente usamos midazolam 
entre 3 y 5 mg y fentanilo a 1 mcg/kg (se deben realizar ajus-
tes de dosis en pacientes muy ancianos o con gran deterio-
ro). Esto produce una sedación profunda sin apnea aunque 
requiere ya la colocación de una mascara con O2 al 100%.

Inducción y mantenimiento

La inducción anestésica en CCV es un momento particu-
larmente critico por lo que debe realizarse en condiciones 

de tranquilidad y con precauciones especiales para afron-
tar cualquier eventualidad. Clásicamente la inducción debe 
ser suave, lenta y respetando las condiciones hemodinámi-
cas particulares de estos pacientes. Es importante tener en 
cuenta la función ventricular izquierda previa ya que estos 
pacientes suelen disminuir la contractilidad en presencia de 
drogas cardiodepresoras. Siempre se debe tener preparadas 
drogas inotrópicas para hacer frente a este tipo de eventuali-
dades. En nuestro caso contamos siempre con una prepara-
ción de inotrópicos por defecto (fenilefrina) para hacer fren-
te a hipotensiones transitorias que involucran la inducción. 
El objetivo es mantener una PAM mínima de 60 mm Hg.

La inducción se basa en dosis altas de narcóticos (3 o 
4 mcg de fentanilo) y benzodiacepinas en dosis de induc-
ción (10 o 12 mg de midazolam). En algunos casos un 
dosis mínima de inductores (tiopental de preferencia o 
propofol) para mejorar la intubación.

Luego de la intubación se conecta al paciente en el res-
pirador y se procede a la colocación de una vía venosa 
central (de preferencia yugular interna derecha) que se 
utiliza para la infusión de drogas y para monitorización 
de Presión Venosa Central (PVC).

El mantenimiento de los pacientes cardíacos se basan, 
como se dijo, en dosis elevadas de narcóticos (fentanilo 
o sufentanilo). Actualmente se viene utilizando en for-
ma creciente remifentanilo (en infusión continua durante 
todo el procedimiento). La hipnosis clásicamente se rea-
liza con agentes inhalatorios (isofluorano o sevofluorano) 
en bajos porcentajes para minimizar sus efectos cardiode-
presores (1 a 1,5%).

Cirugía con circulación extracorpórea (CEC)

El periodo prederivación incluye la esternotomía, incisión 
pericárdica y disección y canulación de la raíz aórtica.

La anticoagulación se realiza con 300 UI/Kg de hepa-
rina a través del catéter central. Eventualmente puede re-
querir inyección directa en la aurícula derecha por parte 
del cirujano en caso de urgencia.

El tiempo de coagulación activado (TCA), determina-
do aproximadamente 5 minutos después de la heparina 
deberían ubicarse por enzima de 400 seg. En caso contra-
rio se debe corregir la dosis.

La disección y canulación de la raíz aórtica puede pro-
ducir hipertensión y taquicardia que deben ser tratados 
rápidamente para prevenir desgarro o disección aórtica.
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Después se cánula la aurícula derecha (o las venas cava 
superior e inferior individualmente). El mantenimiento 
de una PVC normal puede prevenir la aparición de fibri-
lación auricular durante la canulación.

Antes de iniciar la derivación extracorpórea se monito-
rizan nuevamente los gases arteriales, la anticoagulación y 
la temperatura. Se procede a suplementar la analgesia, la 
sedación y la relajación para prevenir movimientos intrao-
peratorios y eventual recuperación de la conciencia. Una 
vez que el paciente se encuentra en CEC se cierran todos 
los goteos y drogas que se suministraban hasta el momen-
to, se detiene la ventilación mecánica y se pasa el control 
al perfusionista. La anestesia se mantiene mediante agen-
tes EV o con agentes inhalatorios a través del vaporizador 
de la línea de oxigeno del oxigenador.

La monitorización hemodinámica durante la derivación 
cardiopulmonar es responsabilidad compartida del perfu-
sionista, el anestesiólogo y el cirujano. Se deben controlar 
presión, estado ácido básico, diuresis y temperatura. Se de-
ben realizar las correcciones necesarias de acuerdo a los da-
tos de laboratorio (K+, Ca2+, glucosa, hematocrito y TCA).

La salida de CEC una vez finalizado el procedimiento 
quirúrgico requiere de una serie de medidas previas para 
prevenir fallos de bomba, arritmias o embolias. Son ne-
cesarias maniobras de “purgado” para prevenir embolias 
gaseosas a la circulación cerebral o coronaria. Una ventila-
ción con presión positiva mantenida (maniobra de Valsal-
va) movilizará el aire desde las venas pulmonares. El aire 
de los ventrículos puede evacuarse con aguja en el vértice 
combinado con movimientos de la camilla (posición de 
Trendelemburg y anti-Trendelemburg).

El desclampeo aórtico restablece la circulación corona-
ria. La aparición de arritmias ventriculares es común en 
este momento. Puede requerir administración de lidocaí-
na (1mg/kg) en bolo o desfibrilación en algunos casos. La 
fibrilación ventricular se trata con aplicación directa de 
choque eléctrico (10 a 30 J). Se deben corregir la hipopo-
tasemia o la isquemia y evaluar el uso, según el caso, de 
antiarrítmicos (procainamida, bretilio).

Es necesario evaluar el ritmo. En caso de ritmos lentos 
se establece un marcapasos auricular a través de electro-
dos epicárdicos. Si el intervalo PR es prolongado o existe 
un bloqueo cardíaco completo, se añade un marcapasos 
ventricular.

La hipotermia, la hipocalcemia, la hiperpotasemia, 
y el magnesio de las soluciones cardiopléjicas pueden 
contribuir a una mayor incidencia de bloqueo cardíaco 
reversible inmediatamente después de la derivación car-
diopulmonar. Las taquidisrritmias pueden tratarse con 
fentanilo, cardioversión y después, si es necesario, antia-
rrítmicos (esmolol, propanolol o verapamilo si existe una 
mínima disfunción del ventrículo izquierdo (VI); de lo 
contrario, pueden estar indicados los digitálicos.

Debe inspeccionarse el ECG en busca de pruebas de 
isquemia (posiblemente relacionada con aire intracorona-
rio), bloqueo cardíaco o captura de marcapasos.

El llenado del VI puede orientarse durante la salida de 
bomba por la presión de la arteria pulmonar (AP).

Se examina la distensibilidad de los pulmones con al-
gunas ventilaciones de prueba en forma manual. De ser 
necesario deben aspirarse las pleuras y evaluar el uso de 
broncodilatadores en caso de broncoespasmo y disminu-
ción de la distensibilidad pulmonar.

La inspección visual del corazón confirma la sincronía 
auriculoventricular; la contractilidad se valora tanto por el 
aspecto macroscópico como por el rendimiento sistólico, 
según la presión sistólica máxima y la presión del pulso te-
niendo en cuenta el flujo de la bomba y la presión auricu-
lar izquierda y de la AP. Puede estar indicado en este mo-
mento la administración de inotrópicos si se demuestra o 
se prevé deterioro miocárdico o isquemia intraoperatoria.

En el momento de la salida de bomba se restablece la 
ventilación mecánica y se pinzan lentamente las líneas ve-
nosas permitiendo que el corazón se llene gradualmente. 
La oclusión prolongada de una línea venosa parcial per-
mite una “salida parcial” durante la cual se comparte la 
función cardiopulmonar y se optimiza la hemodinamia. 
Después de la oclusión completa de la línea venosa, una 
vez que se logran presiones de llenado adecuadas, se in-
terrumpe la perfusión a través de la cánula aórtica y en-
tonces únicamente el corazón proporciona la perfusión 
sistémica.

Mantenimiento de la presión

La transfusión desde el reservorio de la bomba mantiene 
la presión auricular izquierda o la presión de la AP a un 
nivel óptimo. Se debe tener cuidado de no sobredisten-
der el corazón, en estos casos el cirujano puede “vaciar” 
el ventrículo mediante el despinzamiento transitorio de 
la línea venosa.

Si el gasto cardíaco es bajo puede estar indicado un 
agente inotrópico positivo (dopamina de 5 a 10 mcg/kg) 
como droga de primera línea. La dobutamina o la milri-
nona deben estar en el arsenal como segunda línea en este 
tipo de eventos.

Si el gasto cardíaco es elevado pero la presión arte-
rial es baja se debe evaluar la necesidad de usar vasocons-
trictores (fenilefrina o mejor noradrenalina).

La hipertensión es frecuente en este periodo y debe tra-
tarse enérgicamente para evitar sangrados o desgarro en 
las suturas. La utilización de vasodilatadores esta indicada 
ante la mínima evidencia de aumento en los valores de 
presión (NTG en primera línea o nitroprusiato como al-
ternativa). Evaluar también la profundidad de la anestesia 
y la necesidad de aumentar las dosis de narcóticos.

La disfunción del ventrículo derecho (VD) debe sos-
pecharse por el aumento de la PVC o la presión de la AP o 
por la distensión del VD en el campo quirúrgico. Los pre-
dictores de una insuficiencia del VD incluyen valvulopa-
tía mitral e hipertensión pulmonar. Debe instrumentarse 
el uso de inotrópico y vasodilatadores según corresponda. 
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Evaluar según el caso la necesidad de colocar un balón de 
contrapulsación.

El fracaso en la salida de bomba puede deberse a 
insuficiencia del VD o del VI o ambas. Si es necesario 
volver a entrar en bomba debe asegurarse una hepariniza-
ción adecuada. Es necesario tratar las causas de disfunción 
ventricular corregibles quirúrgicamente, optimizar los pa-
rámetros fisiológicos y planificar un apoyo farmacológico 
o mecánico mas agresivo para los intentos posteriores de 
salida según lo determinado por la situación clínica.

Periodo posderivación

La estabilidad hemodinámica es el objetivo primario.
Una vez lograda la estabilidad cardiovascular es ne-

cesario revertir la anticoagulación con protamina. La 
protamina debe ser administrada en forma lenta por la 
gran incidencia de reacciones anafilactictoides que pue-
de producir incluyendo vasodilatación y deterioro en la 
función cardiovascular que puede requerir inotrópicos y 
vasopresores.

Es necesario controlar una eventual disfunción pulmo-
nar o hipertensión pulmonar que suelen aparecer en el 
periodo posderivación.

El cierre esternal puede producir también una descom-
pensación cardiovascular aguda por lo que antes de iniciar 
el cierre debe optimizarse el volumen intravascular y evi-
tar los agentes inotrópicos negativos.

Cirugía de revascularización sin CEC

La cirugía de revascularización sin CEC se ha populari-
zado en los últimos años en muchos centros de cirugía 
cardiovascular. Los cuidados y la preparación de estos pa-
cientes es similar a los descriptos anteriormente.

Es muy importante el manejo de volúmenes y de la 
temperatura.

El manejo hemodinámico durante la revascularización 
es una compleja combinación de drogas, volumen de lí-
quidos e incluso posición espacial de la mesa de operacio-
nes que requiere eventualmente posiciones diversas según 
los requerimientos hemodinámicos y de posicionamiento 
del corazón para las distintas etapas quirúrgicas.

La anticoagulación es completa (igual que para las ci-
rugías con CEC) y el uso de inotrópicos (dopamina, do-
butamina, noradrenalina) en combinación en distintas 
proporciones con vasodilatadores (NTG, nitroprusiato) 
en forma alternada es común en este tipo de cirugías.

Para la profilaxis del espasmo de la arteria mamaria in-
terna se prefieren los antagonistas del calcio a la NTG.

Bajar la frecuencia cardíaca es importante para facilitar 
la estabilidad del corazón y simplificar las anastomosis co-
rrespondientes. Se utiliza con frecuencia esmolol por su 
vida media corta y la ventaja de uso en goteo continuo.

Traslado a la sala de recuperación cardiovascular 
(RCV)

Antes del traslado el paciente debe estar hemodinámica-
mente estable. La cama debe disponer de oxigeno portátil, 
Ambu y equipo de monitorización esencial. Los fármacos 
y el equipo de reanimación deben acompañar al paciente.

Durante el traslado se monitorizan el ECG y la presión 
arterial. Resulta útil un oxímetro portátil.

Los tubos de drenaje pleural y mediastínicos deben es-
tar conectados a sus correspondientes trampas de agua.

Una vez en RCV se conecta al respirador y se evalúa 
nuevamente el estado hemodinámico. Es importante 
analizar el estado de coagulación con un coagulograma, 
obtener una muestra de gases en sangre y una radio-
grafía de tórax anteroposterior apenas llegados a la sala 
de recuperación, en busca de alteraciones que deban ser 
corregidas en los primeros momentos del ingreso del 
paciente.
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5
Circulación extracorpórea

Dr. Fabián Donnini

La circulación extracorpórea (CEC) se utiliza desde más 
de medio siglo, habiendo sido utilizada con éxito por pri-
mera vez por el Dr. John H. Gibbon, el 16 de Mayo de 
1953 en el Hospital Jefferson de Filadelfia. En ésa oportu-
nidad se reparó una Comunicación Inter-Auricular (CIA) 
en una joven de 18 años, utilizando un equipo de CEC o 
máquina corazón-pulmón, que había sido desarrollando 
20 años atrás por Gibbon y otros colegas.1 Existe un an-
tecedente previo frustro registrado un año atrás cuando se 
operó con la misma técnica a una niña de 15 meses que no 
sobrevivió al procedimiento, en quien que se sospechaba 
CIA, siendo la anomalía congénita encontrada un ductus.

La posibilidad de poder detener la actividad del cora-
zón y los pulmones, remplazar su función manteniendo la 
circulación y oxigenación periférica, con un equipo extra-
corpóreo, abrió en la década del 50, el camino de la cirugía 
cardíaca, ofreciéndole al cirujano un campo seco e inmóvil.

La circulación extracorpórea cumple tres funciones: 
respiración (ventilación oxigenación) circulación y regu-
lación de la temperatura.

A diferencia de la circulación normal, la sangre impul-
sada por la bomba no tiene flujo pulsátil sino continuo, es 
decir que la presión es constante debido a la ausencia de 
contracción ventricular (fig. 1).

El by pass cardiopulmonar representa un stress para el or-
ganismo tal como la cirugía. La concentración de epinefri-
na y norepinefrina en el plasma aumenta2 luego de iniciada 
la circulación extracorpórea.2 Se produce una respuesta 
inflamatoria sistémica caracterizada por vasoconstricción, 
secuestro de plaquetas, distintos grados de hemólisis, acti-
vación del Factor Hageman debida al contacto de la sangre 
con los tubos del oxigenador.3-6 Este proceso activa la fibri-
nólisis, la cascada de coagulación, el sistema del comple-
mento y el de la kalicreína- bradikinina. A pesar de éste fe-
nómeno inflamatorio desencadenado, si el procedimiento 
se realiza en forma correcta no representa mayores riesgos 
para el paciente y pueden ser controlado.

A los 3-5 minutos de heparinizar al paciente se debe 
controlar el tiempo de coagulación activado (TCA), 
determinación que debe ser repetida antes de iniciar 
el uso de los aspiradores de la máquina. Para dar ini-
cio al by-pass se requiere un TCA mayor de 400 se-
gundos.

La sangre sale del corazón a través de una o varias cánu-
las venosas. La zona de canulación puede ser la aurícula 
derecha con una simple cánula de doble jaula (orificios 

proximales para la aurícula y distales para la vena cava in-
ferior) o bien canulando la cava inferior y la cava superior 
independientemente (figs. 2 y 3).

El retorno venoso se produce por diferencia de presión 
(sifonaje) e ingresa al oxigenador por un tubo de ½ pul-
gada de PVC. También se puede colocar una aspiración 
que genera un vacío (vacuum) (fig. 4) 7,8,9 para facilitar el 
mismo, lo cual es particularmente útil cuando se obtie-
ne el retorno venoso por vía femoral (canulación venosa 
femoral). Este último sistema es utilizado cuando se rea-
lizan reoperaciones o cirugías con técnicas mínimamente 
invasivas. En estos casos con cánulas Estech venosa Nº 
22 se obtiene un adecuado retorno venoso en pacientes 
de hasta 70 kg de peso con presión negativa a -6 mm Hg.

En todos los casos la sangre transcurre por un tubo de 
PVC de media pulgada al oxigenador.

Existen varias causas de mal retorno venoso, dentro 
de las cuales podemos citar la baja presión venosa, hipo-
volemia, dilatación venosa (vasoplejía), inadecuado sifo-
naje por poca diferencia de altura entre la AD y el oxi-
genador (la diferencia de altura entre la aurícula derecha 
del paciente y la entrada de la sangre al oxigenador debe 
ser de 50 cm), cánula muy pequeña, obstrucción de la 
cánula, cánula mal colocada que se obstruye por contacto 
con la pared de la vena cava inferior, y aire atrapado en la 
tubuladura. El inadecuado retorno venoso puede disten-
der el ventrículo derecho y perjudicar su contracción al 
intentar salir de CEC.

Figura 1.  Bomba de circulación extracorpórea.
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La oxigenación de la sangre se lleva a cabo en un dis-
positivo descartable que se denomina oxigenador. Los 
utilizados en la actualidad son los de membrana ya que 
consisten en un sistema mediante el cual la sangre realiza 
la hematosis a través de una membrana sin tomar contac-
to directo con el oxígeno.

Al salir del oxigenador la sangre es impulsada por 
un sistema de rodillos (que es el mas difundido y 
que fue descripto por De Bakey en 1934), o por una 
bomba centrífuga hacia el paciente donde ingresa a 
través de una cánula colocada en la aorta, arteria fe-
moral o subclavia, siendo la primera colocación la 
más frecuente.

La utilización de la vía femoral está indicada en casos 
de reoperaciones o en aneurismas disecantes al igual que 
la canulación subclavia.

Figura 3. En el esquema se observa la canulación aórtica, la 
canulación venosa con cánula de doble canasta introducida hasta 
la cava inferior y la cánula de vent para aspirar el ventrículo iz-
quierdo que se introduce por la vena pulmonar superior derecha 
atravesando la válvula mitral.

Con respecto a las bombas centrífugas podemos decir 
que permiten generar altos flujos con menor trauma-
tismo sanguíneo ya que en lugar de impulsar la sangre 
comprimiendo una tubuladura de silicona o PVC sobre 
un cabezal semicircular en forma suboclusiva impulsan 
la sangre mediante energía electromagnética sin ocluir la 
tubuladura.10,11,12

El diámetro de la cánula arterial debe ser suficiente, con 
el objetivo de reducir la intensidad de los fenómenos de 
turbulencia y de otros eventos indeseables, como hemóli-
sis, desnaturalización de proteínas y accidentes mecánicos 
debidos al exceso de resistencia ofrecida por una cánula 
arterial de diámetro reducido.

El flujo debe ser calculado antes del inicio del by-pass 
cardiopulmonar utilizando la superficie corporal del pa-
ciente (BSA); el rango de flujo oscila entre 1,8-2,4 L/mi-
nuto/m2; el flujo arterial teórico para el inicio de CEC 
recomendado es 2,4 L/minuto x BSA; este sería su flu-
jo máximo, para pacientes con un peso mayor de 40 kg. 
También se puede calcular a 40-60 ml/kg./minuto.

Cuando el paciente se encuentra en CEC, las cavidades 
cardíacas quedan prácticamente exangües aunque hay pe-
queñas cantidades de sangre que proveniente de las venas 
pulmonares que siguen llenando la aurícula izquierda y el 
ventrículo izquierdo.

Figura 2. Canulación doble cava y cava única.
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La bomba tiene además otros rodillos donde se conec-
tan aspiradores que permiten que la sangre succionada 
vaya al oxigenador, y pueda ser utilizada para transfun-
dirla por la línea arterial. En las cirugías de revasculari-
zación miocárdica uno de esos aspiradores se conecta a 
una cánula colocada en la aorta ascendente, esto permite 
vaciar la raíz de la aorta y las arterias coronarias sin as-
pirar el contenido del ventrículo izquierdo permitiendo 
realizar las anastomosis con un campo exangüe. Para este 
fin se puede utilizar una cánula de doble vía que permite 
administrar cardioplejía y ventear por la otra rama o sim-
plemente introduciendo en la raíz de la aorta un abocath 
14 fenestrado. Aunque no drene sangre desde la cavidad 
ventricular izquierda igualmente se refiere a esta aspira-
ción como vent.

En las cirugías de reemplazo valvular aórtico se introdu-
ce una cánula a través de la vena pulmonar superior dere-
cha y se la hace llegar a la punta del ventrículo izquierdo 
para así drenarlo (o ventearlo). También se puede ventear 
punzando directamente la punta del ventrículo izquierdo.

En las cirugías de reemplazo mitral se puede colocar 
una cánula de aspiración a través del tronco de la arteria 
pulmonar y de esa forma disminuir la entrada de sangre 
en la aurícula a través de las venas pulmonares (fig. 5).13

En todos los casos la sangre aspirada es derivada al oxi-
genador junto con la sangre proveniente de las dos cavas 
o de la aurícula derecha para ser luego impulsada por el 
roller hacia la aorta.

Las ventaja primordial ventear el corazón es evitar la 
distensión del ventrículo izquierdo durante la parada car-
díaca lo que produce un detrimento de la contractilidad 
en la salida de CEC.14,15

Monitoreo de la perfusión: puede incluir un gran nú-
mero de parámetros, como por ejemplo:

Gasometría: pH, PaO, PaCO2, bicarbonato estándar, 
exceso de bases (BE)

Figura 4. Sistema de vacío (vacuum) con presión negativa.

La evaluación de la conducción de la perfusión, se con-
trola con el método de alfa stat (manteniendo pCO2 cons-
tante sin corregir la temperatura de la muestra) para las ga-
sometrías arteriales y venosas, ambas son importantes y sus 
resultados deben ser reflejado en el registro de perfusión.

Definiciones:

Alfa-Stat: El nombre proviene de los grupos alfa-imidazol; de la 
histidina (un aminoácido), que juega un papel de importancia como 
agente alcalinizante durante la hipotermia. Es un estado caracteriza-
do por una alcalosis respiratoria inducida por la hipotermia, aunque 
el contenido de anhídrido carbónico en la sangre permanece en va-
lores similares a los hallados durante normotermia.
En esta técnica lo importante es mantener un contenido de C02 
de 40 mm Hg constante sin efectuar corrección de temperatura del 
paciente, la muestra se mide a 37 grados.

pH-Stat: El nombre deriva de que en esta estrategia el objetivo 
principal es mantener el pH en valores normales, 7,40, durante la 
hipotermia. Se agrega CO2 al oxigenador para mantener el pH mi-
diendo la muestra a la temperatura del paciente. A 27 grados si se 
mide la muestra sin corregir la temperatura es esperable obtener un 
pH de 7,24 y una paCO2 de 70 mm Hg.

Si bien en diversos trabajos se ha observado un incremento del flujo 
cerebral con esta estrategia, ya que el aumento de la pCO2 produce va-
sodilatación cerebral, los resultados continúan siendo controvertidos.

Ionograma: Calcio, potasio. Es oportuno recordar que 
con la solución cardioplégica con frecuencia aumente el 
nivel de potasio.

Presión arterial media (PAM): Habitualmente se re-
gistra una caída de la TAM al comenzar el by pass car-
diopulmonar, esto se debe a disminución de la viscosi-
dad sanguínea por la hemodilución, a disminución del 
tono vascular por dilución de las catecolaminas, y a la 
activación del complemento con liberación de histamina. 
Usualmente dura de 5 a 10 minutos y se soluciona au-
mentando el flujo o administrando vasopresores.

Figura 5. En la figura se pueden observar las distintas modalida-
des de Venteo. A través de la aorta (A), de la vena pulmonar su-
perior derecha (B) pasando a través de la válvula mitral (MV), de 
la punta del ventrículo izquierdo (C) y de la arteria pulmonar (D).
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Seguidamente se produce un aumento gradual de la 
PAM debido a un aumento de la resistencia vascular pe-
riférica debido a la hipotermia y a liberación de catecola-
minas que causan vasoconstricción periférica con cierre 
de microvasculatura. Se produce un aumento de la vis-
cosidad sanguínea por generación de un tercer espacio, 
hipotermia y diuresis forzada, agregada a la generación 
de C3a y C4a.

Durante el recalentamiento se produce vasodilatación y 
nuevamente cae la PAM.

En normotermia la circulación cerebral se ve afectada 
con PAM menores a 50 mm Hg mientras que a 20 grados 
se tolera sin dificultad presiones de 30 a 50 mm Hg.

Flujo de perfusión. En adultos y en normotermia se 
acepta un flujo de 2,2 a 2,5 l/min/m2. Durante la hipo-
termia un flujo de 1,8 l/min/m2 es aceptable.

Resistencia vascular sistémica (RVS). Al inicio de la 
CEC cae la RVS, para luego de 5 a 10 minutos aumentar 
por la hipotermia y la liberación de catecolaminas y en el 
recalentamiento vuelve a caer.

Saturación venosa de oxígeno (SvO2).
Lactato.
ATC (activated clotting time): debe mantenerse arriba 

de los 400 segundos.
Hematocrito (Hto): Otro de los factores que deben te-

nerse en cuenta durante la Circulación Extracorpórea es la 
influencia de la hemodilución en el pH de la sangre. Du-
rante el by pass cardiopulmonar la hemodilución es una 
práctica de regla y lleva habitualmente el hematocrito a 
valores de 20-25%. Si bien valores bajos reducen la visco-
sidad de la sangre y la hemólisis, se encuentra disminuido 
el transporte de oxígeno a los tejidos. La asociación con 
hipotermia disminuye el consumo de oxígeno y permite 
que a 26-28 grados C se pueda trabajar con Hto de 20-
22% sin inconvenientes.

El volumen circulante total que está constituido por 
el volumen del espacio vascular del paciente más el vo-
lumen del circuito extracorpóreo que fue cebado previa-
mente constituye un cuadro de anemia aguda normo-
volémica por hemodilución. Como el priming no aporta 
base buffer esta dilución genera la tendencia a disminuir 
el pH, esta situación es conocida como acidosis por he-
modilución.

Diuresis: la diuresis debe ser medida durante la CEC en 
forma constante.

Temperaturas: Control de temperatura vesical, rectal, 
timpánica o nasofaríngea. Las dos primeras sirven para es-
timar la temperatura de la masa corporal pero no reflejan 
bien la temperatura cerebral. Las dos últimas son las más 
utilizadas.

Es conocido que cuando la temperatura disminuye, la 
solubilidad de los gases aumenta. Así mismo cuando ma-
yor sea la solubilidad de un gas en un líquido, menor será 
su presión parcial.

Como corolario la solubilidad y la presión parcial de 
un gas varían en forma opuesta según los cambios de la 

temperatura. Cuando el paciente está en hipotermia pre-
senta un estado ácido-base característico de una alcalosis 
respiratoria ya que disminuye el valor de C02 (mayor so-
lubilidad y menor presión parcial), manteniendo el mismo 
contenido de C02 cuando vuelve a la normotermia. Si la 
temperatura es menor hay menor metabolismo y se pro-
duce menos C02.

La temperatura ideal para la CEC aún continúa siendo 
un tema controversial. Casi todas las cirugías cardíacas se 
llevan a cabo entre 25-30 grados C para proteger el cere-
bro y permitir buena perfusión a bajos flujos con bajos 
hematocritos, pero es sabido que la hipotermia interfiere 
con la función enzimática, agrava el sangrado, retrasa la re-
cuperación del ritmo cardíaco y está asociada a trastornos 
de depresión postoperatoria.16

Glucemia: El monitoreo de la glucemia es importante 
ya que hay reportes de que una glucemia >180 mg/dl está 
asociada con injuria neurológica17 y aumento de la morbi-
mortalidad.18

Desconexión del by pass cardiopulmonar

El éxito del destete del by pass cardiopulmonar depende 
de un trabajo en conjunto entre el anestesista, el cirujano 
y el perfusionista, anticipando que paciente presentará 
problemas y requerirá soporte de drogas o balón de con-
trapulsación de acuerdo al desarrollo de la cirugía.

Requerimientos para desconexión

•	 Temperatura mayor de 37 grados C.
•	 Adecuado HTO (mayor de 25%) potasio y Bicarbonato.
•	 Ritmo cardíaco estable, preferentemente sinusal entre 

70-100 l/min. Si es menor chequear el K. Se puede co-
locar marcapasos externo. Si es muy alto chequear buen 
llenado auricular y considerar beta bloqueantes.

•	 Adecuada ventilación.

Factores que dificultan la desconexión

•	 Duración de la CEC mayor de 120 minutos.
•	 Reparación incompleta (revascularización incompleta, 

plástica valvular insuficiente etc.).
•	 Inadecuada protección miocárdica.
•	 Injuria por reperfusión.
•	 Inadecuada precarga: insuficiente o excesiva (sobredis-

tensión ventricular).
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6
Protección miocárdica

Dr. Fabián Donnini

Tabla 1.  Soluciones cardiopléjicas

Solución. milimoles/L Sodio Potasio Magnesio Calcio Bicarbonato PH
Osmolaridad 
(mOsm/L) Otros

Bretscneider 12,0 10,0 2,0 5,5-7,0 320 Procaina, 
manitol

Ringer lactato 130,0 24,0 1,5 7,14 Lactato, cloro

St. Thomas num 2 110,0 16,0 16,0 1,2 10,0 7,8 324 Lidocaína

Birmingham 100,0 30,0 0,7 28,0 7,5 300-385 Glucosa, 
albumina, 
manitol, cloro

Roe 27,0 20,0 1,5 7,6 347 Glucosa

Desde que se comenzó a utilizar la circulación extra-
corpórea (CEC), la gran preocupación del cirujano car-
díaco ha sido y sigue siendo el encontrar la forma más 
adecuada de proteger el corazón de los efectos deletéreos 
derivados del periodo de isquemia en aquellos casos en 
que es necesario por la patología a tratar, trabajar con el 
corazón detenido.

Estos métodos de protección miocárdica han ido evo-
lucionando y son tan variados que abarcan desde una 
oclusión aórtica intermitente, hasta la combinación de 
un paro electromecánico inducido a través de soluciones 
cardiopléjicas junto con la utilización de la hipotermia, y 
son de particular importancia dado que el daño miocár-
dico perioperatorio sigue siendo la causa más frecuente de 
morbimortalidad luego de una cirugía cardíaca realizada 
eficazmente.

Esta solución cardiopléjica tiene alto contenido de po-
tasio (cloruro de potasio aproximadamente 30 miliequi-
valentes cada 500 mililitros), también contiene dextrosa 
hipertónica (excepto en los diabéticos en que se utiliza 
Ringer), bicarbonato, lidocaína, y otros electrolitos que 
varían de acuerdo al tipo de solución empleada y a los 
distintos lugares.

El vehículo puede ser una mezcla de dextrosa al agua 
al 5% fría, a 4 grados centígrados (cardioplejía crista-
loide) o sangre fría o normotérmica (cardioplejía san-
guínea) mezclada con solución cristaloide en proporción 
4:1 para alcanzar una mezcla sangre cristaloide con un 

Hematocrito de 16-20%, un potasio de 20-25 mEq/L, 
un nivel bajo de calcio y un pH alcalino administrada a 
5-8 grados C.

Fisiopatología

El propósito de la solución cardiopléjica es proteger al 
corazón del daño isquémico en virtud de su propia com-
posición y distribuirse por todas las regiones miocárdicas 
para provocar los efectos deseados. Para lo cual toda car-
dioplejía tiene un objetivo de preservación que lo cumple 
mediante su composición.

Los principios que sirven de base a la composición de 
la cardioplejía son:

•	 Producción de una parada inmediata y sostenida para re-
bajar las demandas energéticas al evitar el trabajo electro-
mecánico del corazón. Para ello las cardioplejias contie-
nen una alta concentración de potasio, causando parada 
diastólica por despolarización de la membrana celular.

•	 Hipotermia rápida y sostenida, para reducir las deman-
das energéticas y prevenir la recurrencia de actividad 
electromecánica.

•	 Administrar un sustrato energético para las necesidades 
metabólicas durante el clampeo aórtico, se suele utilizar 
la glucosa.

•	 Tamponar la acidosis provocada por el metabolismo 
anaeróbico y la hipotermia, para lo cual se emplea bi-
carbonato sódico.



 6 - Protección miocárdica 25

•	 Debe contener elementos hiper-osmolares para redu-
cir el edema resultante de la isquemia y la hipotermia 
(como por ejemplo Manitol).

•	 Estabilizar la membrana con aditivos exógenos o evi-
tando la hipocalcemia.

•	 Adecuar la concentración de sustancias testeadas expe-
rimentalmente para evitar iatrogenia.

En adición con el potasio, se usan otros iones como 
sodio, calcio y magnesio; el sodio para la prevención del 
edema y el acumulo de calcio intracelular, el calcio como 
estabilizador de la membrana y el magnesio potencia los 
efectos de la cardioplejía con potasio.

Existe una importante controversia con respecto al uso 
de sangre (fría o normotérmica) en vez de cristaloides 
como vehículo de la cardioplejía. Nosotros preferimos la 
cardioplejía sanguínea fría pero cada centro tiene su pre-
ferencia.

Vías de administración

Pueden ser anterógradas, es decir en el sentido normal 
de circulación de la sangre por las coronarias, o retró-
grada, a través del seno coronario circulando en sentido 
inverso.

Vía anterógrada: Es la más comúnmente utilizada. 
Una forma es introduciendo a alta presión la solución, 
punzando la raíz de la aorta una vez que la misma está 
clampeada y con el paciente en circulación extracorpó-
rea, también se puede pasar a través de los ostium de 
las arterias coronarias utilizando las cánulas para ostiums 
coronarios y en las cirugías coronarias se puede pasar por 
los puentes venosos a medida que se van confeccionando 
las bocas distales. Se puede usar sola o combinada con 
cardioplejía retrógrada (fig. 1 y 2).

Vía retrógrada: se introduce por una cánula que se co-
loca en el seno venoso a través de una jareta en la cara 
lateral de la aurícula derecha. Esta cánula tiene un balón 

Figura 1. Cardioplejía anterógrada directa a través de una cánula 
de ostium coronario.

Figura 2. En el esquema se observa la canulación aórtica y ve-
nosa por sistema de cava única, la cardioplejía administrada por 
punción de la raíz aórtica y la cánula de retroplejía introducida en 
el seno venoso a través de una jareta en la cara lateral de aurícula 
derecha. 

autoinflable para ocluir el seno y doble vía, una para que 
la cardioplejía salga por un orificio distal, y otro para me-
dir la presión dentro del seno venoso. La presión máxima 
que soporta el seno es de 50 mm Hg, siendo la presión 
adecuada para administrar cardioplejía de 20-30 mm Hg.

Esta técnica es útil en las estenosis aórticas en las que 
hay hipertrofia ventricular, en esos casos, luego de una 
dosis inicial por la raíz completamos por el seno para pro-
teger el subendocardio, que en ésta patología, esta hiper-
trófico y es mas susceptible al daño que el epicardio. Tam-
bién en algunos casos de by pass coronarios con múltiples 
lesiones coronarias o lesiones severas del tronco de la co-
ronaria izquierda, cuando consideramos que la cardiople-
jía anterógrada no se distribuirá en forma correcta debido 
a las oclusiones coronarias,1,2 o cuando la cirugía durara 
más de lo habitual y será necesario agregar dosis extra de 
cardioplegía (cada 30 minutos repetimos media dosis).3,4,5

Está indicada también en los casos de insuficiencias 
aórticas donde la cardioplejía por raíz no llega a las coro-
narias debido a que cae en el ventrículo izquierdo, aunque 
en este caso se puede abrir la aorta y realizar cardioplejía 
anterógrada por ostiums, nosotros preferimos Clampear 
la aorta y comenzar a pasar cardioplejía por seno venoso, 
luego abrir la aorta y completar la dosis por los ostium 
coronarios con unas cánulas especiales.

La solución cardiopléjica se pasa a razón de 10 mililitros 
por Kg. de peso, (es decir que para un paciente de 70 
Kg. la dosis requerida es de 700 mililitros) y esto permi-
te mantener el corazón detenido aproximadamente 45’. 
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Cada 30 o 45’ es conveniente repetir media dosis más de 
cardioplejía.

Con la solución cardiopléjica se puede mantener el co-
razón detenido durante un lapso más o menos de 2 hs sin 
problemas.

En algunos casos se puede utilizar otros métodos de 
protección miocárdica durante la C.E.C como alternativa 
a la cardioplejía. Uno de ellos es operar con el corazón 
fibrilado (para lo cual se estimula con un marcapasos ex-
terno hasta lograr la fibrilación) y sin clampeo aórtico, 
con las coronarias perfundidas realizar la cirugía de by 
pass coronario. Otra alternativa es colocar al paciente en 
bomba y sin clampear la aorta utilizar un estabilizador y 
los métodos que serán descriptos para realizar OPCABG, 
esto puede ser útil en caso de tener una cirugía corona-
ria con una aorta muy calcificada cuando no sea posible 
clampearla y el cirujano considere que no pueda realizar 
una cirugía sin bomba.

Otra variante es la de la hipotermia profunda y paro 
cardiocirculatorio que se describe en detalle en el aparta-
do de aneurismas del cayado aórtico.
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7
Técnica quirúrgica

Dr. Fabián Donnini

Preparación del paciente en quirofano

El paciente que deba ser sometido a cirugía lleva una vía 
periférica (Nº 14) para infusión de medicamentos e hi-
dratarlo, una línea arterial (radial o femoral) para moni-
toreo continuo de la presión arterial, una sonda vesical 
para evaluar la diuresis durante el periodo de C.E.C, un 
catéter subclavio o yugular, para control de presión ve-
nosa central e infusión de drogas o volumen y electrodos 
para monitoreo de ECG. El catéter de Swan-Ganz solo se 
utiliza en caso de muy mala función ventricular.

Realizamos lavado con Pervinox jabonoso, pintamos 3 
veces con Pervinox solución, colocamos un nylon esté-
ril debajo de los miembros inferiores, un campo genital, 
dos campos debajo de las piernas, y cubrimos los pies con 
campos triangulares; dos campos laterales, dos campos ce-
fálicos, dos umbilicales y un paño adhesivo antimicrobia-
no en el tórax. En caso de utilizar la radial se deja expuesto 
el brazo del cual se va a realizar la extracción. En cirugías 
valvulares no se expones los miembros inferiores.

La operación de la apertura del paciente y la extracción 
de la vena safena, radial o de canulación femoral si son 
necesarias se realizan por dos equipos y en forma simul-
tánea.

La técnica quirúrgica en todas las cirugías cardiovascu-
lares donde se utiliza la circulación extracorpórea consta 
de los siguientes pasos:

1.	 Apertura del paciente y exposición del corazón
2.	 Canulación de la aorta o la femoral y la aurícula o 

ambas cavas.
3.	 Entrada en circulación extracorpórea.
4.	 Realización de la cirugía propiamente dicha.
5.	 Salida de circulación extracorpórea.
6.	 Decanulación.
7.	 Cierre.

Salvo el paso de la cirugía propiamente dicha, el resto 
son pasos comunes a todas las cirugías con CEC.

Abordaje del corazón y los grandes vasos

Apertura del tórax

Esternotomía convencional

La esternotomía mediana fue descripta por primera vez 
por Milton en 1897 y reintroducida por Julian en 1957.1 
Actualmente es el abordaje estándar en Cirugía Cardio-

vascular Central. Es rápido, permite canular con facilidad 
si se requiere Circulación Extracorpórea, y brinda acceso 
a todo el corazón y grandes vasos.

Sobre la línea media, incidimos en forma longitudinal 
a través de todos los planos: piel con bisturí frío, tejido 
celular subcutáneo y aponeurosis de la interdigitación del 
pectoral mayor con electrobisturí, y el esternón con sierra 
tipo “Stryker”, o con sierra oscilante. Disecamos el borde 
superior del esternón, y separamos los tejidos de la cara 
posterior pasando un dedo hacia caudal sobre la horquilla 
esternal. El anestesiólogo desconecta el respirador, y tras 
la espiración pasiva (para evitar abrir las pleuras) pasamos 
la sierra para seccionar el esternón siguiendo la línea me-
dia, ya que si los bordes no son similares se favorece la 
dehiscencia esternal.

En las reoperaciones usamos exclusivamente la sierra 
oscilante. Identificamos los alambres y los abrimos en la 
cara anterior del esternón sin retirarlos, marcamos el pe-
riostio en la línea media con electrobisturí, y pasamos la 
sierra seccionando con cuidado la tabla externa, medular 
y tabla interna con los alambres colocados. Estos permi-
ten hacer un tope a la sierra en el plano posterior del hue-
so evitando el daño a las estructuras cardíacas.

En casos en que la aorta o el ventrículo derecho estén 
muy pegados al borde posterior del esternón, una opción 
segura es canular por arteria y vena femoral comunes, co-
locar al paciente en Circulación Extracorpórea para des-
comprimir el corazón, pasar la sierra y luego de abierto el 
hueso salir de bomba para proseguir con la disección. De 
esta forma evitamos complicaciones ante la eventualidad 
de dañar alguna estructura cardíaca en la apertura.

Una vez abierto el esternón, realizamos la hemostasia 
del periostio con electrocoagulación, y de la médula ósea 
con cera, utilizando solo lo imprescindible, ya que el uso 
excesivo de cera fue relacionado con un aumento en la 
tasa de infecciones quirúrgicas.

Abierto el esternón, se coloca un retractor esternal con 
la cremallera hacia caudal. Se debe ser cuidadoso al abrir 
el tórax ya que una apertura desmedida puede producir 
fracturas costales, lesión del plexo braquial y desgarro de 
la vena innominada. Con pinza De Bakey larga y tijeras 
Metzembaum, disecamos los restos del timo e identifica-
mos la vena innominada. Los restos tímicos pueden ser 
seccionados y ligados, o simplemente reclinados hacia 
arriba. Iniciamos la apertura del pericardio en la zona 
medial, abriendo con electrobisturí hacia distal hasta el 
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diafragma, y luego hacia los laterales. La apertura del pe-
ricardio hacia arriba llega hasta su reflexión en la aorta as-
cendente, y puede hacerse del mismo modo, o con tijeras, 
para evitar quemaduras en la aorta o en la vena innomi-
nada. Una vez completada esta maniobra, se constata que 
no haya adherencias pericárdicas que haya que liberar, y 
se palpa la aorta para identificar eventuales placas calcifi-
cadas. Se explora el corazón observándose su motilidad 
y el tamaño de las cavidades, si existen zonas de fibrosis, 
y se identifican y palpan las arterias coronarias. Luego se 
realiza la cirugía que corresponda (fig. 1).

Abordajes mínimamente invasivos

Antecedentes

El progresivo desarrollo de técnicas percutáneas para la 
resolución de enfermedades cardiovasculares dio lugar a 
nuevos tratamientos con una disminución de la morbi-
mortalidad en muchos casos, pero en otros pueden no 
ser efectivos, o son insuficientes, inadecuados, y hasta con 
mayor riesgo que la cirugía convencional por esternoto-
mía. Por otro lado, los avances tecnológicos y el perfeccio-
namiento de la técnica quirúrgica, así como los avances en 
los cuidados del postoperatorio, permitieron a los ciruja-
nos obtener mejoras en los resultados y disminuir la mor-
bimortalidad. En este sentido, como en otros centros del 
país y del mundo, hace más de una década comenzamos a 
transitar el camino de los abordajes mínimos.

La experiencia adquirida en Cirugía coronaria directa 
sin Circulación Extracorpórea nos impulsó a efectuar pro-
cedimientos en forma menos invasiva, con un abordaje 
limitado al lugar de la patología a resolver.

Los objetivos eran:

•	 Disminuir la agresión quirúrgica.

Figura 1. Esternotomía mediana.

•	 Evitar los problemas inherentes a la Circulación Extra-
corpórea en aquellos casos en los cuales podía prescin-
dirse de esta.

•	 Mejorar los resultados estéticos.
•	 Disminuir los requerimientos de sangre.
•	 Disminuir el requerimiento de analgésicos.
•	 Disminuir los costos y el tiempo de internación.

Indicaciones y exclusiones

Teniendo como patrón estándar los resultados obtenidos 
mediante el abordaje convencional, seleccionamos estric-
tamente a aquellos pacientes cuya patología podía resol-
verse en forma completa por estos accesos alternativos, 
sin agregarles riesgos adicionales. De tal modo, quedaron 
excluidos aquellos pacientes que requerían revasculariza-
ción de múltiples vasos, patología combinada valvular y 
coronaria, urgencias en los cuales apremiaba un rápido 
abordaje, cardiopatías congénitas complejas, y los aneu-
rismas de aorta.

Instrumental específico

El instrumental de uso convencional requirió de algunas 
adaptaciones a fin de poder operar a través de orificios 
pequeños. Incorporamos elementos ya de uso común en 
cirugía videoasistida, y recurrimos a la fibra óptica para 
iluminar el reducido campo quirúrgico. En algunos casos, 
tal como en la cirugía coronaria, se desarrollaron dispo-
sitivos al solo efecto de inmovilizar y mantener seco el 
sector de la anastomosis. Las cánulas de uso corriente para 
Circulación Extracorpórea también se adaptaron para esta 
modalidad, existiendo actualmente cánulas anilladas de 
sección oval y no redonda, que pueden flexionarse sin 
acodarse y así acomodarse mejor en un campo reducido. 
Se han desarrollado clamps con mangos flexibles, retrac-
tores autoestáticos pequeños, y cámaras de video que se 
montan en el cabezal del cirujano.

Conversión

En ciertas situaciones en que no fue factible realizar adecua-
damente la operación programada, o se presentaron com-
plicaciones que no podían resolverse en un campo limita-
do, hemos convertido la cirugía al abordaje convencional, 
ya sea esternotomía convencional o toracotomía amplia. 
Esta eventualidad debe ser siempre prevista, con los campos 
y el instrumental preparados para la conversión.

Ventajas e inconvenientes

En la medida que pudieran cumplirse los objetivos enun-
ciados, se apreciaban las ventajas de estos abordajes. Los 
inconvenientes estaban dados por las limitaciones que da 
un campo reducido, la curva de aprendizaje del ciruja-
no, y la necesidad de conversión ante la no resolución de 
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una complicación inesperada. En algunos casos, el tipo 
de abordaje obligaba a una canulación femoral, con lo 
cual volvían a presentarse situaciones que habían desapa-
recido con la canulación aórtica mediante esternotomía, 
tales como la infección local inguinal, o la isquemia de 
un miembro.

Mini toracotomías

Toracotomía anterior izquierda

Indicaciones

Elegimos este abordaje para la realización de By-pass arte-
rial mamario-coronario a la arteria descendente anterior, 
en pacientes con enfermedad de este vaso únicamente, 
y que han sido excluidos de la angioplastia, o que esta 
haya sido infructuosa. Hay grupos que han utilizado este 
procedimiento combinado con angioplastia a otros vasos 
(coronaria derecha o circunfleja)

Recientemente incorporamos esta técnica para la reali-
zación del implante transapical de válvula aórtica.

Inconvenientes: La exposición es limitada a la cara an-
terior del corazón y a la arteria mamaria interna. En caso 
de requerirse la circulación extracorpórea, debe realizarse 
la canulación femoral. Hay grupos que sistemáticamente 
instauraron la circulación extracorpórea por vía femoral. 
No coincidimos con esta conducta, ya que en este caso es 
más seguro y sencillo realizar una esternotomía mediana, 
con o sin parada cardíaca.

Posición del paciente: En decúbito dorsal, realizamos 
antisepsia hasta los miembros inferiores y colocamos los 
campos estériles como en una cirugía coronaria conven-
cional, pero dejando descubierto un sector bajo la tetilla 
izquierda. Cubrimos la piel del campo operatorio con un 
film adhesivo estéril (Steri-Drape® u Op-Site®). El ciruja-
no se coloca a la izquierda del paciente, al cual se inclina 
con la mesa hacia el lado derecho.

Técnica quirúrgica: Realizamos una incisión submama-
ria de 5 cm para abordar el 4º espacio intercostal izquier-
do. Ya en la cavidad pleural, abrimos el pericardio y reco-
nocemos la arteria coronaria descendente anterior. Si esta, 
como es habitual, se encuentra en posición subepicárdica, 
con buenas paredes y adecuado diámetro del vaso, con 
un paciente estable, proseguimos la cirugía ampliando la 
incisión de pared hasta 10 o 12 cm., según la contextura 
del paciente. La disección de la arteria mamaria interna 
izquierda se ve facilitada con el auxilio del toracoscopio 
de fibra óptica, que permite una mejor iluminación del 
área. Completada la disección, heparinizamos al paciente 
y ligamos y seccionamos distalmente la arteria mamaria, 
comprobando la existencia de buen flujo. Clampeamos la 
arteria con un bull-dog de plástico y preparamos la boca 
distal. A continuación marsupializamos el pericardio, con 
lo cual se acerca el corazón a la incisión. De ser necesa-
rio, colocamos una gasa detrás del corazón para elevarlo y 
aproximarlo a la incisión. Con betabloqueantes de corta 

acción (sotalol) se disminuye la frecuencia cardíaca, lo-
grando un campo menos móvil.

Toracotomía anterior derecha

Indicaciones

Se puede utilizar para realizar una biopsia pericárdica, una 
ventana pleuropericárdica, o un procedimiento sobre la 
aurícula derecha como un cierre de CIA.

Técnica quirúrgica: Se realiza una incisión submamaria 
a través del 4 EIC.

Toracoesternotomía bilateral transversa 
(incisión de Clam shell)

Se realiza una incisión submamaria a través del 4 o 5 EIC, 
se deben ligar ambas arterias mamarias.

Canulación

Abierto el esternón se coloca un retractor con la crema-
llera hacia caudal. Se debe ser cuidadoso al abrir el tórax 
ya que una apertura desmedida puede producir fracturas 
costales, lesión del plexo braquial y desgarro de la vena 
innominada.

Marsupializamos el pericardio que ajustamos sobre la 
piel con puntos de seda 0.

Heparinizamos al paciente con dosis completa.
Pasamos una cinta hilera sobre la aorta la que separa-

mos cuidadosamente de la arteria pulmonar. Este gesto 
sirve para tener reparada la arteria a fin de traccionarla 
hacia caudal para canular más alto, y colocar el clamp aór-
tico. Se debe tener cuidado de no lesionar la rama derecha 
de la arteria pulmonar al pasar el clamp curvo por detrás 
de la aorta y al cerrarlo para traccionar la cinta hilera. De 
producirse una lesión es conveniente corregirla en C.E.C.

Realizamos doble jareta de ticron 2/0 con parche de te-
flón de 3 x 7 en la aorta las que reparamos con torniquetes, 
es muy importante elegir un lugar en la aorta sin placas y lo 
más alto posible. El examen manual de la aorta es impres-
cindible. El uso de la ecografía epiaórtica2 también es útil 
para elegir un sitio sano de canulación. Si se produce una 
disección en la zona de canulación se debe retirar la cánula 
y utilizar la vía subclavia o femoral. La lesión de aorta se 
corrige con puntos separados sobre parches de teflón.3,4

La canulación aórtica es usada de rutina en todos los ca-
sos, excepto en los aneurismas disecantes, que canulamos 
vía subclavia derecha o femoral (si los pulsos son buenos), 
y en las reoperaciones utilizamos la vía femoral cuando no 
es posible canular directamente la aorta. También en los 
poco frecuentes casos de aorta en porcelana aunque hay 
quienes sugieren canular el tronco innominado.5,6

En casos de aorta de diámetro reducido, una cánula con 
punta curva ayuda a no lesionar la cara posterior de la 
aorta.
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Realizamos una jareta de prolene 4/0 en la AD para 
canular la vena cava inferior y otra para vena cava superior 
en caso de cirugías sobre la válvula Mitral, aurícula dere-
cha o ventrículo derecho (fig. 2).

Colocamos una jareta de prolene 4/0 en AD para canu-
lar seno coronario en los casos de estenosis aórtica (para 
proteger subendocardio), coronarios con malos lechos o 
en lesiones severas del tronco de la coronaria izquierda 
(por que la cardioplegía anterógrada no se distribuye bien 
por las lesiones obstructivas coronarias), o en aneurismas 
disecantes (por la mayor duración de la cirugía para pasar 
más dosis de cardioplegía). Se debe tener cuidado de no 
lesionar el seno coronario al introducir la cánula, y se debe 
medir la presión a la que se pasa la cardioplegía entre 20 
y 40 mm Hg.

Colocamos una jareta de Ticron 2/0 en vena pulmonar 
superior derecha para aspirar el VI (venteo) en los casos de 
cirugía valvular aórtica. Al introducir la cánula de Vent se 
debe controlar que la misma se dirija al VI y no progrese 
hacia la orejuela de la AI ya que puede lesionarla.

Colocamos una jareta de prolene en la arteria pulmonar 
para colocar una cánula de aspiración en los casos de pa-
tología mitral con AI pequeña.

Una vez realizadas estas jaretas se pasan los tubos de la 
CEC al perfusionista, una vez purgados se corta el tubo 
arterial y se introduce la cánula en la aorta.

Es imprescindible que la presión sea menor a 70 mm 
hg para evitar disecciones de la arteria. Una vez colocada 
y purgada retrógrada se conecta con el tubo arterial de 
1/4 de pulgada y comprueba la presión de línea que debe 
ser igual a la de la arteria radial. Esta simple maniobra 
permite evitar un problema mayor si la cánula se encuen-
tra en una hoja de disección. Si este fuera el caso se debe 
retirar la cánula y colocarla en otro sitio. Especial cuidado 
se debe tener en purgar aún las más pequeñas burbujas 
de aire que pudiesen quedar en la cánula aórtica (fig. 3).

Figura 2. Canulación doble cava con torniquetes y aorta ascen-
dente. En la unión de la vena cava superior y la aurícula derecha 
se observa el nódulo sinusal.

Figura 3. Canulación de raíz aórtica complicada con disección de 
la misma. Es importante al realizar la canulación comprobar que 
la presión de línea arterial coincida con la línea radial para descar-
tar cualquier problema. Como también seleccionar bien el sitio 
de canulación. De presentarse esta complicación se debe retirar 
la cánula y colocar la línea arterial por otra vía (femoral, axilar).

Figura 4. Canulación cava única. Se debe comprobar que la cá-
nula venosa quede colocada en la cava inferior y no en las supra-
hepáticas lo que puede generar problemas en el retorno venoso.

Algunos modelos tienen un orificio provisto con una 
tapa a rosca para purgar el aire. La cánula se fija a la piel 
con un punto de reparo de Ticron 2/0 con agujas T5.

Se introduce la cánula venosa de cava única (todos los 
coronarios, aórticos y aneurismas de aorta ascendente) 
mediante una incisión sobre la orejuela de AD se liga la 
cánula con lino a la orejuela (fig. 4).

Antes de entrar en CEC se colocan segundos campos, la 
cánula del seno venoso si es que se va a usar, y se cambian 
los guantes del equipo quirúrgico.

En el caso de patología coronaria se comprueban los 
conductos a utilizar, y se marca con bisturí hoja 15 los 
sitios donde se realizaran las anastomosis distales. En caso 
de patología valvular se colocan los ordenadores de sutu-
ras. Si se va a realizar un reemplazo mitral a través de la AI 
la disección del surco Interauricular (espacio de Sonder-
gaard) se debe realizar en este momento. Estas medidas 
permiten disminuir el tiempo de bomba.
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Decanulación

Se retiran las cánulas dejando para el final la cánula arte-
rial a través de la que se puede transfundir volumen rema-
nente del oxigenador.

Cierre del tórax

Una vez finalizada la cirugía propiamente dicha, coloca-
mos un cable de marcapasos en el epicardio del ventrículo 
derecho. Drenamos el mediastino y cada pleura que haya 
sido abierta con tubos K227. Cuidamos que los drenajes 
no estén en contacto con los by-pass, y evitamos el decú-
bito de los tubos sobre el ventrículo derecho al aproximar 
el pericardio sobre su cara anterior. Para el cierre esternal 
utilizamos cinco pasadas simples de alambre de acero nú-
mero 5, tres en el cuerpo esternal y dos en el manubrio.

Si el esternón se ha fracturado, o en caso de ocurrir que 
uno de los bordes sea muy fino o se haya cortado sobre 
la inserción de los cartílagos costales, se practica un en-
jaulado esternal según la técnica de Robicsek. Se pasan 
dos alambres paramedianos, uno en cada lateral, y otros 
tres que toman el esternón de lado a lado incluyendo los 
alambres laterales. Esto basta en la gran mayoría de los 
casos para estabilizar el esternón.7

Dehiscencia esternal

En caso de presentarse una dehiscencia esternal, si es pre-
coz y por causa mecánica (Ej: tos) solemos re-alambrar el 
esternón con la técnica de Robicsek (fig. 5). Si ocurre tar-
díamente y/o en contexto de infección de pared o del me-
diastino, una vez drenado y sin secreción, realizamos una 
plástica movilizando ambos pectorales hacia la línea media 
y los unimos con puntos separados de poliéster o poliglac-
tina. En estos casos no utilizamos alambres y dejamos un 
drenaje fino a cada lado entre el pectoral y la parrilla costal.

Mediastinitis

La dehiscencia también puede deberse a una infección de 
la herida quirúrgica o mediastinitis. Si bien su incidencia 

es entre 0,8 a 3% la tasa de mortalidad oscila entre 19-
29% de las cirugías cardíacas.

El diagnóstico se realiza con uno de las siguientes con-
diciones según las definiciones formuladas por el Center 
for disease control and prevention (CDC) del estado nortea-
mericano de Atlanta revisadas en 1999:8

a) Aislamiento de un germen del cultivo de punción me-
diastinal o de tejido mediastinal.

b)	Evidencia de mediastinitis vista durante la cirugía de 
reapertura.

c)	Una de estas condiciones: dolor esternal, inestabilidad 
esternal, o fiebre >38 C combinado con hemocultivos 
positivos, secreción purulenta o cultivo positivo del 
drenaje mediastínico.

El germen involucrado habitualmente es un estafiloco-
co epidermidis o un Estafilococo aureus, ambos de flora 
de la piel, no obstante puede ser causada por gérmenes 
gram positivos, negativos y hongos.

Los factores de riesgo los podemos agrupar en:9

Factores preoperatorios: incluyen enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica, diabetes, obesidad, tos, osteoporosis, 
reoperación, irradiación previa, infarto de miocardio pre-
vio o mala función ventricular, Insuficiencia renal crónica 
con creatinina mayor a 2mg/dl o diálisis, internación pro-
longada previa a la cirugía y edad avanzada.

Factores operatorios: La cirugía de emergencia, la aper-
tura esternal que no transcurra por la línea media y favo-
rezca la dehiscencia, la utilización de excesiva cera ósea, 
el uso de doble mamaria, la duración de la cirugía, la du-
ración del período de circulación extracorpórea. La inci-
dencia de infección extrayendo la mamaria pediculada o 
esqueletizada aún es un tema controversial.10

Factores postoperatorios: El síndrome de bajo volumen 
minuto postoperatorio, la asistencia ventilatoria prolon-
gada, el tiempo de estancia en unidad de cuidados in-
tensivos, la excitación psicomotriz, las transfusiones y la 
necesidad de re exploración, el masaje cardíaco externo y 
el distress respiratorio.

Las alternativas de tratamiento se pueden dividir en dos 
corrientes: métodos abiertos o cerrados, estos últimos con 
un cierre convencional con drenajes, con o sin agregado 
de catéteres para instilación de solución de lavado11 (con o 
sin antibióticos) o por métodos que generan una presión 
negativa en el mediastino (vacuum). Los métodos cerra-
dos tienen como ventaja la rápida extubación del paciente 
pero no siempre son efectivos para controlar la infección y 
el lavado mediastinal no siempre es sencillo de realizar.12,13

Las desventajas de los abiertos se relacionan principal-
mente con la inestabilidad esternal que a veces obliga a 
mantener al paciente en asistencia respiratoria mecánica 
y la más grave que es la laceración de las estructuras car-
díacas por el esternón. La ventaja obvia es que se logra un 
mejor drenaje de la infección.

Nuestra conducta consiste en abrir el esternón y retirar 
alambres y restos de sutura. Curar con azúcar mientras esté Figura 5. Cierre esternal método de Robicsek.
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Figura 6. Distintas variedades de cierre de esternotomía con col-
gajos musculares pectoral mayor y recto anterior del abdomen.

secretante cada 8 hs. Al disminuir la secreción realizamos 
curaciones con gasa iodoformada y tras obtener cultivos 
negativos de partes blandas y de hueso, realizamos la plás-
tica con pectoral como se describió anteriormente. En es-
tos casos, resecamos los bordes expuestos del esternón para 
luego cubrir con músculo el defecto de pared. Otra varian-
te es utilizar el músculo recto anterior pediculado (fig. 6).

En casos de mediastinitis que hayan presentado sangrado, 
es recomendable realizar un cierre precoz aunque el lecho 
esté aún secretante, con movilización del epiplón mayor 
ocupando el mediastino anterior.14 El omento tiene como 
ventajoso no solo su efecto de masa sino que además au-
menta la vascularización y absorbe el exudado en el medias-
tino.15 Luego puede cerrarse el tórax movilizando uno o am-
bos músculos pectorales sobre el epiplón,16,17,18,19 pero hubo 
casos en que hemos alambrado nuevamente el esternón de-
jando drenajes en todos los planos, con buenos resultados.

Los cartílagos costales necróticos deben ser removidos 
ya que producirían fístulas crónicas.
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8
Patología coronaria

Dr. Fabián Donnini y Dra. Liliana Nicolosi

La patología coronaria sigue siendo la principal causa de 
muerte en los adultos en el mundo occidental y en nues-
tro país. Si bien el advenimiento de nuevas terapéuticas 
farmacológicas e intervencionistas ha logrado una signifi-
cativa disminución de la mortalidad por esta causa, con-
tinúa siendo un tema de permanente preocupación y es-
tudio para las distintas sociedades científicas y sanitarias, 
incluyendo la elaboración de estrategias, guías o consen-
sos de expertos, destinados a disminuir su frecuencia. La 
numerosa evidencia científica publicada en éste sentido, 
exige al equipo médico a cargo del paciente coronario una 
permanente actualización.

Su principal etiopatogenia está relacionada a la ate-
rosclerosis, entidad de causa multifactorial como lo son 
factores: genéticos, inmunológicos, nutricionales hemo-
dinámicos y psicosociales, entre otros. Su morfología es 
muy compleja, interviniendo en las distintas etapas de su 
génesis: alteraciones del endotelio vascular, participación 
de macrófagos, activación plaquetaria, las células muscu-
lares lisas y lipoproteínas de baja densidad que transpor-
tan colesterol. Se expresa finalmente por la infiltración 
lipídica y esclerosis de la pared de las arterias coronarias 
con reducción progresiva de la luz arterial y consecuente 
isquemia miocárdica.

La expresión clínica de la patología coronaria más fre-
cuente es la angina de pecho crónica estable, ocasional-
mente incapacitante para el sujeto. Su diagnóstico es fun-
damentalmente clínico: detección del síntoma “angor” 
mediante el interrogatorio. Se complementa con estudios 
no invasivos para el diagnóstico de isquemia (electrocar-
diograma, pruebas funcionales, entre otros) y la verifica-
ción mediante angiografía de la ateroesclerosis coronaria.

Es importante recordar que si bien la angina de pecho 
generalmente se asocia a isquemia miocárdica, en otras 
ocasiones se presenta en sujetos portadores de otras pa-
tologías entre las que se destacan la estenosis aórtica y 
la miocardiopatía hipertrófica, como así también en en-
tidades no cardiovasculares en ausencia de enfermedad 
coronaria. El estudio de este síndrome es diagnóstico y 
al mismo tiempo pronóstico, habiendo una considerable 
variación individual, dependiente de las características clí-
nicas, funcionales y anatómicas basales. Esto impone que 
el equipo médico realice una meticulosa estratificación del 
riesgo previo a la toma de decisiones terapéuticas.

La existencia de una o más obstrucciones de arterias co-
ronarias epicárdicas con estenosis superiores al 70% cons-

tituye la principal causa de Angina de Pecho Estable. El 
estudio angiográfico (coronariografía) en estos pacientes 
está indicado cuando el cuadro anginoso es refractario al 
mejor tratamiento farmacológico tolerado o en presencia 
de pruebas funcionales de alto riesgo isquémico.

El abordaje del enfermo coronario está dirigido a dos 
aspectos fundamentales: la modificación o control de los 
factores de riesgo cardiovasculares y la optimización del 
tratamiento de la enfermedad (médico o mediante técni-
cas de revascularización miocárdica). Sin lugar a dudas la 
aparición de la técnica de bypass aortocoronario en 1969 
fue paradigmática, si consideramos la mejoría de la sobre-
vida tanto intrahospitalaria como a largo plazo observada 
en los pacientes intervenidos.1-7

Los objetivos de la revascularización miocárdica son 
mejorar la supervivencia o la sobrevida libre de infarto de 
miocardio y disminuir los síntomas, mejorando la calidad 
de vida. Su indicación debe considerarse en los pacientes 
de alto riesgo o en aquellos con angina incapacitante re-
fractarios al tratamiento médico.8-10

La revascularización miocárdica puede realizarse median-
te dos técnicas bien establecidas: la percutánea y la quirúr-
gica, de esta última nos ocuparemos en el presente capítu-
lo. Ambos métodos tienen riesgos diferentes en lo referido 
a su tipo, frecuencia y tiempo de aparición. La elección 
del mejor tratamiento de revascularización requiere de la 
interacción entre cardiólogos, cardiocirujanos y médicos de 
referencia, entre otros. No es menor la opinión del paciente 
en cuestión, el cual debe ser minuciosamente informado de 
los riesgos y beneficios de uno y otro método.

Para la toma de decisiones es imprescindible que el equi-
po médico realice una estratificación del riesgo, tomando 
en cuenta supervivencia o resultados clínicos superiores 
en contraposición a consecuencias negativas esperables al 
procedimiento. Los scores más utilizados para la selección 
del procedimiento son: el EuroScore, validado para pre-
decir mortalidad quirúrgica y predictor independiente de 
eventos cardiovasculares utilizado para determinar riesgo 
de la revascularización independientemente del trata-
miento seleccionado11-12 y el SYNTAX Score, modelo que 
es un predictor independiente de eventos cardiovasculares 
graves tratados, revascularizados mediante técnica percu-
tánea pero no quirúrgica. Es útil en el momento de la 
selección del tratamiento óptimo dado que permite iden-
tificar a los sujetos de alto riesgo de complicaciones graves 
post tratamiento percutáneo.13
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Tabla 1.  Nivel de evidencia 

Nivel de evidencia A Evidencia sólida, proveniente de estudios clínicos aleatorizados o meta análisis. Múltiples 
grupos de poblaciones en riesgo (3-5) evaluados. Consistencia general en la dirección y la 
magnitud del efecto
UTIL / EFECTIVO / BENEFICIOSO

Nivel de evidencia B Evidencia derivada de un solo estudio clínico aleatorizado o grandes estudios no 
aleatorizados. Limitados (2-3) grupos de poblaciones en riesgo evaluadas
ES RAZONABLE HACERLO / DEBE SER CONSIDERADO

Nivel de evidencia C Consenso u opinión de expertos y/o estudios pequeños, estudios retrospectivos, registros
NO SE DEBE HACER / PUEDE SER PERJUDICIAL

Es importante tener presente que ninguno de estos es-
cores permite predecir complicaciones en forma indivi-
dual y solo deben ser considerados como una guía en el 
momento de la toma de decisiones.

Todos los pacientes con indicación revascularización 
miocárdica deben ser estudiados mediante coronario-
grafía. El hallazgo de un estrechamiento del 50% corres-
ponde a una pérdida del 75% de la luz del vaso y dos 
tercios, una reducción de más del 90%. Las lesiones se 
consideran severas si son de más de dos tercios, excepto 
el compromiso del tronco de la coronaria izquierda que 
se considera severa con el 50%. Al evaluar el estudio, el 
cirujano determina el grado de función ventricular, cuales 
son las arterias enfermas y en qué sector lo están (nivel 
proximal, medio o distal). De esta forma se tiene una 
aproximación pre-operatoria del número de by pass que 
se deben realizar.

Indicaciones de revascularización

Las indicaciones específicas son:

1. Enfermedad de tres vasos con o sin deterioro de la fun-
ción ventricular (pero particularmente en los casos con 
mala función) y más si se trata de pacientes inestables.

	 Este grupo de pacientes tiene con tratamiento médico 
una sobrevida del 75% a 5 años contra un 90% de los 
pacientes sometidos a cirugía.

2. Enfermedad de dos vasos con mala función ventricular 
o con lesión proximal de la DA.

3. Enfermedad de tronco de la coronaria izquierda o equi-
valente a tronco.

4. Angina inestable o infarto con ángor post-infarto con 
angioplastia fallida.

Actualmente las indicaciones se establecen por con-
sensos de expertos establecidos por diversas asociaciones 
científicas, en permanente evaluación. En la tabla 1 se 
muestra la referencia del nivel de evidencia sobre la cual 
se basa la recomendación consensuada. En la tabla 2 se 
resumen las indicaciones más actualizadas desarrolladas 
en forma consensuada por el American College of Car-

diology y la American Heart Association (ACC/AHA) de 
cirugía14

Cirugía de revascularización miocárdica

Historia

En 1910 Alexis Carrel realizó una anastomosis entre la 
aorta descendente de un perro y la arteria coronaria iz-
quierda interponiendo una arteria carótida preservada en 
frío. La anastomosis duró 5 minutos pero a los tres mi-
nutos el corazón del perro se fibriló y debió asistirse con 
masaje cardíaco, el perro falleció horas después.

En 1930 Claude Beck de Cleveland desarrolló métodos 
para revascularizar indirectamente el corazón tratando de 
llevar flujo por colaterales acercando estructuras al mio-
cardio como grasa pericárdica, músculo pectoral o epi-
plón.15

En 1946 Arthur Vineberg de Canadá reportó el im-
plante de la arteria mamaria tunelizada en el miocardio, 
sin anastomosarla a la descendente anterior. Las cinecoro-
nariografías realizadas a dos pacientes operados años antes 
demostraron la formación de circulación colateral.16-17

En 1948 Claude Beck reportó la creación de una fístula 
arteriovenosa entre la aorta y el seno coronario utilizando 
una vena del brazo. En teoría eso debía llevar sangre vía 
retrógrada a la circulación coronaria, pero en la práctica 
no dio resultados cayendo la técnica en desuso.

La primera cirugía coronaria fue realizada por William 
Mustard en 1953 en Toronto, el utilizó un by pass caróti-
do-coronario. El paciente no sobrevivió.

Robert Goetz realizó la primera operación de by-pass 
coronario sin sutura directa el 2 de Mayo de 1960 en el 
hospital Van Etten de Nueva York, utilizando una cánula 
de Payr modificada para unir la mamaria interna derecha 
con la coronaria derecha.18 La permeabilidad del by-pass 
se corroboró con angiografía a las dos semanas del proce-
dimiento y el paciente sobrevivió un año, no obstante no 
se repitió esta técnica.

En Rusia, Vasilli Kolesov el 25 de febrero de 1964 
practica la anastomosis de arteria mamaria con la coro-
naria circunfleja, a través de una toracotomía izquierda 
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sin circulación extracorpórea y sin el auxilio de una arte-
riografía. Fue reportado en 1965 en el Russian Medical 
Journal19 pero recién publicado en ingles en 1967, el mis-
mo año en que Favaloro realiza su By-pass. Se cree que el 
grupo de Cleveland estaba al tanto de la labor del cirujano 
ruso ya que Donald Effler de la Cleveland Clinic había 
escrito un comentario en el artículo original de Kolesov.20

La primera anastomosis mamario-coronaria en Améri-
ca se le atribuye a Longmire en la UCLA, en ocasión de 
realizar una endarterectomía coronaria derecha y por difi-
cultades al realizarla por desintegrarse el tejido coronario 
se vio forzado a realizar una anastomosis de la mamaria 
derecha a la coronaria derecha en 1958 aunque fue publi-
cado en 1990.21

E.H. Garret, E. W. Dennis y Michael De Bakey en 
1964, realizaron el primer caso de derivación aorto-co-
ronario con vena safena, se trataba de un paciente pro-

gramado para endarterectomía de la descendente anterior 
que por dificultades técnicas derivó en un by pass con 
safena. El caso fue publicado en 1973 y la permeabilidad 
del puente fue confirmada con angiografía.22

Todos estos casos fueron reportados posteriormente al 
trabajo de Favaloro.

En 1962 Mason Sones utiliza un catéter para inyectar 
contraste en el ostium coronario y publica su clásico tra-
bajo “cine coronario arteriografía”

René G. Favaloro en Cleveland Clinic, realizó por pri-
mera vez el 9 de Mayo de 1967 un by pass de aorta a 
coronaria derecha termino-terminal con injerto de vena 
en una paciente de 51 años. Ocho días después se pudo 
confirmar el éxito de la operación al demostrar que el by 
pass estaba permeable. El año siguiente, en 1968 fue re-
portado en un Congreso en Chicago con exposición de 
casos operados y mostrando en algunos como funcionaba 

Tabla 2.  Indicaciones de AHA/ACC para By pass coronario 

Angina asintomática/moderada

Clase I 1.	 Enfermedad de tronco de CI
2.	 Equivalente de tronco de CI (Lesión de DA proximal y CX proximal)
3.	 Enfermedad de tres vasos

Clase IIa 1.	 Lesión de DA proximal y enfermedad de uno o dos vasos

Clase IIb 1.	 Enfermedad de uno o dos vasos que no comprometan la DA proximal
	 Si un gran territorio esta a riesgo por estudios no invasivos o función ventricular menor al 50% las 

clases IIa y IIb se transforman en clase 1

Angina estable

Clase I 1.	 Estenosis del tronco de la CI
2.	 Equivalente de tronco de CI (Lesión de DA proximal y CX proximal)
3.	 Enfermedad de tres vasos
4.	 Enfermedad de dos vasos con compromiso de DA proximal y fracción de eyección menor de 50% 

o isquemia demostrable
5.	 Enfermedad de uno o dos vasos sin lesión de DA proximal pero con gran territorio en riesgo por 

métodos no invasivos
6.	 Angina refractaria a tratamiento médico

Clase IIa 1.	 Enfermedad de DA proximal con lesión de un vaso
2.	 Enfermedad de uno o dos vasos sin lesión de DA proximal pero con gran territorio en riesgo
	 Si hay un gran territorio en riesgo en estudios no invasivos se transforma en indicación de clase I

Angina inestable/(NSTEMI)

Clase I 1.	 Estenosis del tronco de la CI
2.	 Equivalente de Tronco de CI (Lesión de DA proximal y CX proximal)
3.	 Angina refractaria a tratamiento médico

Clase IIa 1.	 Lesión de DA proximal y enfermedad de uno o dos vasos

Clase IIb 1.	 Enfermedad de uno o dos vasos sin lesión proximal de DA cuando no es posible realizar una PCI 
(angioplastia percutánea). Si hay un gran territorio en riesgo en estudios no invasivos se transforma 
en indicación de clase I

Elevación de segmento ST/IAM (onda Q)

Clase I 1.	 PCI fallida con dolor persistente o inestabilidad hemodinámica
2.	 Isquemia persistente o recurrente refractaria al tratamiento médico
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la nueva circulación, los síntomas habían desaparecido 
y el pronóstico se mejoraba. Con el tiempo se pudo ver 
que después de 10 años las venas se deterioraban y solo 
el 60% se encontraban permeables, pero cirujanos como 
G.E. Green, F. Loop, los hermanos P. Grondin y C. Gron-
din, hicieron injertos con arteria mamaria y publicaron 
trabajos con resultados de permeabilidad arterial del 90% 
después de 10 años.23,24

Conductos usados para la revascularización

Los by pass pueden ser realizados con la vena safena in-
terna del mismo paciente, con las arterias mamarias, dere-
cha o izquierda, que como vimos eran ramas de la arteria 
subclavia, o con la arteria gastroepiploica que nace de la 
arteria pilórica y se encuentra alrededor de la curvatura 
mayor del estomago.

Otros posibles conductos arteriales para realizar la re-
vascularización miocárdica son la arteria epigástrica y la 
radial.

Injertos in situ y libres: En el caso de las mamarias 
o de la gastroepiploica los by pass pueden ser realizados 
de 2 formas. Una que se llama in situ (que quiere decir 
dejando la arteria en el lugar de origen), vale decir que la 
arteria mamaria se une a la coronaria en su porción distal, 
pero en su porción proximal sigue naciendo de la arteria 
subclavia.

Cuando hablamos de injerto in situ de la arteria gas-
troepiploica, significa que la porción proximal de la arte-
ria sigue siendo su origen en la arteria pilórica.

La otra posibilidad es la de desarrollar lo que se llaman 
injertos libres, esto significa que cada conducto que se uti-
liza para ser by pass tiene dos anastomosis una proximal 
(que generalmente sale de la arteria aorta) y una distal que 
es la anastomosis con la arteria coronaria.

Los injertos libres se pueden realizar tanto con la ar-
teria mamaria como con la gastroepiploica, y es la única 
forma posible de anastomosar las venas safenas, la arteria 
epigástrica, y la arteria radial cuando se usan para realizar 
puentes arteriales.

Conductos arteriales vs venosos: La ventaja de los 
puentes arteriales, es su mayor permeabilidad a largo plazo. 
Lo más frecuente es el uso de la arteria mamaria izquierda 
y varios segmentos de la vena safena interna. En pacientes 
jóvenes utilizamos la arteria radial izquierda (fig. 1).

La permeabilidad de un puente mamario a 10 años es 
del orden del 95% contra el 60% de un puente venoso en 
el mismo plazo, esto se debe inicialmente a la hiperplasia 
intimal que ocurre en la vena safena sometida a presio-
nes arteriales, luego el desarrollo de arterioesclerosis en los 
puentes venosos llevan a la oclusión prematura de los mis-
mos. La arteria mamaria no desarrolla hiperplasia ni pre-
senta arterioesclerosis con la misma frecuencia. La misma 
consideración vale para la arteria gastroepiploica in situ.25

Habitualmente la mamaria izquierda es utilizada para 
la anastomosis con la descendente anterior, pero llega por 

su longitud fácilmente a la diagonal, o la circunfleja late-
ral alta. La arteria mamaria derecha llega fácilmente a la 
coronaria derecha proximal, a la descendente anterior, y 
puede ser llevada por el seno transverso a una rama lateral 
alta de la circunfleja usándola in situ.

Si vamos a utilizar la arteria radial, previamente realiza-
mos test de Allen con un oxímetro de pulso para com-
probar la suficiencia de la circulación por arteria cubital. 
Con el oxímetro en el dedo índice comprimimos la arteria 
radial hasta ocluirla y vemos la curva de pletismografía y 
saturación de 02. Una caída con desaparición del registro 
contraindica la extracción de la arteria.

El uso de la doble mamaria está restringido a pacien-
tes jóvenes en los que se quiere realizar revascularización 
exclusivamente con puentes arteriales. Está demostrado 
que el uso de doble mamaria con lleva un mayor riesgo de 
infecciones de herida.26,27

En pacientes diabéticos en general se desaconseja el uso 
de las dos mamarias debido a la disminución de la irri-
gación en el esternón lo que predispone a dehiscencia e 
infecciones, no obstante existe controversia acerca de esta 
conducta.28-29 Lo mismo ocurre para los pacientes que se 
encuentran en diálisis crónica por insuficiencia renal.31,32

Pacientes muy ancianos que no sobrevivirán 10 años 
no se benefician con el uso de la arteria mamaria, aunque 
por otro lado observamos con frecuencia que las venas de 
estos pacientes seniles son muy varicosas por lo que en 
nuestra practica utilizamos la LIMA rutinariamente.

Figura 1. By pass coronario con arteria mamaria izquierda a la 
descendente anterior, radial desde aorta a la circunfleja y venoso 
invertido a la coronaria derecha
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Aquellos pacientes con arterioesclerosis de las arterias 
subclavias deben recibir el injerto mamario libre anasto-
mosado a la aorta proximal.

El uso de la mamaria es discutido en el caso de pacientes 
operados en shock cardiogénico, debido al mayor tiempo 
que lleva extraer la LIMA y a que en lo inmediato el by 
pass venoso lleva un mayor flujo en virtud de un mayor 
diámetro de la vena. También hay controversia sobre si 
conviene usar la LIMA en casos de obstrucciones modera-
das de la arteria coronaria, los que defienden esta postura 
sostienen que la competencia de flujo puede afectar la per-
meabilidad del injerto. No hemos observado este fenóme-
no y utilizamos la LIMA aún ante lesiones moderadas.33,34

El uso de la arteria mamaria también está en discusión 
en el caso de pacientes con arterias coronarias muy calci-
ficadas, debido al mal lecho distal que tiene la arteria lo 
cual empeorará el resultado a largo plazo.

Técnica

Apertura según lo anteriormente descripto.

Visualización del corazón, individualización de las arte-
rias coronarias obstruidas y exploración manual de la aor-
ta (sitio de canulación, bocas proximales).

En este paso se decide la cantidad de puentes a realizar 
y se comienzan a extraer los conductos, en general, la ma-
maria izquierda, la vena safena interna y o arteria radial.

Arteria Mamaria interna (LIMA) o arteria torácica in-
terna: Tiene un diámetro muy similar al de las arterias 
coronarias, en torno a 2 mm. La capa interna es fina en 
la mayor parte de su trayecto y está separada de la me-
dia, por una lámina elástica interna muy bien definida y 
con escasas fenestraciones, lo que la hace muy resistente al 
desarrollo de fenómenos arterioescleróticos, al inhibir la 
migración celular y evitar así el desarrollo de la hiperplasia 
de la íntima.

La capa media de la arteria mamaria, es delgada con 
menos células de músculo liso que muestran una menor 
respuesta proliferativa a mitógenos, como el factor de cre-
cimiento plaquetario.

El endotelio de la arteria mamaria tiene una producción 
basal muy alta de vasodilatadores, óxido nítrico y prosta-
ciclinas, con respuestas farmacológicas a la vasodilatación 
muy superiores a otros injertos arteriales y venosos.

Con la ayuda de un retractor de mamaria que permi-
te levantar el hemi-esternón, se diseca dicha arteria que 
transcurre en el borde externo del cuerpo esternal (fig. 2).

Hay varias formas de preparar la arteria mamaria, esque-
letizada obtenemos un conducto más largo y dejamos al 
esternón mas vascularizado por lo que se ha descripto una 
tasa de infecciones menor en algunos estudios,35,36 pero 
es más probable que se lesione al manipularla. Preferimos 
extraerla con su pedículo y en caso de que el largo no sea 
suficiente esqueletizarla por sectores.

En ambos casos la disección debe contemplar la liga-
dura de la primera intercostal para evitar robo arterial. 

Figura 2. Esquema de la extracción de la arteria mamaria interna 
izquierda esqueletizada con la ayuda de un retractor colocado en 
el borde esternal. En la foto se observa la LIMA que aún no ha 
sido seccionada distalmente.

Comenzamos habitualmente a la altura de la 4 costilla 
abriendo la fascia endotorácica con electrobisturí lateral 
y medial dejando un pedículo que incluya la mamaria y 
sus venas. Disecamos primero hacia su bifurcación distal 
y luego a proximal hasta el borde inferior de la vena sub-
clavia. Se debe tener cuidado de no cauterizar muy cerca 
de la mamaria para no dañarla.

Las colaterales se ligan con hemoclips medianos.
Si bien la LIMA se puede extraer sin abrir la pleura pre-

ferimos de rutina abrirla ya que esta maniobra facilita la 
extracción y además permite que la arteria mamaria caiga 
hacia el espacio pleural alejándola de la línea media para 
el caso de una futura reoperación.

Se debe tener cuidado de no romper las uniones con-
drocostales al levantar el hemi esternón.

Una vez concluida la disección se aplica en su interior 
con mínima presión a través de un abocath Nº 22 una 
solución de papaverina diluida (una ampolla en 20 cc de 
solución salina en jeringa de 10 cc) y previo aspirar sangre 
de la misma mamaria para evitar lesiones en endotelio si 
aplicásemos la papaverina directamente. El efecto busca-
do es la vasodilatación de la arteria.

Arteria Radial: Tiene un calibre algo superior a la ma-
maria interna y una longitud que prácticamente per-
mite alcanzar cualquier arteria coronaria. A diferencia 
de la arteria mamaria interna su capa media es bastante 
más gruesa y está básicamente constituida por fibras 
musculares lisas. Además su membrana elástica interna 
tiene múltiples fenestraciones, lo que la hace más sus-
ceptible a la enfermedad arterioesclerótica y a la hiper-
plasia intimal.
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Figura 3. Esquema de extracción de arteria radial. El músculo 
supinador largo se encuentra reclinado hacia arriba con la ayuda 
de un separador tipo Gelpi.

Figura 5. Esquema de la extracción de la arteria gastroepiploica 
a lo largo de la curvatura mayor del estómago.
Luego de cortar la arteria distalmente se introduce en el tórax 
retrogástrica o antegástrica abriendo unos cm el diafragma. Esta 
arteria llega con comodidad a la descendente posterior o a ramos 
posteroventriculares de la circunfleja.

Figura 4. Extraccion de vena safena interna con incisión continua 
(arriba) y dejando puentes de tejido (abajo).

Fisiológicamente la arteria radial, debido a su mayor 
masa muscular genera una mayor fuerza de contracción 
y por ello presenta mayor tendencia al vaso espasmo que 
la que presenta la arteria mamaria interna. El tratamiento 
con nitroglicerina o papaverina, es enormemente eficaz 
frente al vaso espasmo en la manipulación de esta arteria.

Se realiza una incisión en el antebrazo izquierdo si-
guiendo el borde interno del supinador largo (fig. 3). La 
incisión debe dejar unos cm por encima de la articulación 
de la muñeca para evitar el disconfort en la zona al flexio-
nar la mano, además es frecuente encontrar calcificaciones 
en ese sector. Levantando ligeramente el supinador largo 
con la ayuda de un retractor Gelpi podemos ver la arteria 
discurrir por su borde interno y ligeramente cubierta por 
dicho músculo. Clipamos las colaterales y una vez extraí-
da se prepara la boca distal para luego inyectarla con una 
dilución de papaverina y colocarla en suero tibio.36,37,38

Tanto para la arteria radial como para la LIMA y la 
GEA los vasa vasorum, no pasan de la capa adventicial y se 
nutren sobre todo mediante difusión desde la luz arterial, 
por lo que su viabilidad no se ve comprometida cuando se 
desconectan de la arteria de la que se originan y se utilizan 
como injertos libres.

Vena Safena interna: Para la extracción de la safena 
interna, es útil dejar puentes de piel sana lo que facilita 
la cicatrización y también evitar las incisiones a la altura 
del pliegue de la rodilla. Debe evitarse lesionar el nervio 
safeno durante el proceso de extracción. Habitualmen-
te comenzamos la incisión a nivel premaleolar interna y 
continuamos hacia la desembocadura de la safena en la 
vena femoral, pero en casos de pacientes con enferme-
dad arterial de miembros inferiores es preferible optar por 
extraer la safena a nivel del muslo para evitar una mala 
cicatrización distal, hecho muy frecuente en diabéticos. 
También se la puede extraer por vía endoscópica median-
te incisiones muy pequeñas (fig. 4).

Arteria gastroepiploica: La extracción de este conducto se 
realiza extendiendo unos cm la incisión de la esternotomía 
hacia el abdomen esqueletizando la curvatura mayor del es-
tómago desde la pilórica hacia la izquierda. Luego de cortar 
la arteria distalmente se introduce en el tórax retrogástrica 
o antegástrica abriendo unos cm el diafragma. Esta arteria 
llega con comodidad a la descendente posterior (fig. 5).39,40

Arteria epigástrica: La longitud de esta arteria en gene-
ral no alcanza para realizar un by-pass independiente sino 

Curvatura mayor

GEA

Diafragma

GEA

DP

Puentes de tejido
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que se utiliza para sacar un composite-graft desde la LIMA. 
La epigástrica nace de la ilíaca externa y se extrae con una 
incisión paramediana infraumbilical.

Heparinizamos por punción de la orejuela de la aurícu-
la derecha o a través de la vía central (mas usado). Reali-
zamos un tiempo de coagulación para saber si la dosis ad-
ministrada ha logrado prolongarlo a los valores deseados, 
(Tiempo de coagulación activado T.C.A. su valor normal es 
de 90’’. Una vez que la Heparinización ha surgido efecto 
este tiempo se prolonga hasta 900’’, siendo el límite de 
seguridad 600’’ para poder comenzar con la circulación 
extracorpórea.)

Cuando se haya obtenido la heparinización deseada, 
se corta el extremo distal de la arteria mamaria, se com-
prueba el flujo que tiene, se ocluye mediante un bull-dog 
plástico y se procede a preparar la boca distal que en 
general se anastomosará en la descendente anterior. Una 
vez finalizado este paso se fija la arteria mamaria a la piel 
con la ayuda de una aguja mosquito para evitar rotacio-
nes de la misma.

Canulamos aorta y una cava única, si se trata de una 
lesión de tronco severa podemos colocar una cánula en 
seno coronario para retroplejía.

Confección de los By-pass

En este punto de la cirugía, el equipo que estaba sacan-
do la safena, la entrega al cirujano y este prepara tantos 
conductos como by pass pretende realizar. Los mismos 
se reparan en el extremo proximal con un bull dog pre-
ferentemente de plástico y se guardan numerándolos en 
un recipiente con solución salina. Se prepara también la 
arteria radial y se revisan las colaterales que se ocluyen con 
hemoclips tipo medium.

Marcamos las arterias coronarias en el lugar en que va-
mos a realizar las anastomosis distales con bisturí hoja 15.

Comienza la circulación extracorpórea en hipotermia 
leve 33º, clampeamos la aorta e inyectamos la solución 
cardiopléjica por punción de la raíz de la aorta.

En este momento se puede irrigar en forma tópica so-
lución fisiológica helada o hielo rallado sobre el corazón.

Una vez terminada de pasar la cardioplejía se saca la 
aguja de la raíz de la aorta y se coloca en su lugar un ab-
bocat Nº 14 fenestrado que va a servir de aspirador Vent.

En el extremo de la cardioplejía se coloca un abbocat 
Nº 16 que va a servir para llenar los puentes venosos una 
vez confeccionadas las anastomosis distales con solución 
cardioplejica a fin de corroborar hermeticidad de las anas-
tomosis.

Colocamos dos o tres compresas de gasas húmedas de-
bajo del corazón como para levantarlo y exponer las coro-
narias en los sitios donde vamos a realizar las anastomosis 
distales, se van a realizar las venosas primero y por último 
la mamario coronaria para evitar traccionarla durante la 
movilización del corazón.

Apertura de las arterias coronarias: Utilizamos bisturí 
con hoja 15. Una vez abierta iniciamos el venteo desde la 
raíz de la aorta vaciando las arterias coronarias a través de 
los ostiums, la arteriotomía se termina con la tijera de cas-
tro viejo. Se debe tener cuidado de no abrir la pared poste-
rior de la coronaria, si esto ocurre se debe cerrar con punto 
de prolene 7/0 anudado por fuera de la coronaria (fig. 6).

Una vez abierta la coronaria Se puede introducir un 
probador hacia proximal y distal, estos probadores los 
hay de varias medidas y varían de 1 mm a 3 o 4 mm, 
se comienza habitualmente con el probador de 1 mm. 
La función de esta maniobra es verificar que no existe 
ninguna obstrucción por placas de arterioesclerosis dis-
tales al sitio donde se va a realizar la anastomosis. Ac-
tualmente la realizamos rara vez ya que puede lesionar 
el endotelio.

Confección de anastomosis distales venosas se realizan 
con Prolene 7/0, preferentemente con agujas BB1 o Visi-
black, esta se inicia habitualmente en el extremo proximal 
de la arteriotomía y se va realizando hacia la parte distal 
en sentido inverso a las agujas del reloj. Una vez pasado 
el extremo distal de la arteriotomía un par de pasadas se 
comienza con el otro extremo de la sutura en sentido ho-
rario (fig. 7). 

Normalmente antes de comenzar a realizar el otro bor-
de de la anastomosis con el otro extremo del hilo, se vuel-
ve a comprobar que la cara realizada de la misma haya 
quedado bien.

Mientras el cirujano anuda la sutura, el ayudante coloca 
la solución cardioplejica en el extremo proximal del puen-
te y se deja pasar a goteo libre esta solución para valorar 
fundamentalmente la rapidez con que cae la misma, lo 
que expresa en cierta forma la calidad del vaso y de la 

Figura 6. La apertura de la coronaria se realiza con bisturí hoja 
15 y luego se completa con tijera de castro viejo.
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Figura 7. Para la confección de las anastomosis se comienza desde el extremo proximal con surget de prolene 7/0 en sentido antihorario 
hasta superar el extremo distal y luego se comienza en sentido horario desde el otro extremo de la sutura.

Figura 8. La boca distal de la arteria mamaria se prepara con cuidado de no desprender la íntima. Se puede opcionalmente colocar solu-
ción de papaverina diluída y se ocluye con un clamp bull-dog. La anastomosis se realiza con surget de prolene 7/0 comenzando desde el 
extremo proximal. Las dos o tres primeras pasadas se pueden diferir para mejor control del extremo proximal de la anastomosis.

anastomosis realizada y también permite ver si hay alguna 
zona en donde haya alguna perdida, en ese caso se corrige 
con un punto de Prolene 7/0.

Estos pasos son comunes para todas las anastomosis 
venosas.

Algunos autores no recomiendan pasar la cardioplejía 
por los puentes porque el potasio a altas concentraciones 
puede dañar el endotelio de la vena.

Al finalizar las anastomosis distales de los injertos libres 
se realiza la anastomosis con la arteria mamaria que ha-

bitualmente va a la descendente anterior; se realiza con 
Prolene 7/0, comenzando por el extremo proximal de la 
arteriotomía coronaria y difiriendo dos pasadas de prole-
ne. Continuamos la anastomosis en sentido antihorario 
hasta completar dos tercios de la circunferencia y comen-
zamos con el otro extremo. En este paso antes de anudar 
la sutura se puede colocar un probador para comprobar la 
permeabilidad de la anastomosis y del talón de la misma 
pero no lo recomendamos ya que se puede lesionar el en-
dotelio (fig. 8). 
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Figura 9. Una vez finalizada la anastomosis y liberado el bull-dog 
se controla la hemostasia de la misma. Por último se fija con seda 
6/0 el pedículo mamario con el epicardio para evitar traccionar de 
la anastomosis al movilizar el corazón.

Fijamos la mamaria al pericardio con puntos de seda 
6/0 para evitar traccionarla al levantar el corazón para re-
visar las anastomosis distales (fig. 9).

Soltando el bull-dog que comprime la arteria mamaria 
y se comprueba el flujo a través de la misma que se puede 
ver por transparencia a nivel de la coronaria descendente 
anterior (D.A.) y diagonal.

Es frecuente ver que al descomprimir el bull-dog de la 
mamaria y aún con el clamp aórtico colocado, el ventrí-
culo izquierdo comience a latir por el flujo de sangre que 
le llega a través de la LIMA, lo que corrobora una correcta 
anastomosis y buen flujo por el puente.

Se desconecta el Vent, con lo cual queda al aire el abbo-
cat Nº 14 fenestrado que estaba en la raíz de la aorta, se 
suelta el Clamp aórtico y el corazón vuelve a ser perfun-
dido a través de las coronarias nativas. El aire que pudiera 
haber quedado dentro de la aorta luego de ser venteada 
se purga por medio del abbocat. Se comienza a elevar la 
temperatura del paciente con el intercambiador de calor 
de la bomba extracorpórea.

Realización de las anastomosis proximales:

Aspiramos sangre de la raíz de la aorta con una jeringa de 
20 y un abbocat nº 16 y se procede a llenar los puentes 
venosos con sangre del paciente. El objeto de este paso es 
comprobar que no haya ninguna torsión en el puente, ve-
rificar que no haya ninguna perdida y además comprobar 
la facilidad con que pasa la sangre, lo cual nos habla de la 
calidad de la anastomosis y el vaso coronario. Esta opera-
ción se realiza en todos los puentes, medimos la longitud 
de los mismos cortamos con una tijera de Potts el extremo 
proximal, que se amplía ligeramente, realizando un corte 
levemente oblicuo en lugar de perpendicular a la vena, 
y reparamos todos los extremos proximales con clamps 
buldog de plástico.

No llenamos la arteria radial ya que al no tener válvulas 
se llena retrograda por la anastomosis coronaria. Se coloca 
igualmente un clamp bull-dog luego de cortarla con un 
largo adecuado.

Los extremos proximales de los injertos libres se fijan 
con los bull-dog al pericardio para que no se roten en 
este paso.

Clampeo parcial de aorta, apertura con bisturí hoja Nº 
11 y punch de 4,4 mm para obtener las bocas proximales 
(fig. 10). 

Confección de las anastomosis entre la aorta y las sa-
fenas con Prolene 5/0 o 6/0, con aguja SH 1. Entre la 
radial y la aorta con prolene 6/0. En algunos casos la ra-
dial se puede anastomosar a la LIMA (termino-lateral) o 
a un puente venoso bien proximal, pero rutinariamente 
lo hacemos desde la aorta utilizando un punch de 4 mm 
para la boca proximal.

Las anastomosis proximales se deben realizar lo mas dis-
tal posible en la aorta por si en el futuro se debiera realizar 
una cirugía sobre la válvula aórtica. Otra opción es pasar 
los puentes por el seno transverso y de esa forma dejar 
libre la cara anterior de la aorta.

Al anastomosar el talón de la boca proximal de los 
puentes que van del lado izquierdo, es mejor orientarlo en 
hora 2 en sentido de las agujas del reloj ya que como ve-
mos en la figura la boca proximal tiende a angularse como 
ocurre con los puentes a las ramas circunflejas y no en el 
caso de la anastomosis con la DA para la CD el talón debe 
estar en hora 8 para evitar el mismo problema (fig. 11). 

Luego de realizar cada una de las anastomosis compro-
bamos que este bien la boca anastomótica pasando una 
pinza Baby-Mixer a través del orificio inferior a la anasto-
mosis realizada.

Al finalizar todo este paso se sueltan los bull-dogs de 
las venas y sin haber anudado el ultimo puente soltamos 
lentamente el clamp Satinsky para que el aire que pudiera 
encontrar en las venas se purgue por el orificio del último 
puente que todavía no se anudo, una vez purgado anuda-
mos el Prolene 5/0 de la última anastomosis proximal, el 
corazón en este momento ya está siendo perfundido por 
la mamaria, las coronarias nativas, y los puentes venosos. 
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Figura 11. Las bocas proximales deben orientarse con el talón 
en hora 2 (A) by pass a DA y CD. Si el talón se orienta en otra 
dirección B; C) se produce acodadura del By pass.

Figura 10. Confección de las anastomosis proximales. Clampeo parcial de la aorta, confección de orificios en la pared aórtica mediante 
un punch de 4,5 mm y realización de anastomosis con prolene 6/0.

SVG aDA

A

C

B

SVG CD

Confección de anastomosis proximales

También se puede purgar el aire pinchando las venas con 
una aguja muy fina.

En este paso lo habitual es que el corazón ya tenga un 
ritmo bastante cercano al normal, pese a que se encuentra 
vacío porque la bomba de circulación extracorpórea aun 
está funcionando, si en este paso el corazón esta fibrilado 

se lo debe desfibrilar con las paletas de desfibrilación in-
terna (5, 10, 20, 30 Joules).

Si esta bradicárdico se coloca un cable de marcapasos y 
se lo estimula con un marcapasos externo.

Cuando comprobamos que el corazón tiene un electro-
cardiograma normal, los gases en sangre y el ionograma 
son normales y se contrae vigorosamente se procede a salir 
de circulación extracorpórea.

Decanulación y cierre según lo anteriormente descripto.

Cirugía coronaria sin circulación extracorpórea 
(OPCABG)

Si bien el uso de la circulación extracorpórea permitió la 
popularización del método del by pass con distintas varie-
dades de protección miocárdica hasta fines de los noven-
ta, la aparición de métodos de estabilización cardíaca, los 
trabajos de Lima41,42 con su técnica para abordar arterias 
marginales, y el agregado de técnicas de succión a los es-
tabilizadores43 han renovado el interés por este método.

Evitar la exposición de la sangre a las superficies artificia-
les del by pass cardiopulmonar ha disminuido la respuesta 
inflamatoria, el consumo de factores de coagulación y la 
hemodilución, que son algunos de los responsables de la 
morbilidad de la cirugía coronaria. De esta forma se re-
ducen las transfusiones postoperatorias y el promedio de 
días de estada.44,45 Esta técnica ha ido en aumento apunto 
que la mayoría de los coronarios se operan de esta forma. 
Es particularmente útil en caso de pacientes de alto riesgo 
con enfermedad cerebral y con aortas enfermas.

Técnica

Apertura esternal, disección de arteria mamaria, y hepari-
nización completa igual que en el coronario con bomba.
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Colocamos dos puntos de seda 0 en el pericardio iz-
quierdo por detrás del frénico uno a la altura de la vena 
pulmonar superior y otro a 2 cm del diafragma. Los trac-
cionamos para levantar el corazón.

Sobre el borde izquierdo del retractor esternal coloca-
mos el estabilizador (medtronic octopus sistem evolution 
) que además está conectado a aspiración externa para fi-
jarse al epicardio.

Preparamos la boca de la arteria mamaria y la clampea-
mos con un bull dog metálico. La fijamos a la piel al lado 
del estabilizador con una aguja mosquito.

Colocamos el estabilizador sobre los bordes de la arteria 
descendente anterior y lo fijamos. Interrumpimos el flujo 
a través de la DA con dos puntos de goma (retract-o-tape) 
pasados doble proximal y distal a la zona de la anastomo-
sis. En las pasadas de estos puntos es conveniente tomar 
mucho tejido de forma que la oclusión arterial sea muy 
suave para no provocar accidente de placa (fig. 12). 

Apertura de arteria coronaria, y anastomosis con prole-
ne 7/0. Para extraer la sangre que pudiese obstaculizar la 
visión utilizamos CO

2
 (el CO

2
 no daña el endotelio como 

el aire comprimido).
En algún caso se puede usar un shunt coronario, pero si 

se elige bien la zona donde se va a realizar la anastomosis 
no es necesario y basta con los torniquetes de goma.

Confeccionada la anastomosis fijamos la LIMA con 
puntos de seda 6/0 al epicardio. Este paso es fundamental 
para evitar traccionar la LIMA al movilizar el corazón con 
el starfish para realizar los otros puentes. Es imprescin-
dible realizar primero la anastomosis mamario-coronaria 
porque permite revascularizar rápidamente al paciente (es 
solo una anastomosis) con mínima movilización cardíaca. 
De esta forma podemos tratar las lesiones del tronco de la 

Figura 12. Posición del estabilizador para la confección del 
puente mamario-coronario. En general no se requiere el starfish 
para esta anastomosis. La descendente anterior está reparada 
proximal y distal al sitio de la anastomosis con puntos de goma 
(retract-o-tape).

Figura 13. En la figura se muestra como al fijar la arteria mama-
ria se debe tener cuidado que esta no se acode.

coronaria izquierda sin problemas. Se debe tener cuidado 
al realizar la fijación que no se acode la mamaria (fig. 13). 

En caso de utilizar doble injerto mamario prefiero co-
locar la mamaria derecha a la descendente anterior y la 
izquierda a la circunfleja, de esta forma se puede movilizar 
el corazón hacia la derecha a fin de realizar una anastomo-
sis en otra rama circunfleja o diagonal y hacia arriba para 
la coronaria derecha.

Composite Y grafts. Si se va a utilizar la mamaria derecha 
libre desde la LIMA es prudente confeccionar primero la 
anastomosis termino-lateral de la RIMA a la LIMA, y des-
pués realizar el by pass LIMA -DA ocluyendo con bull-
dog la derecha que luego se puede llevar hasta la CX.46

Esta técnica es útil en caso de que la aorta tenga paredes 
muy gruesas y la mamaria derecha sea muy fina siendo di-
ficultoso realizar la anastomosis directamente de la aorta.

Colocamos el Starfish sobre el margen derecho del re-
tractor esternal, llevamos el corazón hacia la derecha y 
exponemos la CX una vez posicionado el estabilizador a 
ambos lados y pasados los torniquetes de goma confeccio-
namos la anastomosis de la radial o safena invertida con 
la CX (fig. 14). 

Por último retiramos los puntos de seda 0 del pericardio 
y movilizamos el corazón hacia arriba para exponer la cara 
inferior y realizar la anastomosis de la coronaria derecha. 
Esta maniobra permite que el corazón se recline sobre el 
espacio pleural izquierdo y de esa forma caiga menos la 
presión arterial (fig. 15). 

Otro paso fundamental es colocar la camilla en ligero 
trendelemburg lo que aumenta el retorno venoso. Prefe-
rimos realizar la anastomosis sobre la descendente poste-
rior. En caso de hacerla sobre la coronaria derecha en el 
surco AV. colocamos un cable de marcapaso y tenemos 
preparado el generador por la posibilidad de presentarse 
un bloqueo de rama.

Al finalizar soltamos tanto el estabilizador como el star-
fish y esperamos que la presión arterial baje ya que al posi-
cionar bien al corazón esta tiende a subir. Cuando se haya 
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estabilizado en 70 mm Hg colocamos los puntos tractores 
de pericardio a ambos bordes de la aorta y con un clam-
peo parcial realizamos las anastomosis proximales con 5/0 
para las venas y 6/0 para la radial. Purgado del aire de los 
conductos venosos y apertura del clampeo parcial.

El cierre se realiza de la misma forma que los pacientes 
con CEC.

Consideraciones especiales

Aorta en porcelana

En los casos de aorta en porcelana si se desea realizar los 
by pass con CEC, se puede canular la línea arterial por la 
femoral o la subclavia derecha. Si bien en algunos casos 
la calcificación está limitada a un sector de la aorta y esta 

Figura 14. Posición para confección de by pass sobre las ramas 
de la arteria circunfleja. El starfish se coloca sobre la rama dere-
cha del retractor esternal y el estabilizador sobre la izquierda. La 
arteria coronaria se halla reparada con puntos de goma.

Figura 15. Posición para confeccionar by pass a la arteria coronaria 
derecha descendente posterior. El starfish se posiciona en el borde 
derecho del retractor esternal. Para este paso es conveniente retirar 
los puntos que traccionan del pericardio izquierdo así se facilita 
que el corazón caiga hacia la izquierda mejorando la exposición.

puede ser reemplazada parcialmente por una prótesis de 
Dacron, hay casos en que toda la raíz aórtica está compro-
metida y de presentarse esta eventualidad, lo mejor es no 
tocar la aorta. Para ello, iniciada la circulación extracorpó-
rea realizamos las anastomosis distales sin clampeo aórtico 
con el corazón latiendo o, si no estamos familiarizados 
con la técnica, con el corazón fibrilado. Las proximales 
se pueden sacar del tronco braquiocefálico si no presenta 
calcificaciones o de la LIMA.

Sin duda lo mejor es tratar de resolverlo sin CEC tal 
como fue descripto anteriormente utilizando la RIMA a 
la DA (en caso que la lesión de la CD sea muy distal, y 
esta no llegue), luego la LIMA a la CX y por último la 
radial a la CD. El proximal de esta última se saca de una 
de las mamarias.

Puentes secuenciales

La confección de puentes secuenciales tiene la ventaja de 
abreviar el tiempo operatorio al disminuir el número de 
anastomosis proximales. Si bien tendría la ventaja teórica 
que al tener mayor flujo a través de la mayor parte de la 
vena tendría una mejor tasa de permeabilidad, preferimos 
realizar un puente por arteria ya que de presentarse una 
lesión proximal a largo plazo, resulta involucrado solo un 
vaso. Las únicas excepciones serían cuando hay escasez de 
conductos (venas varicosas, imposibilidad de utilizar la 
arteria radial por test de Allen incompatible, safenecto-
mía previa) o cuando la aorta presenta calcificaciones que 
limitan el área de las anastomosis proximales.

Patología combinada carotidea y coronaria

Esta asociación es relativamente frecuente sobre todo en 
pacientes portadores de lesión del tronco de la arteria co-
ronaria izquierda.47 Se debe realizar un balance entre el 
riesgo de complicaciones cardiológicas (infarto etc.) de la 
cirugía de carótida en pacientes con lesión coronaria vs. 
el de complicaciones neurológicas de la cirugía corona-
ria en pacientes portadores de lesiones severas de los vasos 
del cuello.48,49 Para tratar estos casos debemos hacer una 
primera evaluación. Cuál es la patología que generó la ad-
misión del paciente.

Si se trata de un paciente coronario crónico estable que 
con motivo de los estudios pre-quirúrgicos resulta tener le-
sión significativa (>75%) de una carótida,50 solucionamos 
esa obstrucción con una cirugía programada y luego se pla-
nea la CRM. Si la anatomía coronaria es más severa como 
en los casos de lesión de tronco de la coronaria, realizamos 
una angioplastia carotidea seguida de una cirugía de CRM 
en el mismo día51-55 o a la mañana siguiente. Si el caso es 
una angina inestable procedemos de igual forma en el mis-
mo día o realizamos primero la endarterectomía carotidea 
y en el mismo acto quirúrgico continuamos con la CRM.

Si la patología sintomática es la carótida (AIT) y resul-
ta de los estudios preoperatorios un alto riesgo cardíaco, 
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(tronco de CI, lesión de múltiples vasos proximales), rea-
lizamos una angioplastia seguida de CRM al día siguien-
te. Si por el contrario la patología coronaria existe pero 
no es tan seria se resuelve la carótida mediante cirugía o 
angioplastia y se difiere la CRM por lo menos 21 días.

Si ambas carótidas presentan lesión severa se resolverá 
la que sea sintomática y si son asintomáticas la que irrigue 
al hemisferio dominante (fig. 16).

Reoperación coronaria

Luego de la apertura esternal con sierra oscilante, se debe 
tener especial cuidado en la disección del corazón ya que 
al manipularlo se pueden comprimir los puentes venosos 
y esto causar embolias coronarias (trash heart) con conse-
cuencias que van desde la isquemia al infarto. También al 
separar el hemi-esternón izquierdo ya que la LIMA pue-
de encontrarse adherida en su borde superior. Utilizamos 
cardioplejía retrógrada para purgar las microembolias que 
se pueden haber ocasionado. Existe controversia acerca de 
la conducta a seguir con los puentes venosos que perma-

Enfermedad coronaria 
y estenosis carotídea 

>70%

PTCA carotídea seguida de CRM
(misma internación)

a
EC y CRM simultáneas

EC y CRM simultáneas

EC o PTCA y
diferir CRM

Angina 
inestable

Angina 
estable

Sin 
tronco de 

CI

Tronco 
de CI

IABP

Figura 16. Algoritmo del autor para la estrategia terapéutica en pacientes con enfermedad arterial coronaria y carotídea. EC, endarterec-
tomía carotídea; CRM, cirugía de revascularización miocárdica; PTCA, angioplastia percutánea; IABP, balón de contrapulsación intraaórtico;
CI, coronaria izquierda.

necen permeables en caso de una reoperación que tiene 
lugar luego de más de 5 años de la primer cirugía, algunos 
autores aconsejan rehacer todos los puentes sin importar 
el grado de permeabilidad. En los casos en que la mamaria 
izquierda se encuentre permeable es necesario disecarla en 
un sector para poder colocar un clamp bull-dog al pasar 
la cardioplejía.

Otro dato a tener en cuenta es que la LIMA puede ser 
insuficiente para revascularizar un área alimentada por un 
puente venoso estenótico pero no ocluido totalmente de-
bido al calibre más fino de la arteria mamaria.

Endarterectomía coronaria

Se debe evitar siempre que sea posible debido al mayor 
riesgo de infarto peri-operatorio. Es preferible realizar un 
by pass a la descendente posterior que no una endarterec-
tomía y by pass a la coronaria derecha proximal aunque 
sea un vaso de un calibre mucho menor. Solo se debe usar 
si no hay forma de realizar un puente a una zona distal 
sin calcio.
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9
Tratamiento de las complicaciones  

del infarto
Dr. Fabián Donnini

Tratamiento de la CIV post infarto

La ruptura del septum interventricular es una complicación 
infrecuente del infarto de miocardio que produce shunt de 
izquierda a derecha con deferentes grados de insuficiencia 
cardíaca que pueden llegar al shock cardiogénico.

Su incidencia en la era pretrombótica era entre el 
1-2% de los infartos y aparecía entre los 2 a 4 días. A 
partir del uso de los trombolíticos se logró demostrar 
la importancia de la terapia de reperfusión al disminuir 
con ésta el porcentaje de ruptura del septum post infar-
to a 0,2% Sin embargo, aunque la terapia trombolítica 
puede prevenir la necrosis transmural (requisito para 
ruptura), también puede producir una disección hemo-
rrágica del miocardio en su etapa lítica, por lo que la co-
municación intraventricular (CIV) tiende a presentarse 
más prematuramente (1 día post infarto vs 3-5 días en la 
era pre-trombolítica).

El nuevo soplo junto con el deterioro del estado 
hemodinámico son elementos que sumados a la eco-
grafía transesofágica permiten hacer un diagnóstico 
precoz.

En un 60% de los casos son de localización anteroapical 
por obstrucción de la Descendente anterior, y en 40% res-
tante por obstrucción de la coronaria derecha dominante 
o de la Circunfleja dominante lo que produce una CIV en 
el septum posterior.

La cirugía se puede diferir siempre que la insuficiencia 
cardíaca pueda ser manejada con tratamiento médico y 
balón de contrapulsación y las condiciones del paciente 
(función renal y hepática) no se deterioren lo que lleva a 
mejor pronóstico (fig. 1).

Técnica Clásica Infartectomía y cierre con parche

By pass cardiopulmonar con canulación doble cava y ven-
teo por VPSD. Protección miocárdica anterógrada y retró-
grada por seno coronario. Hipotermia 25 grados C. Abor-
daje de CIV a través ventriculotomía en la zona del infarto.

Cierre del orificio con parche de teflón a ambos lados sin 
tensión pasando los puntos por zonas de tejido firme y via-
ble. Cierre de ventriculotomía sobre parches de teflón felt.1,2

Amputación apical

Cuando la CIV se encuentra en la zona apical del septum 
y está asociada a infarto apical, la solución más habitual 

Figura 1. Comunicación interventricular apical por infarto de la 
descendente anterior. Se observa a través de una ventriculotomía 
izquierda.

Figura 2. Cierre de CIV con la técnica de amputación del apex 
y con parche.

consiste en la amputación del ápex ventricular incluyendo 
la porción afectada del tabique. Luego se colocan bandas 
de teflón y sobre ellas se cierra la CIV y la apertura de 
ambos ventrículos (fig. 2).

Técnica de Exclusión

El primer cierre exitoso de una CIV post infarto fue reali-
zado por Cooley en 1956. En 1994 modificó su técnica de 
endoaneurismorrafia y la aplicó a la reparación de las CIV 
post infarto.3 Este procedimiento conocido como técnica 
de exclusión tiene varias ventajas: no requiere resección 
de miocardio, mantiene la geometría ventricular (lo que 
mejora la función ventricular) y evita la tensión sobre el 
músculo friable lo que disminuye el sangrado postopera-
torio. La operación consiste mas en excluir que en escindir 
la zona infartada del septo y la pared libre. Esta técnica 
trata de respetar la geometría y la masa ventricular.

Septum

CIV

Ventrículo izquierdo
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Se comienza la CEC con canulación aórtica y doble 
cava, hipotermia moderada 28 grados C. Cardioplejía 
sanguínea fría y frío local. Se abre el VI tratando en lo 
posible de respetar la arteria descendente anterior y se 
identifica macroscópicamente la zona necrótica. Se coloca 
un parche de dacron o teflón felt suturándolo a la pared 
del VI y septum con surget de prolene 3/0.

Se puede realizar una modificación a esta técnica co-
locando suturas interrumpidas a la altura del septum 
tomando hasta la pared libre del VD es casos en que el 
septum se encuentre muy friable (figs. 3 y 4).4,5

Cierre con técnica Sándwich

Se realiza el cierre del defecto septal colocando parches de 
teflón felt, dacron o pericardio a ambos lados del tabique 
con puntos separados o surjet continuo. El abordaje pue-
de realizarse a través del Ventrículo derecho o izquierdo. 
Se han descripto casos en que se ha colocado cemento 
biológico entre el parche y el septum.6,7

Cierre percutáneo de la CIV

El cierre percutáneo se ha presentado como alternativa 
a la resolución quirúrgica. Si bien la fragilidad del tejido 
miocárdico condiciona los intentos por progresar el dispo-
sitivo de cierre percutáneo y puede producir embolización 
sistémica de fragmentos de tejido esta variante técnica ha 
cobrado creciente popularidad. Se utiliza una prótesis de 
nitinol de double-umbrella o dispositivos tipo Amplatzer

Se ha observado una alta incidencia de CIV residual 
luego del cierre percutáneo.

Figura 3. A) Técnica de exclusión. B) Técnica de exclusión modi-
ficada saliendo a pared del VD.

Figura 4. Cierre con téc-
nica de exclusión donde 
se observan los puntos sa-
liendo por el VD y la ven-
triculorrafia sobre parche 
del ventrículo izquierdo

CIV CIV

VD
VDVI VI

CIV

VI

VD

CIV

A B
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Figura 5. Aneurismectomía. Se reseca el aneurisma en su totalidad, extrayendo cuidadosamente los trombos y se cierra tomando tejido 
sano sobre bandas de teflón felt una sutura continua de prolene 3/0 o multifilamento tipo Ticron 2/0. Se puede agregar una sutura adi-
cional en surget sobre la anterior de prolene.

Tratamiento del aneurisma del ventrículo 
izquierdo (AVI)

El aneurisma del VI resulta de un infarto de miocardio 
transmural que produce una escara con movimiento dis-
kinético en la sístole ventricular. Los síntomas de presen-
tación son angina por las lesiones coronarias asociadas, 
insuficiencia cardíaca congestiva por la reducción del vo-
lumen de eyección ventricular producto de la diskinesia y 
arritmias por las macroreentradas que se producen en los 
bordes del mismo. También pueden depositarse trombos 
en su interior y causar embolias sistémicas.

La cirugía está indicada en todos los casos sintomáti-
cos y también en los asintomáticos de gran tamaño por el 
riesgo de ruptura o embolias. El objetivo de la operación 
es corregir el tamaño y la morfología ventricular resecan-
do la escara, reconstruyendo su geometría y revasculari-
zando las coronarias

Historia

El primero en operar un aneurisma de ventrículo derecho 
fue Sauerbruch, en 1931,1 y Likoff y Bailey, en 1955, re-
secando un AVI pinzándolo en su base,2 Cooley, en 1958, 
opera un AVI con circulación extracorpórea, resección y 
cierre longitudinal, abriendo la época moderna del trata-
miento del AVI.3

Técnica:

Aneurismectomía: Se realiza canulación aórtica y una o 
dos cavas, CEC normotérmica. La cirugía se puede reali-
zar con parada cardíaca con cardioplejía sanguínea fría, o 
elevando la punta del corazón con dos puntos de tracción 
uno a cada lado del aneurisma y abriendo el ventrículo 
resecando el aneurisma con el corazón latiendo. En este 
último caso es imprescindible que la temperatura no des-

cienda por debajo de los 35C para evitar fibrilación ven-
tricular.

No colocamos cánula de vent por la vena pulmonar ya 
que esta podría movilizar trombos del VI, además al abrir 
la cavidad ventricular izquierda se puede aspirar con vi-
sión directa.

Se reseca el aneurisma en su totalidad, extrayendo cui-
dadosamente los trombos y se cierra tomando tejido sano 
sobre bandas de teflón felt una sutura continua de prolene 
3/0 o multifilamento tipo Ticron 2/0. Se puede agregar 
una sutura adicional en surget sobre la anterior de prolene 
(figs. 5 y 6).

Endoaneurismorrafia: Método propuesto por D. 
Cooley, se utiliza para grandes aneurismas y su objetivo 
es mantener la geometría ventricular y mejorar la función 
ventricular en el postoperatorio.4 Con CEC y cardioplejía 
sanguínea (aunque si no se va a realizar ningún procedi-
miento adicional se puede practicar con CEC sin clampeo 
aórtico) se abre el aneurisma y se coloca un parche de 
teflón felt en los bordes del mismo donde se vislumbra el 
tejido sano. Luego se cierra mediante plicatura el resto de 
la pared del aneurisma sobre el parche.

El procedimiento de Dor consiste en abrir el aneuris-
ma y realizar una jareta en el límite en donde comienza el 
tejido sano y termina la escara para reducir el orificio para 
luego colocar el parche y cerrar plicando la pared como 
en la endoaneurismorrafia. En teoría este procedimiento 
mejora la geometría ventricular y la fracción de eyección 
aunque hay controversia al respecto (fig. 7).5,6

Cualquiera sea la técnica utilizada se deben realizar los 
by-pass coronarios que sean necesarios según lo descripto 
en estos casos teniendo en cuenta que aún la revasculari-
zación de la DA que irrigue una rama septal puede marcar 
la diferencia en la función contráctil postoperatoria. Pre-
ferimos hacer los puentes luego del tratamiento del aneu-
risma para evitar movilización de trombos.
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Figura 6. A) Presentación del aneurisma apical. B) Apertura del ventrículo izquierdo a través del aneurisma apical. C) Extracción de 
trombos del VI. D y E) Cierre sobre bandas de teflon felt con puntos de polipropileno 3/0. F) Cierre terminado. 
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Cuando se han demostrado arritmias, algunos ciruja-
nos realizan endocardiectomía septal, acompañada o no 
de crioterapia.

La falta de estudios prospectivos aleatorios, la di-
ferencia de criterios y la abundancia de variables así 
como la ocurrencia cada vez menor de esta compli-
cación del infarto hacen difícil llegar a conclusiones 
acerca del mejor método para tratar los AVI por lo que 
creo que se debe utilizar la técnica que mejor se adapte 
al aneurisma.
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Figura 7. Endoaneurismorrafia. A) Apertura del aneurisma. B) Se coloca un parche de teflón felt en los bordes del mismo donde se vis-
lumbra el tejido sano. C) Luego se cierra mediante plicatura el resto de la pared del aneurisma sobre el parche. D) confección de jareta 
en el límite en donde comienza el tejido sano y termina la escara para reducir el orificio para luego colocar el parche y cerrar plicando la 
pared como en la endoaneurismorrafia (Procedimiento de Dor). 
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Patología valvular. 

Elección de la válvula
Dr. Fabián Donnini

Tipos de válvulas protésicas

Las válvulas pueden ser:

Biológicas

Las prótesis biológicas se clasifican, según el origen del 
material biológico utilizado y el tipo de montaje emplea-
do en su fabricación, en heteroinjerto porcino con stent, 
heteroinjerto porcino sin stent (stentless), heteroinjerto 
de pericardio bovino, homoinjerto aórtico y autoinjerto 
pulmonar (cirugía de Ross).

Los heteroinjertos porcinos con stent son las prótesis 
biológicas más utilizadas en la actualidad. Se trata de 
válvulas de cerdo tratadas con glutaraldehido u otro 
elemento de fijación, más un tratamiento anticálcico y 
montadas en un soporte metálico (stent) que permite su 
sutura al anillo valvular. La válvula aórtica de cerdo está 
conformada por dos valvas fibrosas y una valva muscu-
lar. Algunos modelos de prótesis incluyen una válvula 
intacta de cerdo, mientras que otros consisten en una 
neoválvula, que se confecciona con dos o tres válvulas 
porcinas, de las que solo se utilizan las valvas no coro-
narianas y se descartan la valva coronariana derecha y su 
cresta muscular.

Las prótesis stentless carecen del anillo metálico por lo 
que permiten para un mismo número un orificio interno 
mayor que una prótesis con stent. Su colocación es un 
poco más dificultosa teniendo que fijar las comisuras a la 
raíz de la aorta para sostener la válvula y su ventaja clínica 
está en discusión (fig. 1).

Los Heteroinjertos de pericardio bovino son válvulas pro-
tésicas cuyas cúspides son manufacturadas con pericardio 
bovino y montadas en un stent metálico A largo plazo, 
presentan un perfil hemodinámico ligeramente mejor y 
un deterioro estructural menor que las bioprótesis porci-
nas con stent. La prótesis Carpentier-Edwards ha mostra-
do muy buenos resultados clínicos con una durabilidad 
superior al promedio de las bioprótesis porcinas.

El homoinjerto aórtico consiste en una válvula extraída 
de un donante cadavérico, esterilizada con antibióticos y 
criopreservada en la fase gaseosa del nitrógeno líquido, 
a alrededor de –190 °C (fig. 2). Se utilizan en posición 
aórtica. Tiene un perfil hemodinámico muy fisiológico y 
alta resistencia a la infección, lo que los hace particular-
mente apropiados en el caso de una endocarditis nativa o 
protésica, fundamentalmente si presentan destrucción del 

anillo aórtico por abscesos. También se usan en casos de 
aneurisma disecante de la aorta tipo A, en la anuloectasia 
aórtica del síndrome de Marfan, en mujeres en edad fértil 
y en pacientes jóvenes y deportistas que desean mantener 
su calidad de vida, ya que es una válvula de muy buena 
hemodinamia y que no requiere anticoagulación.

Como contrapartida tienen de disponibilidad limitada. 
Su implante es técnicamente más difícil y presentan un 
deterioro, algo menor que la de las prótesis porcinas pero 
superior al de las válvulas mecánicas.

El Autoinjerto pulmonar (cirugía de Ross) consiste en el 
implante en posición aórtica de la válvula pulmonar del 
propio paciente. Para restablecer la continuidad ventrícu-
lo-pulmonar se coloca un homoinjerto pulmonar criopre-
servado o bien un tubo valvulado realizado con pericardio 
del paciente. Tiene todas las ventajas del homoinjerto y 
además la capacidad de crecer por lo que es útil en niños. 
No obstante es una cirugía más compleja.

Mecánicas

De bola (Starr-Edwards) y De monodisco (Bjork-Shiley) 
(Medtronic-hall) no se utilizan más por su alto perfil que 
genera un alto gradiente trans-valvular.

Figura 1. Prótesis biológica stentless Freestyle.
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De doble disco: St. JUDE, On-X, Carbomedics, ATS 
medical. Su prototipo es la válvula de St. Jude, la prótesis 
mecánica más utilizada en la actualidad, introducida en 
1977. Consiste en un anillo metálico y dos discos de car-
bono grafito, que pivotean sobre el anillo con un ángulo 
de apertura de 85 grados, por lo cual adquieren una posi-
ción casi paralela al flujo sanguíneo, delimitando dos ori-
ficios mayores laterales y un orificio menor central. Esta 
conformación estructural le confiere a este tipo de válvula 
mejor perfil hemodinámico cuando se compara con los 
dos modelos anteriores monodisco. Su diseño favorable 
le permite exhibir los gradientes más bajos dentro de las 
prótesis mecánicas y un índice menor de trombogenici-
dad. De todas formas, requiere anticoagulación crónica.

Elección de la válvula

Las biológicas tienen una durabilidad de 10 a 15 años aproxi-
madamente siendo las ubicadas en posición aórtica superio-
res a las ubicadas en posición mitral. La rapidez del deterioro 
guarda relación inversa con la edad del paciente. No obstan-
te, las prótesis más modernas, con tratamientos nuevos de 
fijación y anticálcico, tienen una duración bastante mayor.

Dado que presentan baja trombogenicidad los pacien-
tes no deben anticoagularse en forma definitiva. Hay 
bastante consenso en que se debe indicar anticoagulación 
durante los primeros 3 meses posteriores al implante de 
una prótesis biológica. En el caso de las bioprótesis en 
posición aórtica, con ritmo sinusal y función ventricu-
lar adecuada, se está evaluando la posibilidad de indicar 
solamente antiagregación, aunque esto aun no está con-
sensuado. Luego del 3ª mes los pacientes deben recibir 
tratamiento antiagregante con AAS 75 a 100 mg/día.

Las mecánicas tienen gran durabilidad, pero los pacien-
tes deben recibir anticoagulación de por vida con warfarina 
sódica. Dado que las prótesis en posición mitral son más 
trombogénicas que las ubicadas en posición aórtica para los 
que se le ha implantado una prótesis mecánica en posición 
mitral, el nivel de RIN debe estar entre 2,5 y 3,5. Si la próte-
sis se encuentra en posición aórtica, la RIN debe estar entre 
2 y 3 si el paciente no presenta factores de riesgo adicionales 
para embolia (fibrilación auricular, evento embólico previo, 
estado de hipercoagulabilidad o deterioro de la función ven-
tricular) otro factor que aumenta el riesgo de embolización es 
edad avanzada del paciente (mayor de 70 años).

En pacientes correctamente anticoagulados el riesgo de 
hemorragia es de 1-2% por año, siendo el riesgo de even-
tos tromboembólicos de 1-3% por año. Las biológicas tie-
nen un riesgo de eventos tromboembólicos de 1-2% por 
año sin anticoagulación para las válvulas stented y algunos 
trabajos sugieren que es aún menor para las stentless.

Las válvulas biológicas están indicadas en pacientes que 
tienen contraindicación para anticoagularse o que no de-
sean tomar anticoagulantes. También en los casos en que 
la expectativa de vida del paciente sea menor a la expecta-
tiva de duración de la válvula. 

Las válvulas mecánicas generan un gradiente mayor que 
las biológicas. Después de un reemplazo aórtico es común 
que una prótesis mecánica adecuada en su tamaño de 
acuerdo a la superficie corporal genere un gradiente de 15 
mm Hg, esto se debe tener en cuenta ya que si la prótesis 
que vamos a colocar no es lo suficientemente grande y 
optamos por una mecánica generaremos distintos grados 
de estenosis que afectarán la evolución posterior. Actual-
mente existen válvulas con mayor orificio efectivo, la St. 
Jude HP hemodinamic plus tiene la hemodinamia de un 
número superior de válvula lo que las hace particularmen-
te útiles en caso de anillos pequeños.

Como corolario se recomienda utilizar una prótesis 
mecánica en sujetos jóvenes, con una expectativa de vida 
mayor de 15 años con un estado social, estilo de vida, 
profesión y lugar de residencia que permitan un control 
óptimo de la anticoagulación, y en aquellos anticoagula-
dos por otras causas, por ejemplo fibrilación auricular, en 
quienes se requiere garantizar una vida útil prolongada 
de la prótesis pese al riesgo mayor de hemorragias. Las 
válvulas biológicas se prefieren en pacientes mayores de 
65 años y en los que la anticoagulación se encuentra con-
traindicada. También es justificado en mujeres con deseo 
de embarazo dado que la warfarina atraviesa la barrera 
placentaria y produce efectos teratogénicos.

Profilaxis de la endocarditis

Dado que la prótesis valvular es un tejido inerte y avas-
cular, se comporta como una zona de “inmunodepresión 
local” y, al mismo tiempo, está expuesta al contacto con-
tinuo con el torrente sanguíneo y a eventuales bacterie-
mias (fig. 3).

Figura 3. Válvulas mecánicas de bola, monodisco y bivalva.



 10 - Patología valvular. Elección de la válvula 55

Luego de un reemplazo valvular aórtico el riesgo de de-
sarrollar endocarditis es de 1-2% en el primer año para 
luego decaer a 0,2-0,5% por año. Esto se debe a la endo-
telización de la pollera de tejido de la válvula y las suturas. 
En válvulas biológicas a largo plazo el riesgo de endocar-
ditis es un poco más alto por degeneración de los tejidos 
de la prótesis.

Las recomendaciones actuales sugieren la administra-
ción de una sola dosis de antibiótico previo al procedi-
miento odontológico o intervencionista. En el caso de los 
procedimientos odontológicos, solo requieren profilaxis 
aquellos que involucran la manipulación del tejido gin-

Figura 4. Orientación de Válvulas mecánicas.

gival o de la región peri-apical del diente o bien cuan-
do se requiera perforar la mucosa oral. Puede utilizarse 
amoxicilina oral, en una dosis única de 2 g por vía oral 
en adultos (50 mg/kg en niños) o ampicilina 2 g por vía 
intramuscular o IV.

Orientación de la válvula

En las prótesis mecánicas bivalvas en posición mitral de 
debe colocar las valvas orientadas perpendicular a la aper-
tura de la mitral. En posición aórtica en el sentido del eje 
de ambos orificios coronarios (fig. 4).

Valva anterior mitral

Valva posterior mitral

Valva no 
coronariana

Valva 
coronariana 
derecha

VCI
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Estenosis mitral

La válvula mitral normal es bicúspide con la superficie de 
la valva anterior aproximadamente del doble que la poste-
rior. La superficie normal es de 5 a 6 cm2. La estenosis con 
síntomas (disnea, palpitaciones, hemoptisis y ortopnea) se 
presenta cuando el área disminuye menos de 1 cm2.

Indicaciones de cirugía en la estenosis mitral

Clase I

– Luego de una valvuloplastia percutánea sin mejoría clí-
nica. (C)

– Luego de una valvuloplastia percutánea complicada con 
insuficiencia mitral aguda severa. (B)

– Estenosis mitral moderada a severa sintomática que no 
fue aceptada para valvuloplastia percutánea (trombo 
auricular izquierdo, insuficiencia mitral grado III-IV, 
índice mayor de 12. (A)

– Presencia de insuficiencia tricuspídea orgánica u otra val-
vulopatía de grado severo que necesite corrección. (C)

– Endocarditis infecciosa mitral reciente. (C)
– Enfermedad coronaria sintomática asociada. (C)
– Embolias sistémicas recurrentes. (A)

Clase II

– Estenosis mitral moderada a severa sintomática a pesar 
del tratamiento médico e índice ecocardiográfico de 9 
a 11. (C)

Clase III

– Estenosis mitral que pueda recibir valvuloplastia per-
cutánea. (A)

–	Primeros dos trimestres del embarazo. (C)

Comisurotomía Mitral

Si las condiciones de la válvula lo permiten (ausencia de 
calcificaciones e indemnidad del aparato subvalvular) se 
puede realizar una comisurotomía.

Historia

Henry Souttar fue quien practicó en 1925 la primer co-
misurotomía, a una joven de 19 años, con diagnóstico de 
estenosis mitral, mediante toracotomía izquierda y aber-

tura con sutura en bolsa de tabaco del apéndice auricu-
lar izquierdo, introduciendo el dedo índice, (que según 
Souttar había permanecido uno o dos minutos dentro 
de la aurícula izquierda), para lograr abrir la válvula. La 
paciente se recuperó y mejoró satisfactoriamente y vivió 
saludablemente por cinco años, pero falleció finalmente 
por una embolia cerebral.1 Pero sus colegas dijeron que 
el procedimiento no se justificaba y que no podía con-
tinuar. Souttar señalaría después “que no pudo obtener 
otro caso por falta de un acto de fe entre los internistas, 
que creían que el problema no estaba en las válvulas, sino 
en el musculo cardíaco”. Así permaneció olvidada esta 
técnica quirúrgica hasta 1948, en la que Charles Bailey en 
EEUU, reinicia esta práctica con resultados halagadores.2

Actualmente ante una estenosis mitral es más frecuente 
realizar una valvuloplastía con balón por lo que esta téc-
nica es cada vez menos utilizada. Para este procedimiento se 
evalúa la válvula por ecocardiograma tomándose un índice 
que evalúa la rigidez, el engrosamiento, la calcificación de 
las valvas y la fibrosis subvalvular. Si el índice obtenido es 
menor o igual a 8 las posibilidades de valvuloplastia exitosa 
son altas, por otro lado un índice igual o mayor a 12 inclina 
el tratamiento a una cirugía. La presencia de trombo auri-
cular izquierdo contraindica este procedimiento (tabla 1).

Se considera un resultado óptimo la obtención de un 
área mayor o igual a 1,5 cm, un área menor se considera 
sub-óptima.

La valvuloplastia con balón también esta indicada en 
embarazadas con estenosis sintomática en clase funcional 
III-IV a pesar del tratamiento médico moderada o severa 
y en los casos en que la cirugía esté contraindicada o tenga 
alto riesgo.

Técnica de Comisurotomía

  1.	Apertura y canulación igual que para un coronario 
con las salvedades descriptas.

  2.	Habitualmente canulamos dos cavas para obtener 
mejor drenaje venoso y evitar problemas si se abre el 
septum inter-auricular.

  3.	Con los segundos campos ya colocados pasamos car-
dioplejía por raíz de aorta.

  4.	Apertura de la aurícula izquierda desde la vena pul-
monar superior derecha hacia abajo. Puede disecarse 
el espacio de Sondergaard (surco sobre el tabique inte-
rauricular) y realizar allí la auriculotomia.
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Tabla 1.  Valoración ecocardiográfica de la válvula mitral

Grado Movilidad Engrosamiento valvar Calcificación Engrosamiento subvalvular

1 Muy móvil, solo 
restricción del borde 
libre

Grosor casi normal  
(4-5 mm)

Una sola área de ecogeni-
cidad aumentada

Engrosamiento mínimo justo 
debajo de las válvulas

2 Valva con movilidad 
normal en su base y 
parte media

Considerable engrosa-
miento en los márgenes 
(5-8 mm) con grosor 
conservado en la región 
media

Pocas áreas de ecogenici-
dad aumentada, limitada 
a los márgenes de las 
valvas

Engrosamiento cordal que 
afecta a un tercio de su longi-
tud

3 Válvula con movili-
dad diastólica conser-
vada en su base

Engrosamiento de toda 
la valva (5-8 mm)

Ecogenicidad que se  
extiende hasta las porcio-
nes medias de las valvas 

Engrosamiento cordal que llega 
hasta el tercio distal

4 Movimiento diastóli-
co mínimo

Engrosamiento consi-
derable de toda la valva 
(>8-10 mm)

Ecogenicidad extensa 
que afecta mucho tejido 
valvar

Engrosamiento extenso con 
acortamiento cordal que se ex-
tiende hasta el músculo papilar

  5.	Se coloca en la A.I un separador de Cooley.
  6.	Visualización de la válvula. Tomar ambas valvas con 

dos ganchos y explorar las comisuras, los músculos 
papilares y el aparato sub valvular.

  7.	Incidir ambas comisuras con bisturí.
  8.	Cierre de la auriculotomía con prolene 4/0 dos surgets 

que comienzan en ambos extremos y se anudan en el 
centro.

  9.	En algunos casos se liga la orejuela de la aurícula 
izquierda para evitar el depósito de trombos, so-
bre todo en aquellos pacientes que tienen fibri-
lación auricular. También se puede cerrar desde 
dentro de la aurícula con una sutura continua de 
prolene 4/0. Esta maniobra es más segura ya que 
la ligadura de la orejuela puede producir desgarro 
y sangrado.

10.	Cierre igual que para los coronarios.

Insuficiencia mitral

Con la falla del cierre apropiado de la válvula mitral se 
produce regurgitación hacia la AI. De sangre proveniente 
del VI. Durante la sístole. El mecanismo compensador de 
esta sobrecarga de volumen es similar a los cambios obser-
vados en la regurgitación aórtica, dilatación e hipertrofia 
de la pared ventricular izquierda. La enfermedad mitral 
degenerativa es la causa mas frecuente de insuficiencia mi-
tral en países desarrollados.

La clasificación de Carpentier se basa en la apertura y 
cierre de las valvas (fig. 1).

•	 Tipo I: Tienen normal funcionamiento. La insuficien-
cia se debe a dilatación del anillo o a perforación de una 
de las valvas.

•	 Tipo II: Mayor motilidad de una de las valvas. Prolapso 
de una de las valvas por elongación de las cuerdas o rup-
tura, o por elongación o ruptura de un musculo papilar

Figura 1. Clasificación de Carpentier.

Tipo 1 Tipo 2 Tipo 3a Tipo 3b
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•	 Tipo IIIa: Disminución del movimiento de una de 
las valvas en sístole y diástole, en general por retrac-
ción, engrosamiento de la valva, engrosamiento de las 
cuerdas, acortamiento o fusión de las mismas o fusión 
comisural. En general se asocia a distintos grados de 
estenosis mitral.

•	 Tipo IIIb: Motilidad reducida en sístole debida a agran-
damiento ventricular con movimiento del musculo pa-
pilar apical.1

Esta clasificación funcional se complementa con el 
análisis segmentario en que cada válvula se divide en 8 
segmentos:

Comisuras Anterior y posterior, y segmentos anterior, 
medio y posterior de las valvas anterior y posterior (fig. 2).

Indicaciones de tratamiento quirúrgico

Clase I

-	 Pacientes con insuficiencia mitral severa y síntomas 
atribuibles a disfunción ventricular. (B)

- Pacientes con insuficiencia mitral severa asintomáticos y 
parámetros de disfunción ventricular

Clase II

– Pacientes con insuficiencia mitral severa asintomáticos, 
con parámetros de función ventricular intermedios y 
alta factibilidad de reparación. (C)

–	Pacientes con insuficiencia mitral severa, dilatación 
pronunciada del ventrículo izquierdo e índices de acor-
tamiento conservados. (B)

–	Pacientes con insuficiencia mitral severa asintomáticos, 
con parámetros de función ventricular intermedios y 
con fibrilación auricular. (B)

–	 Pacientes con insuficiencia mitral severa asintomáticos, fun-
ción sistólica preservada y presencia de hipertensión pulmo-
nar >50 mm Hg en reposo o 60 mm Hg con ejercicio. (B)

–	Pacientes con insuficiencia mitral severa sintomáticos, 

con deterioro grave de la función ventricular izquierda 
(fracción de eyección del 20% al 30%) en los cuales es 
altamente factible la reparación valvular. (B)

Clase III

– Pacientes asintomáticos con insuficiencia mitral signifi-
cativa, función sistólica del ventrículo izquierdo conser-
vada y tolerancia adecuada al esfuerzo. (C)

– Pacientes asintomáticos con insuficiencia mitral signi-
ficativa, parámetros de función sistólica intermedios y 
baja probabilidad de efectuar una reparación valvular.

Técnica de los reemplazos mitrales

1.	Apertura, canulación, aórtica y dos cavas. Puede usarse 
aspiración por la raíz de la arteria pulmonar. Inicio de 
by pass cardiopulmonar hipotermia moderada 33 gra-
dos. Clampeo aórtico y Cardioplejía por raíz aórtica 
sanguínea fría.

2.	Apertura de la AI longitudinalmente anterior a la vena 
pulmonar superior y por detrás de la grasa del surco 
interauricular igual que en comisurotomía. Se coloca 
separador Cooley.

Para mejorar la visualización de la válvula mitral se pue-
den realizar una serie de maniobras como:

Ampliar la apertura del pericardio hacia la izquierda y 
colocar una compresa de gasa húmeda en la punta del VI 
para empujar hacia afuera la válvula mitral.

Extender la disección de ambas cavas a fin de poder trac-
cionar más hacia la izquierda con el retractor de Cooley.

Disecar el espacio de Sondergaard (surco inter auricu-
lar) separando la aurícula izquierda de la derecha y realizar 
ahí la atriotomía. Esto permite avanzar 2-4 cm medial fa-
voreciendo la visión de la válvula mitral. En este caso, el 
tejido para el cierre de la atriotomía es mas fino por lo que 
puede haber mas riesgo de sangrado posterior. También se 
debe tener cuidado de no dañar el septum interauricular 
lo que puede producir entrada de aire en el atrio derecho 
y obstrucción del retorno venoso.

Abordar la mitral por vía transeptal (técnica de Dubost) des-
de la vena pulmonar superior derecha hasta la fosa oval. Esta 
última es particularmente útil en caso de aurículas pequeñas 
como en las insuficiencias mitrales agudas (figs. 3 y 4).

3.	Resección de la valva anterior. Puede conservarse la val-
va posterior y con ello el aparato subvalvular. Esta ma-
niobra descripta por primera vez por Lillehei en 1964, 
permite conservar la geometría ventricular izquierda 
luego del reemplazo valvular mejorando la función ven-
tricular izquierda en el postoperatorio.5,6

4.	Colocar un punto de ticron 2/0 con aguja T5 en el ori-
ficio donde se inició la resección de la valva anterior 
para reparo y tracción. Esta maniobra es sencilla ya que 
utilizamos la misma valva anterior para traccionar hacia 
nosotros y tener mejor visión del anillo mitral que suele 
caer luego de la resección de la valva. Desde ese punto 

Figura 2. Segmentos de la válvula mitral según Carpentier. Válvula 
mitral. AC: Comisura Anterior; PC: Comisura Posterior; A: Valva 
Anterior; Segmentos: A1 anterior, A2 medio, A3 posterior. P: Valva 
Posterior; Segmentos: P1 anterior, P2 medio, P3 posterior.
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Figura 3. Abordaje Transeptal se-
gún técnica de Dubost. A) Aper-
tura de AD. B) Apertura de AI y 
septum a partir de VPSD  C) Expo-
sición de válvula mitral

A

B C

Abordaje por espacio de Sondergaard

Abordaje normal

Válvula 
mitral

AD

AIb

a

Figura 4. Esquema de abordaje por el surco interauricular de 
Sondergaard.

inicial vamos a colocar puntos en sentido anti-horario. 
Debe tenerse cuidado al colocar las suturas sobre la val-
va posterior ya que tomando mucho tejido se puede 
dañar la arteria circunfleja subyacente. Si hay dudas de 
que pudiera ser el caso y el paciente tiene dificultades 
para salir de CEC, (mal manejo de la sobrecarga de vo-

lumen del VI y cambios del ECG) debe realizarse un 
by-pass a las ramas de la arteria circunfleja.

5.	Medir la superficie del orificio valvular con probadores 
de válvulas y selección del número de la válvula a usar.

6.	La válvula se coloca en una solución con antibiótico. 
Luego se pasan todos los puntos por el anillo de ticron 



60 Manual de técnica quirúrgica en cirugía cardiovascular

Figura 5. Exposición de válvula mitral. Con el paciente canulado 
con doble cava se abre la AI paralela al surco interauricular.

2/0 y se reparan con 2 ordenadores de sutura finalmen-
te se pasan por el anillo valvular. Los mismos se van 
colocando por cuadrantes y se reparan con dos pinzas 
Halstead.

8.	Finalizados los cuatro cuadrantes y cortadas las agujas 
de los hilos, se anudan los mismos descendiendo la 
válvula en el anillo. En caso de válvula bivalva esta se 
orienta con la apertura perpendicular al plano comisu-
ral. Luego se cortan todos los hilos.

9.	Cierre de la auriculotomía con prolene 4/0 igual que para 
las comisurotomías. Se insuflan ambos pulmones antes 
de anudar la sutura a fin de purgar la cavidad auricular.

En el caso de un abordaje transeptal se cierra con prole-
ne 4/0 el tabique interauricular y luego con dos suturas de 
prolene 4/0 se cierra la aurícula derecha. En este caso una 
vez cerrado el septum se puede retirar el clamp aórtico 
pero habitualmente no realizamos esta maniobra ya que 
el retorno venoso por el seno coronario dificulta visualiza-
ción y la confección de la sutura (figs. 5 y 6).

Rotura del surco AV izquierdo. Una vez colocada la 
válvula mitral es desaconsejable levantar el corazón (para 
purgar el VI por punción por ejemplo) ya que el anillo 
protésico rígido puede en esa maniobra desgarrar el surco 
AV. por eso purgamos el aire por la raíz de la aorta. En 
caso de querer revisar anastomosis distales si se realizan by 
pass coronarios concomitantes la maniobra debe ser igual-
mente delicada. La rotura del surco AV debe repararse con 

VCS VCI

VPSD
VPID

AD:

Figura 6. Técnica del reemplazo mitral: 1. Extracción de valva 
anterior. 2. Colocación de puntos con parche. 3. Colocación de 
válvula en su soporte. 4. Válvula colocada.

1 2

3 4

parches de teflón sobre la AI y VI tomando abundante 
tejido y esto puede comprometer la arteria circunfleja de-
biéndose realizar un by-pass a dicha arteria de ser el caso.

Plásticas mitrales

Es fundamental un buen abordaje que permita explorar la 
válvula, y el aparato subvalvular.

Prolapso de la valva posterior: El área prolapsada se 
reseca de forma cuadrangular y se realiza una plicatura de 
la zona para luego colocar un anillo de anuloplastia Luego 
de la misma la efectividad de la plástica se prueba inyec-
tando solución salina en el ventrículo con una jeringa u 
se observa como coaptan las valvas. Luego al salir de CEC 
se corrobora el normal funcionamiento con asistencia de 
ecocardiograma transesofágico (fig. 7).

El anillo de anuloplastia no solo reestablece el diámetro 
normal del anillo mitral sino que restaura el hecho que el 
máximo orificio de la válvula sea en la sístole. El tamaño 
del anillo se obtiene colocando un medidor sobre la su-
perficie de la valva anterior de la mitral (figs. 8 y 9).

Los prolapsos de la valva anterior se pueden tratar con una 
resección triangular pequeña, pero se debe tener en cuenta 
que no es conveniente resecar mas del 10% de la superficie 
valvular a riesgo de que la plástica quede insuficiente.7,8,9

Las roturas de cuerdas tendinosas se pueden reparar re-
emplazándolas con Gore-Tex.

Plástica de Alfieri: Consiste en unir borde a borde la val-
va anterior con la posterior de la mitral para evitar el prolap-
so de la valva anterior mas allá del plano del anillo. Se debe 
combinar con una anuloplastia (fig. 10).10 El riesgo más ha-
bitual es que la válvula quede con cierto grado de estenosis. 
Esta cirugía se está comenzando a realizar colocando un clip 
por vía percutánea11 (Evalve Mitraclip de Abbott).
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Figura 7. Esquema de la técnica de resección cuadrangular y 
plicatura del anillo posteriorcolocando después un anillo semi-
rrígido.

Figura 8. En lugar de realizar la plicatura de la valva posterior se 
puede recortar la base de implantación de la válvula en el anillo y 
aproximar el anillo para luego reinsertar la valva posterior. Esto se 
completa con la colocación del anillo semirrígido.

Figura 9. Luego de realizada la plástica se com-
prueba que haya quedado bien inyectando so-
lución fisiológica en el VI. Para colocar el anillo 
se mide el tamaño colocando un medidor sobre 
la valva anterior mitral y se lo fija con puntos se-
parados

Figura 10. Plástica de Alfieri. Uniendo la valva anterior con la 
posterior para evitar el prolapso.

Anuloplastia indirecta

Actualmente se está experimentando con dispositivos (Mo-
narc device, Carillon contour system) (fig. 11) colocados 
en el seno coronario por vía venosa percutánea para realizar 
una anuloplastia indirecta.12 También otros dispositivos se 
basan en generar una retracción cicatrizal y de esta forma 
producir el efecto de una anuloplastia como el Quan-
tumCor device que utiliza radiofrecuencia y el ReCor que 
usa ultrasonido. Aún no está claro que durabilidad tiene 
el procedimiento, y en que pacientes estarían indicados 
pero todo indicaría que se beneficiarían mas aquellos con 
anillo dilatado sin prolapso. También se puede considerar 
que como ocurre en las cirugías se deban utilizar distintos 
dispositivos para llegar a un resultado óptimo.
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Figura 11. Dispositivo Monarc Carillon contour system.

Conservación del aparato subvalvular mitral

La unión de válvula mitral con el VI mediante las cuerdas 
tendinosas y los músculos papilares tienen una gran im-
portancia en la función ventricular llevando el anillo mitral 
hacia el ápex cardíaco durante la sístole ventricular y de esa 
forma acortando el axis para la eyección de la sangre. El pri-
mero en notar esto fue Lillihei en 1964,5 quien pensó que 
los diferentes resultados entre plástica mitral vs reemplazo 
eran debidos a la falta del aparato mitral. Comenzó enton-
ces a preservar la valva posterior durante los reemplazos y 
observó que la morbimortalidad disminuía al disminuir el 
bajo gasto cardíaco postoperatorio. No obstante la resec-
ción de las cuerdas anteriores se llevaba a cabo por temor a 
una obstrucción en el tracto de salida del VI.13

Actualmente se tiende a preservar ambas cuerdas (ante-
riores y posteriores).

Con el paciente en CEC, canulado con doble cava, pro-
tección con cardioplejía sanguínea y abierta la aurícula 
izquierda se realiza una minuciosa inspección de la válvula 
a fin de evaluar la primer opción que es la plástica con 
conservación de la válvula nativa.

De no ser posible se recorta la valva anterior de la 
mitral (A) la que se tracciona hacia posterior recortando 
el tercio medio donde no se insertan las cuerdas tendi-
nosas (B) (fig. 12).

Luego se suturan las partes anterior y posterior de 
la valva anterior al anillo mitral cerca de las comisuras 
con puntos de etibond 2/0 con parche de teflón (C). 
Esas suturas serán utilizadas luego para el implante mi-
tral. En la valva posterior segmento medial se realiza un 
corte a fin de aumentar el diámetro del orificio mitral 
(D). El reemplazo mitral se continúa según la técnica 
antes descripta.

En los casos en que la válvula esté muy enferma con 
retracción de las cuerdas y músculos papilares hay quienes 
describen el uso de neocuerdas con goretex 4/0 que se 
fijan al músculo papilar y de ahí al anillo mitral.15

Conservando el aparato subvalvular se mejora la geo-
metría ventricular,14 y el acortamiento ventricular en 
sístole evitando la esfericidad ventricular que se observa 
en los reemplazos convencionales. Se ha observado reduc-
ción del bajo gasto cardíaco postoperatorio disminución 
del uso de inotrópicos y menor estadía en sala de recupe-
ración.6,16,17

A

C D

B

Valva anterior

Valva posterior

Fijación de cuerdas tendinosas al anillo

Músculo papilar anterior

Músculo papilar posterior

Figura 12.  Conservación del aparato subvalvular. A- resección de valva anterior. B- Se reclina la valva anterior con un gancho y se recorta 
la porción libre de cuerdas tendinosas.C-Fijación de ambos extremos de la valva anterior a las comisuras con puntos con parche de teflon 
que se dejan sin anudar para luego incorporarlos a la pollera de la prótesis.D- Exéresis del exedente de valva posterior.
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Figura 13.  Reemplazo mitral conservando el aparato subvalvular anterior y posterior. A) Resección de valva anterior; B) Se reclina la 
valva anterior con un gancho y C) se recorta la porción libre de cuerdas tendinosas. D) Fijación de ambos extremos de la valva anterior a 
las comisuras con puntos con parche de teflon que se dejan sin anudar para luego incorporarlos a la pollera de la prótesis. Exéresis del 
exedente de valva posterior, y se pasan los demás puntos conservando la valva posterior. E) Presentación de la válvula. F) Se pasan los 
puntos por la válvula; Continúa en página siguiente.

A

C

E

B

D

F
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Patología valvular aórtica

Dr. Fabián Donnini

Tabla 1.  Criterios Hemodinámicos de gravedad

Grado Gradiente Pico Área Valvular

Leve <50 mm Hg >1,4 cm2

Moderado 50-70 mm Hg 0,75-1,4 cm2

Severo >70 mm Hg <0,75 cm2

Estenosis aórtica

Las causas más frecuentes de estenosis aórtica son la calci-
ficación de la aorta bicúspide y la estenosis senil por calci-
ficación. Menos frecuente es la etiología reumática.

El área normal de la aorta es de 2 a 3 cm2. Un área 
menor a 0,75 cm2 se debe considerar como una estenosis 
severa como también un gradiente trans-valvular mayor a 
75 mm Hg, siendo ambos indicaciones de cirugía.

Los síntomas en estenosis aórtica incluyen los clásicos 
de: síncope, ángor o insuficiencia cardíaca siendo el ángor 
el que se encuentra en más de la mitad de los pacientes 
con los valores arriba mencionados (tabla 1).

Indicaciones de Cirugía

Clase I

– Pacientes con estenosis aórtica moderada a severa, sin-
tomáticos. (A)

– Pacientes con estenosis aórtica moderada a severa, asin-
tomáticos, con prueba ergométrica positiva (por desa-
rrollo de síntomas o caída de la presión arterial). (C)

– Pacientes con estenosis aórtica moderada o severa que de-
ban ser sometidos a cirugía cardíaca por otras causas. (B)

– Pacientes con estenosis aórtica severa con disfunción del 
VI (fracción de eyección del VI <50%).

– Pacientes con estenosis aórtica severa, menores de 30 
años en los cuales la valvuloplastia no es factible. (B)

Clase II

– Pacientes asintomáticos con estenosis aórtica severa en 
quienes se estima no factible un seguimiento clínico 
cercano. (C)

Clase III

– Pacientes asintomáticos con estenosis aórtica severa y 
buena función ventricular, pasibles de ser controlados 
de cerca para detectar aparición de síntomas. (A)

Insuficiencia aórtica

La insuficiencia aórtica consiste en el reflujo de sangre 
desde la aorta hacia el ventrículo izquierdo durante la 
diástole.

Está condicionada por lesiones o alteraciones estructu-
rales de las sigmoideas que generan un cierre incompleto, 
o bien por distorsión o dilatación de la raíz aórtica y de la 
aorta ascendente.

Los síntomas típicos son: Disnea de esfuerzo o paroxís-
tica nocturna, ángor, palpitaciones e insuficiencia cardía-
ca izquierda (tabla 2).

Indicaciones de tratamiento quirúrgico de la 
insuficiencia aórtica aguda

Clase I

– Pacientes con insuficiencia aórtica aguda grave con in-
suficiencia cardíaca. (A)

Situaciones especiales

Clase I

– Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por endocar-
ditis infecciosa, sin insuficiencia cardíaca, con persis-
tencia del cuadro séptico a pesar de antibioticoterapia 
adecuada. (B)

– 	Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por endocarditis 
infecciosa sin insuficiencia cardíaca, con diagnóstico de 
absceso del anillo valvular con expresión clínica o no (blo-
queos auriculoventriculares, derrame pericárdico). (B)

– Pacientes con insuficiencia aórtica secundaria a aneuris-
ma disecante de la aorta proximal. (A)

– Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por endocar-
ditis infecciosa de origen micótico, sin insuficiencia 
cardíaca. (B)
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Tabla 2.  Criterios ecográficos de gravedad

Variable I Ao Leve  I Ao Moderada I Ao Severa

Ancho de vena contracta (mm) <3 3- 5,9 >6

Relación ancho chorro/ancho TSVI <25 25-44     45-65 >65

Volumen regurgitante (ml/min) <30 30-44     45-59 >60

Fracción regurgitante (%) <30 30-39     40-49 >50

Orificio regurgitante efectivo <10 10-19     20-29 >30

Clase II

– Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por endocar-
ditis infecciosa sin insuficiencia cardíaca, con embolias 
mayores a repetición. (B)

– Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por endo-
carditis infecciosa sin insuficiencia cardíaca y ve-
getación mayor de 10 mm visualizada por ecocar-
diografía, si se demuestra aumento progresivo del 
tamaño de las vegetaciones a pesar de tratamiento 
adecuado. (C)

Indicaciones quirúrgicas en la insuficiencia aórtica 
crónica

Clase I

– Pacientes con insuficiencia aórtica crónica severa sin-
tomáticos (disnea o angor) atribuibles a la disfunción 
valvular independientemente de la función ventricu-
lar. (A)

– Pacientes con insuficiencia aórtica crónica severa asin-
tomáticos con: disfunción del VI evidenciada por la 
aproximación a alguno de los siguientes parámetros: 
diámetro sistólico de 55 mm, volumen de fin de sístole 
60 ml/m2, fracción de acortamiento <25% o fracción 
de eyección de reposo <50%. (B)

–	Pacientes con insuficiencia aórtica crónica severa que 
van a ser sometidos a cirugía de revascularización mio-
cárdica, de la aorta ascendente o de otras válvulas. (C)

Clase II

– Pacientes con insuficiencia aórtica crónica severa asinto-
máticos, con FEVI >50%, pero con dilatación extrema 
del VI (diámetro diastólico >80 mm). (B)

–	Pacientes con insuficiencia aórtica crónica moderada 
que van a ser sometidos a cirugía de revascularización 
miocárdica, de la aorta ascendente o de otras válvu-
las. (C)

Clase III

– Pacientes asintomáticos con función sistólica normal y 
tolerancia adecuada al esfuerzo.

Situaciones especiales

 

– Dilatación de la aorta ascendente >55 mm de diámetro 
con insuficiencia aórtica severa o sin ella. (A)

– Dilatación de la aorta ascendente >50 mm en pacientes 
con síndrome de Marfan, o bien con una tasa de dila-
tación progresiva rápida (mayor de 1 cm/año) o con 
antecedentes de muerte súbita en la familia con insufi-
ciencia aórtica o sin ella. (A)

Clase II

– Enfermedad coronaria severa sintomática no tratable 
con angioplastia con insuficiencia aórtica moderada o 
severa. (C)

Historia

En 1954 Hufnagel y colaboradores comunicaron el pri-
mer caso exitoso de implante quirúrgico de una válvu-
la aórtica. Colocaron la válvula en la aorta descendente 
en un paciente con insuficiencia aórtica.1 Esta inserción 
no requirió paro cardíaco, ni circulación extracorpórea, 
métodos que no existían en aquella época. Después de 
inventarse la válvula de Starr Edwards en 1960, él es uno 
de los primeros en utilizarla en los reemplazos valvulares.

Técnica de los reemplazos aórticos

Apertura esternal, canulación aórtica y venosa con cava 
única, drenaje del VI con una cánula de aspiración intro-
ducida por vena pulmonar superior derecha.

Circulación extracorpórea con hipotermia moderada 
33 grados, clampeo de la aorta lo mas distal posible del 
anillo.

Cardioplejía sanguínea fría por punción de raíz aórti-
ca y luego continuamos en forma retrógrada por el seno 
coronario.

Colocamos segundos campos y ordenadores de suturas.
Apertura de la aorta a 1,5 cm aproximadamente de 

la salida de la coronaria derecha en sentido transversal. 
Traccionamos el borde superior de la aortotomía con un 
punto de seda 0 para mejor visualización de la válvula. 
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En los casos en que la raíz aórtica presente calcificaciones 
se abrirá alejándose lo más posible de ellas o en sentido 
longitudinal si de esa forma podemos evitarlas. Siempre 
es preferible realizar un reemplazo valvular desde una aor-
totomía más alta pero no tener problemas en el cierre de 
una aorta calcificada y cerca del anillo.

Resección de las valvas aórticas dejando 1 mm de teji-
do sobre las comisuras, mientras perfundimos cardiople-
jía por seno venoso de tal forma que si se desprende algu-
na calcificación sea arrastrada hacia afuera. Completamos 
la remoción del calcio con una pinza Ronger. En este 
paso hay calcificaciones que desde el anillo en la zona de 
la valva coronariana izquierda se extienden hacia la valva 
anterior de la mitral, la remoción del calcio de la misma 
es sencilla ya que no se encuentra muy adherido y per-
mite introducir la válvula protésica con más comodidad.

Colocamos suturas de ticron 2/0 con parche de teflón 
de 3 x 7 por el anillo aórtico supra-anular y se dejan en 
el ordenador de suturas. Alternamos puntos de distinto 
color para facilitar su identificación.

El uso de puntos separados se ha asociado a menor in-
cidencia de leak peri-protésicos.

Se debe tener especial cuidado al utilizar retractor 
para separar la pared aórtica ya que en ocasiones en 
que los tejidos son friables este puede dañar la pared. 
Si esto ocurre debe repararse con parche de teflón o en 
el peor de los casos reemplazar la raíz con un tubo val-
vulado.

En general comenzamos pasando las suturas desde la 
valva coronariana derecha y avanzamos en sentido anti-
horario.

Luego de medir el anillo se coloca la válvula más grande 
que entre sin dificultad pasando los puntos por el anillo 
valvular protésico, se desciende la prótesis y se anudan los 
hilos en el mismo orden en que fueron colocados. Esto 
obedece a que de no descender bien la prótesis se pueden 
colocar puntos trans-aórticos en la zona de la valva no 
coronariana. Por suerte es muy poco frecuente tener que 
recurrir a esta técnica más común en la época en que las 
válvulas tenían un perfil más alto.

Durante estas maniobras lavamos abundantemente con 
solución fisiológica hasta estar seguros de no dejar partí-
culas de calcio.

Si se decide por utilizar una sutura continua se colocan 
tres surgets de polipropileno 3/0, uno por comisura y se 
desciende la válvula con precaución que las suturas estén 
firmes sin dejar espacios entre el anillo valvular y la pollera 
de la prótesis. Para ello es útil ir estirando progresivamen-
te la sutura con un gancho o una pinza Halstead delicada.

Cierre de la aortotomía con surget de prolene 4/0 
mientras se inicia reperfusión de sangre normotérmica 
por el seno venoso. Si la pared aórtica es muy delgada 
como ocurre con frecuencia en las mujeres de edad avan-
zada cerramos sobre parches de pericardio. En el cierre de 
la aortotomía siempre el borde inferior debe quedar por 
debajo del superior (chaleco-pantalón)

Purgado de las cavidades con un abocath 14 fenestra-
do que se introduce en el sitio de la punción de la car-
dioplejía. Al finalizar el purgado de retira y cierra con 
prolene 4/0 (figs. 1 y 2).

Problemas técnicos en aórticos y combinados

Bloqueo cardíaco. En casos de colocar las suturas muy 
profundas en la valva no coronariana o en la coronariana 
derecha se puede lesionar el sistema de conducción dando 
distintos tipos de bloqueos siendo el AV completo el más 
frecuente. También el edema producido por las suturas 
puede producirlo de forma transitoria Por este motivo de-
jamos un cable de marcapasos transitorio en la cara inferior 
del Ventrículo derecho en todos los reemplazos aórticos.

Lo mismo ocurre en casos de extensa descalcificación de 
la zona de la valva coronariana derecha cuando se extiende 
al miocardio.

Lesiones en la valva anterior de la mitral. Los puntos 
colocados muy profundos en la valva coronariana izquier-
da pueden comprometer la valva anterior de la mitral 
dando como resultado distintas variedades de insuficien-
cia valvular.

Compromiso de los ostium coronarios. Al descender 
la prótesis es fundamental observar que el anillo no com-
prometa la luz del ostium coronario izquierdo. Pasando 
cardioplejía por seno venoso podemos comprobar no solo 
su permeabilidad sino lavar las partículas de calcio que 
hayan caído en el. De ocurrir esta complicación debemos 
realizar by pass a las ramas de la coronaria izquierda.

En la apertura de la aorta si no se identifico previamen-
te la salida de la coronaria derecha puede quedar poca 
aorta para realizar el cierre sobre el ostium generando una 
estrechez en el mismo. El tratamiento es realizar un puen-
te a la coronaria derecha. En ambos casos los pacientes 
presentan una salida de CEC dificultosa, con imposibili-
dad de manejar el volumen y trastornos del ECG.

Aorta calcificada. En los casos de calcificación de la 
raíz aórtica (aorta en porcelana) la solución es realizar un 
reemplazo con un tubo valvulado. Actualmente podemos 
indicar una válvula percutánea. Es imprescindible contar 
con un buen ecocardiograma preoperatorio para tener el 
diagnostico previamente. En otros casos la aorta no está 
totalmente calcificada pero presenta calcificaciones que 
protruyen hacia la luz. En estos casos solo recomiendo 
sacarlas si entorpecen la colocación de la prótesis.

Miomectomía septal. La hipertrofia septal es común 
en los pacientes portadores de estenosis aórtica. Siempre 
que esta ocasione un estrechamiento del tracto de salida 
haciéndolo más estrecho que el orificio valvular se debe 
extraer el exceso de septum. La técnica es sencilla recor-
tando con un bisturí el músculo que es traccionado con 
un punto de sutura.

Descalcificación valvular aórtica. Esta técnica sólo se 
debe realizar en pacientes de edad avanzada o con corta ex-
pectativa de vida con estenosis moderada en quienes la in-
dicación primaria de la cirugía es la enfermedad coronaria.
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Figura 1. A) Preparación del campo con ordenadores de sutu-
ras si se planea realizar un reemplazo con puntos separados. 
B)Cardioplejía por ostium izquierdo. C) Cardioplejía por ostium 
derecho. D) Exposición de la válvula. E) Resección de la válvula. 
Continúa en página siguiente.
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Figura 1. Continuación. F) Extracción de calcio del anillo aortico. G) Medición del anillo a fin de seleccionar el tamaño de la prótesis. 
H) Puntos separados colocados en toda la circunferencia del anillo. I) Válvula descendida.
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Figura 2. Medición del orificio valvular, luego se colocan suturas 
con parche de teflón de 3 x 7 mm por lo general supraaorticos, 
que se reparan sobre un ordenador de suturas. Luego se pasan 
por el anillo valvular. Por último se libera el soporte de la válvula.

Valvuloplastia aórtica percutánea. En algunos pacientes 
con estenosis severa y mala función ventricular en insuficien-
cia cardíaca y con scores de riesgo altos se puede realizar una 
valvuloplastía para mejorar su condición previa a la cirugía.

Anillo aórtico pequeño.

El cirujano se encuentra ante diferentes alternativas. Un 
homoinjerto puede ser útil ya que permite utilizar un nú-
mero pequeño generando mínimo gradiente, de igual for-
ma una prótesis stentless pero si se debe usar una prótesis 
mecánica debemos tener en cuenta la superficie corporal 
del paciente. Como regla si la superficie corporal (body 
surface area BSA) es menor a 1,7 se puede colocar una 
prótesis número 19 mm, entre 1,7 y 2,0 m2 una 21 mm y 
si es mayor a 2,0 m2 la prótesis debe ser al menos 23 mm.2 
Si se utilizan tamaños menores al adecuado la sobrevida a 
largo plazo estará comprometida.3,4

Actualmente existen válvulas protésicas con anillo redu-
cido (St. Jude HP hemodinamic plus) que permiten tener 
una mayor área. El resultado es un incremento en casi un 
número (una HP 19 tendría similar orificio que una 21). 
Es imprescindible un buen eco preoperatorio para tener 
el diagnostico del área valvular aórtica y planear la cirugía 
adecuadamente.

Recordemos que la simple maniobra de colocar los par-
ches del lado ventricular del anillo permite colocar una 
válvula con mayor comodidad.

En muchos pacientes con anillo pequeño, inclinando el 
plano de implantación de la válvula 5 a 10 grados permite 
colocar una válvula un número mayor. Se realiza el im-
plante de la misma forma pero al llegar al seno no corona-
riano se colocan puntos con parche a 5 a 8 mm distal del 
nadir que se anudan desde fuera de la aorta sobre parches 
de teflón (puntos transaórticos). Cuando las válvulas bival-
vas son colocadas en esta posición se debe observar que 

las valvas no toquen la pared aórtica con su movimiento. 
El uso de válvulas auto-rotables permite una vez fijadas 
posicionarlas adecuadamente.

Ampliación del anillo aórtico

Ampliación posterior: En estos casos se debe extender 
la aortotomía hacia proximal en el medio de la valva no 
coronariana (Técnica de Nicks)5 o entre la valva corona-
riana izquierda y la no coronariana (Técnica de Manou-
guian) (figs. 3 y 4)6 hacia la cortina subaortica, llegando 
a la valva anterior de la mitral y realizar una ampliación 
del anillo con parche de glutaraldehido, pericardio bovi-
no o teflón en forma de V. Se debe evitar entrar al techo 
de la aurícula izquierda (prácticamente imposible en el 
procedimiento de Manouguian) también extenderse mas 
allá de 1,5 cm en la valva anterior de la mitral. Se co-

Figura 3. Diagrama donde se muestran las incisiones para la am-
pliación del anillo según técnica de Nick´s por la valva no corona-
riana o de Manouguian por la comisura entre la no coronariana y 
la coronariana izquierda.

Manouguian

CD

CI
NC

Nicks

Valva anterior

Figura 4. Incisión para ampliación de Mangounian.

Valva no Coronariana

VAM

VPM
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mienza a suturar el parche comenzando desde el vértice 
en la valva anterior de la mitral y se sigue hacia arriba. Al 
llegar a la zona del anillo se coloca la prótesis con puntos 
convencionales y en la zona del parche se colocan desde 
afuera. Luego se cierra la aortotomía con el parche recor-
tando el sobrante (fig. 5).

Esta ampliación permite colocar una prótesis uno o dos 
números mas grandes.

Ampliación anterior (son usadas en cirugía 
pediátrica)

Rastan-Konno. (aorto-ventriculoplastia).7

Es mas requerido en niños y se indica cuando el anillo 
aórtico y el tracto de salida izquierdo están estrechos. Se 
realiza una aortotomía extendida hacia el tracto de salida 
del ventrículo derecho. Se coloca un parche de pericardio 
o dacron para ampliar el tracto de salida del VI y un se-
gundo parche para cerrar el tracto de salida del VD. y la 
aorta ascendente

Konno-Ross. Se utiliza en niños que tienen un tracto de 
salida del VI estrecho. Se realiza la exposición y amplia-
ción del anillo con la técnica de Konno y luego se coloca 
un injerto pulmonar según la técnica de Ross.

Conducto ápico-aórtico es una alternativa en casos de 
severa hitpertofia ventricular con raíz aórtica pequeña y 
cirugías previas en aorta.

Como conclusión podemos decir que en cirugía de 
adultos en pacientes que tienen una superficie corporal 
grande y raíz aórtica pequeña es conveniente planear un 
homoinjerto o una válvula stentless. Si es imprescindible 
la colocación de una válvula mecánica se debe realizar 
una ampliación posterior del anillo. En caso de superficie 
corporal pequeña (<1,5), una prótesis mecánica de anillo 
reducido es suficiente en la mayoría de los casos.

Reemplazo aórtico con homoinjerto o 
stentless bioprótesis (freestyle medtronic)

La geometría de la válvula aórtica y su funcionamiento 
estarán más respetadas si se reemplaza la raíz aórtica con 
un homoinjerto o una válvula de raíz aórtica porcina 
(Medtronic freestyle).

Las técnicas posibles de implante son el reemplazo de 
la raíz aórtica con reimplante de las coronarias (fig. 6c), 
similar a la técnica de Bentall De Bono. En este caso se 
une el anillo protésico al anillo aórtico previamente de-
calcificado con tres surgets de prolene 4/0 que se anudan 
en cada comisura. Comenzamos con un punto del pro-
lene en cada comisura, se anudan para asentar el injerto 
y se continúan los surgets anudando cada prolene con 
el siguiente. Luego se realizan orificios en el injerto y se 
anastomosan los ostiums coronarios, primero confeccio-
namos el izquierdo de localización posterior y luego el 
derecho (anterior) con prolene 5/0. Por último se realiza 
la anastomosis del borde distal del injerto a la aorta as-
cendente con prolene 4/0 (fig. 7).

Técnica subcoronaria (fig. 6a) Esta técnica consiste en 
implantar el injerto como si se tratase de una válvula bio-
lógica stentless. La válvula debe ser medida en forma muy 
precisa porque de ser más pequeña que el anillo puede 
llevar a desgarros y leak periprotesicos, pero si sobrevalo-
ramos el tamaño puede plegarse y llevar a un malfuncio-
namiento.

La aortotomía debe realizarse un poco más alta para 
poder fijar las comisuras del homoinjerto, al que se le 
recortan los ostiums coronarios quedando solo la pared 
de la valva no coronariana. Una vez descalcificado el 
anillo aórtico se colocan puntos de prolene 5/0 en las 
comisuras del anillo y del injerto para asegurarnos que 
al bajarlo las comisuras no caigan sobre los ostiums co-
ronarios obstruyéndolos. Anudamos las suturas y realiza-
mos tres surgets con lo que queda fija la válvula. Luego 
con tres puntos de prolene 5/0 se fijan las comisuras del 
injerto a la pared aórtica se anudan desde fuera sobre 
parche de teflón. Finalmente se realiza un surget de 5/0 
prolene para fijar el borde libre de la pared del injerto a 
la pared aórtica. Cierre aórtico convencional (fig. 8).

La otra variante se llama técnica de inclusión (fig. 6b) 
y consiste en recortar en el injerto dos orificios de for-
ma que al colocarlo con una sutura continua en el ani-
llo aórtico, las aberturas coincidan con los ostiums co-
ronarios. Se realiza otro surget en el borde superior del Figura 5. Ampliación del anillo. Técnica de Nicks.

Valva anterior 
mitralValva 

anterior 
mitral

Cúspide no 
coronariana
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Figura 6. Distintas variantes de colocación de homoinjertos o stentless bioprotesis. A) Subcoronaria. B) Técnica de inclusión. C) Reemplazo 
de la raíz aórtica.

A B C

Figura 7.  Implante de homoinjerto con la técnica del reemplazo total de raiz aortica. A) resección de la aorta aneurismática y preparación 
de los botones con los ostium coronarios. B) Anastomosis proximal del homoinjerto al anillo aortico con sutura continua de polipropileno 
4/0. C) Anastomosis de los ostium coronarios a la pared del homoinjerto con sutura de polipropileno 5/0. D) Anastomosis proximal del 
homoinjerto a la aorta ascendente.

A

C

B

D
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injerto con la aorta y por último se suturan los bordes 
de los orificios a la pared de la aorta.

Reemplazo de válvula aórtica por la válvula 
pulmonar (Técnica de Ross)

El reemplazo de la válvula aórtica por la válvula pulmo-
nar propia del paciente, asociado con el implante de un 
homoinjerto pulmonar para restituir el tracto de salida 
del ventrículo derecho, fue descripto por Donald Ross en 
19678 como alternativa quirúrgica para el tratamiento de 
la enfermedad valvular aórtica. La búsqueda de un sus-
tituto ideal para la válvula aórtica ya llevaba varios años 
y fue Lower en 1960 quien demostró la factibilidad de 
sustituir la válvula aórtica por la pulmonar en perros.9

La válvula pulmonar autóloga tiene las mismas funcio-
nes que la aórtica, buena hemodinamia, no requiere an-
ticoagulación, tiene similar tamaño, y tiene capacidad de 
crecimiento lo que la hace particularmente atractiva en 
pediatría. Además hay consenso en que el riesgo de infec-
ción es más bajo que con otras prótesis.10,11 No obstante 
su uso ha sido limitado por tratarse de un procedimiento 
técnicamente complejo y además existen dudas respecto 
de la durabilidad del autoinjerto y del homoinjerto, con 
la posibilidad futura de que requiera reoperaciones.

La válvula pulmonar puede ser implantada en posición 
subcoronaria, como inclusión aórtica o como reemplazo 
total de la raíz aórtica (fig. 9). Actualmente hay reportes 
que demuestran que los implantes hechos como reempla-

Figura 8. Técnica sub-coronaria. Se realiza una sutura continua 
en el anillo y luego otra fijando el borde libre de la pared del 
injerto a la pared aórtica

Figura 10. Técnica de Ross. Canulación aórtica y doble cava. 
Transección de la aorta a 1 cm del plano del ostium derecho (A) y 
la pulmonar a nivel de su bifurcación (B).

Figura 9. Variantes de implantes para 
Ross.

zo total de raíz se dilatan y generan insuficiencia aórtica y 
los que se colocan como implante subcoronario o inclu-
sión no.12

La válvula pulmonar se puede reemplazar más conve-
nientemente por un homoinjerto pulmonar o por uno 
aórtico.

Aproximadamente el 20 % de los pacientes requiere 
algún tipo de reintervención por estenosis pulmonar a 
los 10 años.

Se canula al paciente con doble o simple cava y aorta 
ascendente. Se utiliza cardioplejía sanguínea anterógrada 
y retrógrada. Realizamos una transección de la aorta a 
un cm del plano del ostium coronario derecho.

Luego realizamos una transección de la arteria pulmo-
nar proximal a su bifurcación y se explora para anoma-
lías que impidan utilizarla como nueva válvula aórtica. 
Esta se puede colocar en posición subcoronaria, subco-
ronaria conservando el seno no coronario, como reem-
plazo total o como inclusión (fig. 10).

A

B

Subcoronaria conservando seno 
no coronariano

Reemplazo de 
Raíz

Inclusión

Subcoronaria
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Figura 11. Se reseca la arteria pulmonar con un cm del tracto de salida del VD. Para lo cual se recomienda pasar un clamp por debajo 
de la válvula para comenzar con la resección. En la cara posterior se debe tener cuidado de no lesionar la coronaria izquierda ni la primer 
perforante septal.

Figura 12. Se finaliza la resección de la pared posterior de la pulmonar, luego se realiza la anastomosis de ésta con el tracto de salida 
aortico. Los ostiums coronarios se prepararon con un botón de pared aórtica.

Se reseca la arteria pulmonar con un cm del tracto 
de salida del VD. Para lo cual se recomienda pasar un 
clamp por debajo de la válvula para comenzar con la re-
sección. En la cara posterior se debe tener cuidado de 
no lesionar la coronaria izquierda ni la primer perforan-
te septal (fig. 11).

Se reseca la raíz aórtica y se dejan botones de pared al-
rededor de los ostiums coronarios. Se realiza anastomo-
sis proximal con prolene 4/0 de la válvula pulmonar con 

A

Coron.
der.

Coron.
izq.

Aorta

Pulmonar

Pulmonar

Pulmonar

Pulmonar

Aorta

Coronaria
der.

Coronaria
izq.

Descendente 
anterior

el tracto de salida aórtico interponiendo una banda de 
pericardio para facilitar la hemostasia. Se unen los boto-
nes coronarios a los neosenos con sutura de prolene 5/0 
como en todos los casos de reemplazo de la raíz aórtica, 
primero el izquierdo y luego el derecho (fig. 12).

Por último se reemplaza la válvula pulmonar por ho-
moinjerto primero la sutura proximal teniendo especial 
cuidado en la cara posterior y luego la distal ambas con 
prolene 4/0 (fig. 13).
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Figura 13. Anastomosis proximal de aorta y 
proximal y distal del injerto en la pulmonar 
con prolene 4/0.

Xenoinjerto

Homoinjerto 
pulmonar

(reemplazo de 
raíz)

CD
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percutáneo
Dionisio, Gabriel; Puerta, Leandro; Kevorkián, Rubén

Epidemiología de la estenosis aórtica

La estenosis aórtica (EAo) representa la enfermedad 
valvular más frecuente en los países occidentales.1,2 De 
allí la importancia atribuida a la resolución de esta pa-
tología. 

Pese a que la edad avanzada no constituye una con-
traindicación para su tratamiento, constituye un fac-
tor que reduce la posibilidad de que un paciente sea 
intervenido con un reemplazo valvular aórtico. De 
hecho, se estima que para el año 2050 se triplicará  la 
incidencia de EAo severa en individuos mayores de 
65 años; sin embargo, un tercio de estos pacientes 
podrían no recibir el tratamiento indicado, a causa de 
su edad (fig. 1).3,4

 Etiología de la estenosis aórtica

La causa más frecuente para que un individuo desa-
rrolle EAo, es la esclerodegenerativa (80%), seguida 
de la reumática y la congénita. En el primer caso, la 
calcificación comienza en la base de la valva y progresa 
por los bordes, mientras que las comisuras permanecen 
sin afectarse. En la de origen reumático, la afectación 
comisural es la regla, con retracción de las valvas. Las 
válvulas de tipo bicúspide son muy calcificadas y puede 
detectarse asimetría del complejo valvular, con afec-
ción de la aorta ascendente en muchos casos (fig. 2).5

 Fisiopatología

El proceso que conduce desde la enfermedad esclerode-
generativa aórtica hacia la EAo severa, excede al stress 
por rozamiento generado a nivel de la zona obstruida, 
incluyendo, entre otros, a la teoría inflamatoria subya-
cente al desarrollo de enfermedad ateroesclerótica en 
cualquier territorio vascular. Sin embargo, existe una 
relación directa entre el incremento de la velocidad del 
flujo en el tracto de salida del ventrículo izquierdo y el 
desarrollo de eventos cardiovasculares vinculables a la 
valvulopatía (fig. 3).

Con la paulatina disminución del área valvular, co-
mienzan a producirse cambios en el gradiente transvalvu-
lar. Con un área inicial normal entre 2,5 y 5 cm2, dichas 
alteraciones se detectan a partir de una reducción del 50% 
del valor original. 

Esta obstrucción lleva a un aumento de la presión del 
ventrículo izquierdo para mantener un adecuado flujo 
sanguíneo, con la consecuente hipertrofia ventricular, sin 
producirse en sus etapas iniciales insuficiencia cardíaca.

Luego de un período asintomático que puede persistir 
por varios años, el aumento de las presiones intraventricu-
lares comienza a producir dificultades en el llenado de la 
cavidad por la ausencia de la relajación normal en un mús-
culo cardíaco muy hipertrófico. La contracción auricular 
puede verse afectada por la reproducción del fenómeno 
en forma retrógrada. La pérdida de la actividad auricular 
organizada, como sucede en la fibrilación auricular, suele 
ser causa de deterioro clínico por taquicardia, reducción 
de la precarga del ventrículo izquierdo, acortamiento del 
período diastólico y fenómenos isquémicos.

Finalmente cuando la obstrucción progresa o la capacidad 
del ventrículo se ve reducida, la bomba comienza a funcionar 
en forma anormal. Se produce entonces la aparición de sín-
tomas de esfuerzo hasta la insuficiencia cardíaca.

Diagnóstico

Síntomas

La disnea de esfuerzo y la presencia de angina de pecho 
son manifestaciones de estenosis aórtica. El aumento 
de la masa muscular del ventrículo izquierdo, las altera-
ciones del flujo coronario y la presencia de taquicardia 
son la base fisiopatológica habitual de estas manifesta-
ciones.

Figura 1. Incidencia de Estenosis Aórtica en individuos mayores 
de 65 años en base al crecimiento de la población hasta el año 
2050. Censo de Estados Unidos de América, 2004. 
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El sincope, la muerte súbita y la insuficiencia cardíaca  
son formas de presentación más graves. Estos hallazgos 
deben hacer pensar en estenosis aórtica, sobre todo en pa-
cientes mayores de 60 años de edad.

El examen físico suele arrojar datos diagnósticos de 
la enfermedad como la presencia de soplo eyectivo con 
reducción o abolición del segundo ruido, y deterioro de 
pulsos periféricos. El segundo ruido no audible asociado 
a un soplo sistólico con acmé tardío, son manifestaciones 
auscultatorias que indican severidad.

El Electrocardiograma y la Radiografía de  tórax com-
pletan el arsenal diagnóstico básico.

Comentario práctico: En el Implante Valvular Percu-
táneo, la presencia de alteraciones electrocardiográficas 
que reflejan enfermedad del sistema de conducción, fun-
damentalmente Bloqueo AV de primero o segundo grado 
y/o Bloqueo Completo de Rama derecha, son indicadores 
pronósticos de Bloqueo AV completo post procedimiento.

El ecocardiograma transtorácico y transesofágico

Es el estudio no invasivo de elección para el diagnóstico 
de certeza ya que permite establecer:
•	 Presencia, etiología y severidad de la estenosis.
•	 Identificación de lesiones valvulares asociadas y el grado 

de deterioro de la función ventricular.
•	 Evaluar la anatomía de la válvula (fig. 4).

  
Comentario práctico: el ecocardiograma transtorácico es 
de mayor utilidad que el transesofágico para determinar 
el gradiente transvalvular, pero este último es más preciso 
para definir el área y la anatomía del complejo aórtico.

Implante valvular aórtico percutáneo

Tratamiento

El tratamiento de elección en centros con experiencia es, 
actualmente, el Reemplazo Valvular Aórtico Quirúrgico 
(a cielo abierto). Sin embargo, en aquellos pacientes ex-

Figura 2. Anatomía patológica de una Válvula Aórtica Sana (A) y de las diferentes etiologías de la Estenosis Aórtica: B. Sobre válvula 
bicúspide, C. Esclerodegenerativa, D. Reumática. 
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cluidos del mismo por presentar un riesgo perioperatorio 
prohibitivo, condiciones comórbidas relevantes o excesiva 
fragilidad, el reemplazo valvular aórtico percutáneo (IVAP) 
representa una alternativa concreta que impresiona será 
aplicable en el futuro,  a poblaciones no seleccionadas.2 

Población afectada

El primer implante valvular percutáneo realizado sobre la 
válvula aórtica, fue en manos del Dr. Alan Cribier, en un 
paciente severamente afectado por la enfermedad quien 
se negó a la cirugía.9 Sin embargo, los resultados de los 
primeros estudios a gran escala en base a los cuales se de-
terminó la indicación para el uso del IVAP se publica-
ron 8 años después, con los estudios PARTNER.10-11 Los 

mismos  demostraron superioridad del IVAP en pacientes 
descartados de cirugía, y no inferioridad en aquellos de 
alto riesgo (fig. 5).

Evaluación del candidato.

Para definir adecuadamente si un paciente debe ser interve-
nido con un IVAP, debe cumplir con ciertas condiciones 
clínicas y técnicas.

Estratificación clínica

La primera pregunta que debemos hacernos frente a un 
paciente con EAo severa sintomática es si la presencia de 
comorbilidades o enfermedades asociadas justifican excluir-

Figura 3. Historia natural de los pacientes con estenosis aórtica de acuerdo a la velocidad máxima en el tracto de salida del ventrículo 
izquierdo (Vmax). Circulation, 1997; 95:2262.

Figura 4. Valoración ecocardiográfica del gradiente transvalvular,  de la velocidad (ecocardiograma transtorácico) y de la anatomía del 
complejo valvular aórtico (ecocacardiograma transesofágico.
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Figura 5. Resultados PARTNER “B”. Conclusión: En pacientes 
con estenosis aórtica severa no candidatos a cirugía, TAVI compa-
rado con tratamiento médico standart, reduce significativamente 
la mortalidad, el punto combinado final de muerte, nuevas hos-
pitalizaciones y síntomas Cardíacos, a pesar de más ACV o com-
plicaciones vasculares. NEJM 2010. Resultados PARTNER “A”. 
Conclusión: En pacientes con estenosis aórtica severa de alto 
riesgo, TAVI comparado con la cirugía convencional de reempla-
zo valvular aórtico, mostro igual sobrevida a un año. NEJM 2011.

lo del método tradicional (Reemplazo Valvular a cielo 
abierto). Durante esa evaluación, también resulta necesa-
rio descartar aquellas condiciones con una expectativa de 
vida menor a un año (patologías oncológicas con invasión 
a otros órganos fundamentalmente) y demencia. 

En ese contexto, existen scores de riesgo que facilitan la 
tarea, scores de fragilidad biológica derivados de la geron-
tología, y ciertas manifestaciones radiológicas que consti-
tuyen indicaciones per se (aorta en porcelana). 

Un paciente con una mortalidad perioperatoria de 20% 
por Euroscore logístico o de 10% según la estratificación 

de la Sociedad de Cirujanos Torácicos Americanos (STS 
score), es considerado de alto riesgo quirúrgico y constitu-
ye indicación de IVAP. En nuestro país, un Euroscore lo-
gístico de 15% es aceptado como suficiente. La presencia 
de fragilidad según el score de Fried, el test de caminata 
en 5 metros o el cuestionario de comorbilidades de Charl-
son, apoya la recomendación. 

Finalmente, la indicación de mayor peso aceptada en 
las guías terapéuticas, es la decisión de un “equipo del co-
razón” (heart team) compuesto por cardiólogos, cardió-
logos intervencionistas y cirujanos cardiovasculares que, 
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evaluando las características del paciente (hepatopatía o 
enfermedad respiratoria severas, aorta en porcelana, radio-
terapia torácica, fragilidad extrema, etc.), consideren que 
su mortalidad perioperatoria probable es mayor al 50%.2

Evaluación técnica

Los distintos dispositivos utilizados presentan requeri-
mientos técnicos diferentes. 

Nos referiremos a los que se encuentran disponibles en 
nuestro medio: la válvula COREVALVE® para acceso trans-
femoral, y la JENAVALVE®, para acceso transapical (fig. 6)

		   
Los requerimientos técnicos se dividen en:

•	 Requisitos de acceso
•	 Requisitos de Navegabilidad
•	 Angulación anular
•	 Altura coronaria
•	 Aorta ascendente
•	 Presencia de Insuficiencia Mitral Severa

 Requisitos de acceso

El dispositivo transfemoral, requiere de un acceso de al 
menos 6 cm, que permita el uso de un introductor 18 
Fr. La presencia de tortuosidad, extrema calcificación o 
kinkin, puede acarrear complicaciones. 

En el caso del dispositivo transapical, confiere una alterna-
tiva en pacientes sin acceso femoral adecuado, siempre que la 
pared ventricular se encuentre cercana al tórax y sin procesos 
degenerativos que generen a nivel del pericardio visceral con-
traindicaciones para su abordaje.

Requisitos de navegabilidad

La adecuada evaluación de la aorta abdominal, facilita-
rá descartar la presencia de aneurismas u obstrucciones y 
estrechamientos que impidan el avance del dispositivo o 
conduzcan a lesiones durante el procedimiento. La eva-
luación del arco aórtico nos dará una aproximación de la 
complejidad para del implante.

   Angulación anular

Una aorta excesivamente recostada constituye un proble-
ma relevante para el implante transfemoral. Frente a la 
presencia de angulación anular mayor a 60°, deberá eva-
luarse el uso de un acceso transapical.

Altura coronaria

Debe valorarse la altura constituida por una línea paralela 
al eje aórtico, desde el plano valvular hasta el techo de las 
arterias coronarias izquierda y derecha. 12 mm es el lími-
te establecido para los dispositivos disponibles en nuestro 
medio en la actualidad.

 Aorta ascendente

La dilatación de la aorta ascendente puede constituir una 
limitante para el tratamiento percutáneo, aceptándose 
actualmente una aorta ascendente de 43-45 mm de diá-
metro máximo a 4 cm del plano valvular,  dependiendo 
del caso.

Presencia de insuficiencia mitral severa

La Insuficiencia Mitral (IM) concomitante a una EAo 
severa, puede encontrarse supravalorada por efecto hemo-
dinámico, reduciéndose post IVAP. Actualmente una IM 
moderada no representa una contraindicación.

Comentario Práctico: los limitantes para un IVAP 
son: acceso femoral <6 mm (trasnfemoral), anillo 
aórtico <18 mm o >29 mm, angulación del anillo 
>60° (aorta acostada; para acceso femoral), aorta 
ascendente >45 mm.

Los estudios por imágenes empleados para valora-
ción de lo arriba descripto son tres; el ecocardiograma, 
la angiografía y la angiotomografía. Nombraremos sus 
beneficios y limitaciones.

El ecocardiograma

Como ya mencionamos, permite evaluar la dinámica 
valvular, gradientes y otros elementos hemodinámicos 
de relevancia, como la presencia de trombos, hiperten-
sión arterial pulmonar o disfunción ventricular. 

Ofrece también el beneficio de no exponer al pa-
ciente a daño por radiación, contraste o lesión vas-
cular, por lo que consideramos que debe, junto al 
estudio transesofágico, constituir el primer elemento 
para el análisis técnico. Sin embargo, presenta limi-
taciones. La más importante, la representa la subes-
timación del anillo valvular como consecuencia del 
análisis biplanar (fig. 7).

Figura 6. Válvulas JENAVALVE (A) y COREVALVE (B).

A B
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La angiografía

Constituye un elemento que permite evaluar tanto la 
anatomía coronaria como del complejo aórtico, la aorta 
tóraco abdominal y los accesos vasculares. Pese a que la 
angiotomografía de 64 cortes o mayor puede utilizarse 
para el análisis de todas estas estructuras, el instrumento 
que se empleará “in vivo” durante el procedimiento es la 
angiografía. Debe lograrse que los senos coronarios se en-
cuentren alineados, habitualmente en proyección frente 
caudal. En la medición de los accesos debe utilizarse un 
pigtail marcado, con las marcas ubicadas en cada sector 
vascular a evaluar para evitar errores de paralaje (figura 8).

  La tomografía multicorte

Sin dudas constituye el estudio patrón de oro para la eva-
luación anatómica. También permite distinguir cuál es 
el área valvular, su contenido de calcio y la presencia de 
trombos. Para la cuantificación del anillo aórtico, la eva-
luación tomográfica es de particular relevancia (fig. 9). La 
perimetría derivada del uso de softwares dedicados, permi-
te determinar con mayor exactitud el dispositivo a utilizar 
(tabla 1). La tomografía permite también evaluar el acceso 
para el dispositivo transapical (fig. 10).

Procedimiento

Materiales

•	 Introductores de diverso diámetro (ideal desde 5 a 18 
Fr., indispensable 6, 8 y 18 Fr.)

•	 Introductor 14 Fr en caso de acceso trans apical. El 18 
Fr. también puede ser útil.

•	 Vía valvulada para acceso de cable de marcapasos tran-
sitorio.

•	 Cable de Marcapasos transitorio y generador.
•	 Cuerda J metálica de 150 y 260 cm.
•	 Cuerda recta metálica de 150 cm.

Figura 7. Diferencia entre la valoración del diámetro del anillo aórtico en un mismo paciente con Ecocardiograma Transesofágico  (ETE) 
(22.4 mm.) y Angiotomografía (26.8 mmx21.5 mm).  El ETE subestima al “observar” un solo plano (línea verde).

Figura 8. Evaluación de la angulación anular, distancia interse-
nos de valsalva, unión sinotubular y aorta ascendente, en una 
proyección con los tres senos coronarios alineados. Evaluación de 
accesos para dispositivo transfemoral
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•	 Cuerda tipo AMPLATZ® de 260 cm
•	 Catéter AL 1 y 2
•	 Catéter pigtal.
•	 Lazo
•	 Catéter guía derecho 8 Fr.
•	 Balón aórtico de acuerdo al diámetro del anillo y de 

mayor diámetro para post dilatación en caso de fuga 
periprotésica (leak).

•	 Dos líneas de presión.
•	 Suero frío (3 litros).
•	 Caja quirúrgica adecuada según acceso (en transapical, 

separador pediátrico y cable de marcapasos epicárdico).

Paso 1

El paciente es ingresado a sala y se accede por una vena 
central del cuello con introductor valvulado, a través del 
cual se coloca un cable para marcapasos transitorio. Se 
comprueba adecuada captura y sensado. Este paso no es 
necesario en el acceso transapical.

Paso 2

Se realiza el acceso vascular quirúrgico  a través de la ar-
teria femoral seleccionada para navegar hacia la aorta as-

Figura 9. Evaluación de la perimetría del anillo, altura coronaria, angulación anular y presencia de trombos endocavitarios por Angioto-
mografía multicorte. Nótese la posibilidad del análisis multiplanar.
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cendente con el liberador de la válvula. Se realiza punción 
femoral contralateral con introductor 5 ó 6 french y se 
asciende un catéter pigtail ubicado en seno posterior. 

En caso de acceso transapical se realiza toracotomía mí-
nima lateral, entre el quinto o sexto espacio intercostal 
exponiendo la punta del corazón. Debe identificarse la 
arteria descendente anterior y los ramos diagonales para 
no dañarlos al punzar. Se accede con aguja de punción y 
cuerda J 0.035” metálica de 260 mm a través del plano 
valvular hacia la aorta descendente a través de un intro-
ductor 6 Fr. El pasaje de la cuerda es más sencillo que por 
acceso femoral. Se avanza un catéter JR 6 Fr y se inter-
cambia por cuerda  AMPLATZ  de 260 mm,  retirándose 
el introductor para colocar uno de mayor calibre (14 Fr 
o mayor).

Paso 3

Se atraviesa plano valvular aórtico con cuerda recta. La 
mayoría de los operadores prefieren un catéter AL 2 para 
este paso. Otros utilizan un pigtail. El catéter AL 2 per-
mite con movimientos de rotación horaria recorrer todo 
el plano valvular hasta atravesar el orificio estenótico. 

Esta maniobra se realiza en proyección oblicua anterior 
izquierda. Luego de lograrlo, se desplaza el arco a oblicua 
anterior derecha y se avanza el catéter dentro del ventrí-
culo izquierdo (VI). En este momento se puede medir el 
gradiente instantáneo.

Posteriormente, se avanza a través del catéter la guía 
AMPLATZ de 260 cm con la punta preformada para que 
no lesione el interior del VI y se ubique en toda su circun-
ferencia interna pero sin afectar el tracto de salida.

Se procede a la valvuloplastia con marcapaseo rápido 
simultáneo. La valvuloplastia debe ser agresiva, con insu-
flado 1:1 con respecto al diámetro del anillo. Esto reduce 
la incidencia de leak periprotésico posterior al IVAP.

Este paso es igual para ambos accesos.

Posteriormente se prosigue con el avance del liberador e 
implante del dispositivo.

Paso 4

La válvula COREVALVE, de pericardio porcino, se en-
cuentra adherida a un stent de Nitinol. Debido a las pro-
piedades de dicha aleación, para su montaje en el libera-

Tabla 1.  Relación entre diámetro, perimetría, área y dispositivo a utilizar. La perimetría constituye el parámetro decisivo.

Válvula Diámetro (mm) Perímetro (mm) Área (mm2)

23 18-20 56.5-62.8 254.5-314.2

26 20-23 62.8-72.3 314.2-415-5

29 23-27 72.3-84.8 415.5-572.6

31 26-29 81.7-91.1 530.9-660.5

Figura 10. Ánalisis del acceso para un dispositivo transapical.
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dor se emplea suero frío (8°) que contrae el sent y reduce 
su tamaño. Al atravesar el plano valvular aórtico deben 
tenerse en cuenta cuatro cosas:
1.	La posición correcta de implante dependerá de que la 

porción distal de la prótesis (en tracto de salida del VI) 
se encuentre entre 4 a 8 mm por debajo del anillo val-
vular. 

2.	Para lo anterior debe alinearse la marca radiopaca distal 
en la posición de trabajo definida previamente por an-
giografía, a la distancia nombrada más arriba (general-
mente 4-6 mm)

3.	Un implante bajo favorece el desarrollo de fuga peripro-
tésica y bloqueo aurículo ventricular.

4.	Un implante alto también puede favorecer fuga y lo 
más temido, migración del dispositivo.

En el momento del implante se cuenta con una rueda 
“sin fin” que al girarla en sentido horario libera el disposi-
tivo. Por unos instantes la válvula no puede abrirse y el pa-
ciente pierde la capacidad de eyección; ese es el momento 
de avanzar con la liberación del dispositivo.

Finalizado el implante debe retirarse el liberador con 
cuidado de que no “arrastre” en su retroceso alguna parte 
del stent de nitinol.

Para el implante de la válvula JENAVALVE® el mon-
taje es similar. La liberación es en dos pasos: primero se 
retrae el catéter para liberar la capa externa constituida 
por las tres “patas” de los clips. Debe posicionarse sobre 
los senos coronarios para lo que dispone de tres marcas 
que permiten orientar el dispositivo. Una  maniobra de 
rotación horaria y antihoraria asegurará que la marca 
central sea anterior, o posterior. En este último caso 
deberá reposicionarse. Una vez fijados se libera la capa 
interna de los clips, sobre la que está cocida la válvula, 
y entre ambos quedan capturados los velos nativos.

Paso 5

Debe comprobarse el éxito del procedimiento con 
una adecuada reducción del gradiente transvalvular y 
descartar la presencia de fuga periprotésica significati-
va y/o pérdida de onda dícrota en la onda de presión 
aórtica. Todo lo anterior puede analizarse angiográfica-
mente, aunque el ecocardiograma transesofágico cons-
tituye una herramienta muy útil.

Comentarios

Con el aumento de la expectativa de vida de la población gene-
ral, dos fenómenos relevantes no pueden ser pasados por alto: 
cada vez más personas de añosas viven más y mejor; y el trata-
miento de las enfermedades  cardiovasculares presentes en este 
grupo etario ha cobrado, en consecuencia, mayor relevancia.

A propósito de lo que nos convoca en este capítulo, 
impresiona que, someter a un individuo frágil a un trata-
miento validado pero no exento de una excesiva morbi-
lidad, como es la cirugía de reemplazo valvular aórtico a 
cielo abierto, resulta un contrasentido.

Hoy en día el avance de la tecnología médica nos permi-
te acceder a métodos mínimamente invasivos que ofrecen 
una alternativa viable en aquellos casos donde el riesgo 
perioperatorio o las condiciones del paciente lo excluyen 
del único tratamiento efectivo para esta enfermedad.

Esperamos que, en un futuro cercano, esta terapéutica 
sea extensible al resto de la población portadora de una 
estenosis aórtica severa. 
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El Implante de la Válvula Aórtica Transcatéter (TAVI) 
ha emergido como una alternativa al tratamiento quirúr-
gico convencional para pacientes con estenosis aórtica 
grave cuyo riesgo quirúrgico sea muy alto o prohibitivo. 
Actualmente, se utilizan dos vías para el TAVI, la trans-
femoral (a través de la arteria femoral) y la transapical (a 
través de la punta o ápex del ventrículo izquierdo) ambos 
con buenos resultados. La ventaja de estas técnicas consis-
te en implantar una prótesis valvular aórtica sin necesidad 
circulación extracorpórea ni parada cardíaca mediante 
una minitoracotomia anterior o por vía femoral.

Si bien el tratamiento estandarizado para la estenosis 
aórtica continúa siendo hasta el momento el reemplazo 
valvular mediante cirugía por los excelentes resultados 
que ofrece esta técnica, existe un número importante de 
pacientes que debido a su delicado estado de salud o bien 
por que presentan un alto riesgo quirúrgico secundario a 
otras enfermedades o cirugías previas, no son candidatos 
a la cirugía convencional. A estos pacientes se les puede 
ofrecer una alternativa al tratamiento estandarizado me-
diante el TAVI, siempre que cumplan con requerimientos 
clínicos y anatómicos adecuados para este tipo de proce-
dimientos.

Indicaciones

La indicación de TAVI es preferentemente en pacientes 
ancianos con alto riesgo o contraindicación quirúrgica 
(evaluada por scores de riesgo clínicos y quirúrgico ya 
standarizados como son el EUROSCORE o (euroscore 
logístico >20%) o STS SCORE (>5), aquellos pacientes 
con elevada morbimortalidad quirúrgica asociada a di-
ferentes enfermedades clínicas (Enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica, Insuficiencia renal crónica, enfer-
medades hepáticas, etc) y una sería de variable clínicas 
que se engloban dentro de la llamada “fragilidad” Clíni-
ca de paciente (que puede ser perfectamente evaluada a 
través de un SCORE DE FRAGILIDAD) y por ultimo 
aquellas patologías que afectan la arteria Aorta (aorta de 
“porcelana” o gravemente aterosclerótica y calcificada que 
dificulte la sutura de una aortotomía convencional, y en 
otros con cirugía coronaria previa y/o mamaria permeable 
que resulte en un riesgo adicional a la reoperación). Otras 
de las indicaciones corresponden a pacientes con terapia 
radiante previa y aquellos con prótesis aórticas biológicas 
calcificadas (valve in a valve).

La presencia de aorta en porcelana con múltiples calcifi-
caciones que pudiesen desprenderse al ingresar las cuerdas 
y la válvula por la femoral, la marcada angulación entre 
la raíz aórtica y el ventrículo, y la presencia de síndrome 
de Leriche son buenas razones para optar por un abordaje 
transapical contra el percutáneo transfemoral.

Historia

Cribier y colaboradores1 iniciaron un proyecto de inves-
tigación de desarrollo de una válvula biológica, para ser 
colocada por vía percutánea, en posición ortotópica. En el 
año 2002 publicaron el primer caso de colocación, en un 
hombre con estenosis aórtica severa, por vía percutánea de 
una válvula biológica de pericardio de bovino, montada en 
un stent con balón expandible. Para colocar esta prótesis se 
utilizó la vía anterógrada, se ingresó por vía femoral hasta 
aurícula derecha y por punción transeptal se pasó a aurícu-
la izquierda, ventrículo izquierdo y aorta y se implantó con 
éxito sobre la válvula nativa. Manteniendo una posición 
estable y sin obstruir el flujo coronario. El área valvular 
aórtica fue de 1,6 cm2 con una insuficiencia aórtica leve.

La técnica Transapical fue evaluada experimentalmen-
te en Noviembre y diciembre 2004. El primer implante 
en humano se realizo (Leipzig en Diciembre 2004 y en 
Frankfurt en Enero 2005 y en a posterior se realizaron 
succesivos implantes en Vancouver en el 2006.

Técnica

El procedimiento de reemplazo valvular transapical se rea-
liza en un quirófano híbrido con la participación de un 
equipo multidisiplinario compuesto por Anestesiólogos, 
cardiólogos intervencionista, especialistas en imágenes 
(Eco doppler), cirujano cardiovascular (HEART TEAM).

En nuestro país contamos con una válvula transapical 
de 2da generación denominada JENA VALVE, de origen 
Alemán, que esta compuesta por un stent autoexpandible 
de NITINOL al cual se le sutura una válvula de raíz aór-
tica porcina(suplanta la válvula nativa) y la cual a su vez 
se introduce en un catéter llamado sistema de liberación el 
cual permite llevar la válvula a la posición deseada en la raíz 
Aórtica (válvula nativa) y proceder allí a su precisa libera-
ción. Actualmente se disponen de válvulas con 3 tamaños 
diferentes (medidas 23, 25 y 27) para adecuarse a diámetros 
de anillos valvulares nativos que van de 21 a 27 mm (fig. 1).
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Debe hacerse una selección adecuada del paciente en 
quien se va a implantar la Jena Valve y debe tenerse en 
cuenta en que pacientes esta contraindicado su implante:

•	 Válvulas Aortas bicúspides o unicúspides, asociación 
con insuficiencia aórtica predominante

•	 Fracción de eyección del VI <20%
•	 Distancia entre el plano valvular y el tracto de salida de 

la coronaria derecha o izquierda <8 mm,
•	 Longitud recta de la aorta ascendente medida desde el 

anillo aórtico hasta el comienzo del arco <65 mm
•	 IAM de menos de 30 días de evolución
•	 ACV en los 90 días anteriores,
•	 Presencia de trombo cardíaco izquierdo,
•	 Endocarditis activa
•	 Necesidad de revascularización simultánea2

El tamaño de la válvula que se elige no requiere oversi-
zing para evitar la insuficiencia aórtica paravalvular como 
se hace con las transfemorales ya que esta válvula es supra 
anular y una sobredimensión de la misma puede ocasio-
nar rotura aórtica o disfunción, sobre todo en anillos muy 
calcificados.

La presencia de Insuficiencia Valvular Aórtica de grado 
moderado a severo es una contraindicación, no obstan-
te, JENA VALVE ha sido aprobado recientemente su uso 
para e tratamiento de insuficiencia valvulares Aórticas pu-
ras (sin dilatación del anillo valvular) dado su particular 
sistema de anclaje con un mecanismo de “climping”, esto 
es la presencia de 3 sistemas de ganchos(clips) que unen 
la válvula a cada uno de los senos coronariados derecho, 
izquierdo y no coronariano.

Una vez indicado su implante, la decisión del tamaño de 
válvula a eligir debe ser evaluado mediante una Tomografia 
Multislice de Torax (que además permite medir la distan-
cia desde el anillo a los ostiums coronarios) con el fin de 
adecuarlo al diámetro de anillo aórtico nativo para evitar 
la insuficiencia aórtica paravalvular posimplante o sobredi-
latacion del anillo lo cual puede ocasionar rotura aórtica o 
disfunción, sobre todo en anillos muy calcificados.

Insertamos un introductor en una arteria femoral, ad-
ministramos heparina, 100 UI/kg. Se coloca un catéter 
pigtail en la raíz de la aorta exactamente en el nivel del 

A B C

Figura 1. A. El stent JenaValve. B. La válvula JenaValve. C. El sistema de liberación.

Figura 2. Se realiza una doble jareta de prolene 4/0 con tomas 
transmurales del miocardio ventricular colocando cada vez que se 
sale del mismo parches de teflón de 1 cm. 

anillo aórtico para obtener la visualización angiográfica 
con la finalidad de ubicar el plano de la válvula aórtica.

Toracotomía

El acceso es la punta del ventrículo izquierdo a través de 
una mini-toracotomía izquierda bajo anestesia general 
aunque se han descripto procedimientos con anestesia 
epidural torácica.3 El lugar de la toracotomía se decide 
realizando un eco transtorácico para marcar la punta del 
corazón. También se puede buscar la punta del corazón 
mediante radioscopía en la quirófano híbrido antes de co-
menzar con el procedimiento.

El pericardio se incide y se colocan puntos de reparo 
en sus bordes. Se implanta un electrodo de marcapasos 
externo en el ventrículo para posterior marcapaseo rá-
pido. Posteriormente se efectúan dos suturas en bolsa 
de tabaco con polipropileno 2-0 alrededor del ápex uti-
lizando 4 pledgets de teflón de 1 cm aproximadamente 
cada uno, con puntadas profundas en el músculo, no en 
la grasa, pero sin penetrar en la cavidad, cerca del ápex 
y lateral a la arteria descendente anterior (entre ésta y la 
Diagonal) (fig. 2).
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Figura 3. Imagen angiográfica de los tres senos en OAI.

Figura 4. Valvuloplastia aórtica. En la imagen derecha se observa el transductor transesofágico.

Los senos aórticos y las cúspides deben estar en un mis-
mo plano, lo que suele lograrse en OAI 10° (fig. 3).

Se punza el ápex con una aguja hueca por dentro de 
la cual se inserta una guía blanda, se atraviesa la vál-
vula estenótica y se coloca una vaina blanda también 
a través de la válvula. Se retira la guía blanda y se co-
loca un catéter Judkins derecho. En su luz se inserta 
una stiff guidewire o guía superdura (Amplatz superstiff 
260 cm, Boston Scientific, MA) que se dirige por el 
arco aórtico hacia la aorta descendente Se coloca un 

Plano anular

NC

CD

CI

Unión sinotubular

balón de valvuloplastia de 20 mm × 4 cm (Zmed) lle-
no con contraste diluido 1:4 y la punta de la vaina de 
14 French se recupera hacia el ventrículo. Se procede 
a efectuar la valvuloplastia bajo marcapaseo ventricu-
lar rápido (MVR) con una frecuencia de entre 170 y 
220/min. Luego se retira el balón de valvuloplastia y 
se inserta la válvula. La sección de diámetro del balón 
se establece de acuerdo al diámetro del anillo con una 
relación 0,5 a 1 es decir que si el anillo mide 22 mm se 
elegiría un balón de 20-21 mm. (fig. 4).
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La posición exacta de la válvula es el paso más crí-
tico durante todo el procedimiento. La válvula se in-
troduce en el anillo aórtico y el introductor (pusher) se 
retrotrae en la vaina liberadora (delivery sheath). La po-
sición exacta se logra bajo guía angioecocardiográfica. 
La meta es colocar una fijación en cada seno coronario.

Implante de la válvula

Retirado el balón de valvuloplasia y su introductor se deja 
la cuerda Amplatz en posición y sobre la misma se proce-
de a avanzar el sistema transapical JenaValve bajo control 
fluoroscopico y control angiografico de los tres senos aór-
ticos fundamentales para el correcto implante.

Mediante un procedimiento sencillo de tres pasos(bien 
marcados en el sistema de liberación)  se procede al im-
plante y se controla el mismo por angiografía 3 final y por 
eco transesofagico. 

Cierre del tórax

Luego de la implantación, la vaina apical y la guía dura se 
deben retirar simultáneamente. El ápex se cierra mediante 
el anudamiento de las dos suturas en bolsa de tabaco pre-
vias. Eventualmente se necesitan nuevas suturas. La eva-
luación por el ETE y un disparo de sustancia de contraste 
final confirma la función valvular.4,5

Conclusiones

Si bien el acceso transapical es un procemiento mas inva-
sivo que el transfemoral (aunque minimamente invasivo: 
insicion de 3-4cmm), se asocia a un muy bajo porcentaje 
de complicaciones relacionadas con el acceso propiamen-
te dicho, 0,6-0,7% 

Por otra parte si hacemos el ajuste multivariado de po-
blaciones tratadas a traves de acceso transapical y trans-
femoral y comparamos los resultados de los registros con 
accesos continuos a la via transapical observamos que no 
hay diferencias significativas en los resultados comparan-
do ambas vias.6-14

Ademas no debemos olvidar que la curva de aprendizaje 
juega un rol fundamental en los resultados de los procedi-
mientos y mas en este tipo de acceso transapical donde es 
mas lento el aprendizaje ya que dicha via se utiliza menos 
frecuentemente.

 Si bien el acceso por via femoral tendría las ventajes de 
ser un procedimiento menos invasivo que la via transapi-
cal, su uso esta asociado a una mayor incidencia de stroke, 
insuficiencia valvular aortica residual de grado moderado/
severo (>2) que afecta la sobrevida a largo plazo y a la ne-
cesidad de marcapaso definitivo en alrededor del 20% de 
acuerdo a distintas series. Igualmente las complicaciones 
vasculares serian mas frecuentes y son responsables del au-
mento de mortalidad en este procedimiento 17% vs 6.6% 
según haya o no complicaciones vasculares.15-20

La utilización de via trans-apical permitiría además 
reducir las complicaciones inherentes a la manipula-
ción de estos dispositivos en el cayado Aortico pudien-
do reducir la incidencia de stroke cuando se presentan 
tortuosidades difusas de Aorta ascendente y cayado,  
incidencia de stroke que esta directamente relaciona-
do a un significativo aumento de mortalidad a 30 dias 
(25,5% vs 6,9% respectivamente) y el acceso trans-
apical estuvo asociado a una significativa disminución 
de esta complicación de acuerdo a un reciente meta-
analisis.21,22

Ademas, el implante supra Aortico de este dispositivo 
asociado a su control axial en el momento del implante 
reduciría los riesgos de insuficiencia Aortica (asociado di-
rectamente con mortalidad en el seguimiento)
Finalmente y probablemente también relacionado a la 
implantación supra aortica de JenaValve la frecuencia de 
implante de marcapaso definitivo es menor que la repor-
tada con la CoreValve.23
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Enfermedad valvular múltiple y 
enfermedad valvular y coronaria

Dr. Fabián Donnini

Doble reemplazo valvular

El cirujano cardiovascular se encuentra en muchas oca-
siones con pacientes que padecen de enfermedad de mas 
de una válvula, en muchos casos la regurgitación valvular 
de una puede ser secundaria a enfermedad de la otra y es 
esperable que mejore al tratar la válvula causante. En otros 
casos o bien porque la patología afecta a ambas válvulas 
o bien porque la enfermedad secundaria avanzó se debe 
considerar realizar una corrección simultánea. Quizás el 
cuadro mas frecuente sea el de enfermedad aórtica pri-
maria con insuficiencia mitral secundaria. Para algunos 
autores esa asociación se da en diferentes grados hasta en 
el 67% de los pacientes con enfermedad aórtica.1

Cuando la insuficiencia mitral es leve a moderada y 
tiene una válvula morfológicamente normal, es esperable 
que esta mejore luego de resolver la estenosis aórtica. Si 
por el contrario es severa, es esperable cierto grado de in-
suficiencia en el postoperatorio y es aconsejable realizar 
una anuloplastia. Por esto es imprescindible una buena 
evaluación con ETE para visualizar prolapsos, cuerdas ro-
tas, engrosamiento de las valvas etc.

La insuficiencia tricuspídea secundaria a enfermedad 
mitral reumática también es muy común, se cree que 
por hipertensión pulmonar y dilatación del ventrículo 
derecho. Si esta es severa es aconsejable realizar simultá-
neamente una anuloplastia tricuspídea de De Vega.2 Esta 
conducta ha demostrado mejorar el riesgo de deterioro 
ventricular en el postoperatorio.3

Con respecto a la elección de la válvula corren los mis-
mos criterios que para la indicación de un reemplazo 
simple. No hay ventajas en colocar una válvula biológi-
ca y otra mecánica con respecto a la reducción del riesgo 
de tromboembolismo en reemplazos mitrales y aórticos 
combinados y si se decide colocar una válvula mecánica 
por no haber contraindicación para anticoagulación es 
aconsejable colocar las dos prótesis mecánicas puesto que 
esto reduce obviamente la tasa de reoperación.

En caso de reemplazos de la tricúspide si es ventajo-
so que sea biológica puesto que disminuye el riesgo de 
trombosis.

En caso de enfermedad reumática que afecte las dos 
válvulas izquierdas en general si las lesiones son mas que 
moderadas creemos que es mejor realizar un doble reem-
plazo. Una combinación de estenosis mitral y aórtica es 
dificultosa desde el punto de vista técnico ya que la hiper-

trofia concéntrica del VI por la estenosis aórtica desplaza 
el orificio valvular mitral hacia delante haciendo mas in-
cómoda su visualización, además los depósitos de calcio 
a nivel de los trígonos fibrosos y la cortina mitro aórtica 
reducen el espacio para colocar las prótesis. En estos casos 
un abordaje transeptal puede facilitar la visualización de 
la válvula mitral.

Técnica

Canulación doble cava y aorta, CEC con hipotermia 
30 grados C, cardioplejía sanguínea por raíz aórtica (si 
es estenosis) y completamos por seno venoso. Abrimos 
la aorta y resecamos la válvula aórtica, luego abrimos la 
AI (por una atriotomía a través del surco de Sondergaard 
o transeptal si vamos a realizar algún procedimiento en 
la tricúspide) resecamos la mitral y medimos los anillos. 
Reemplazamos primero la mitral y luego la válvula aórtica 
con puntos separados con parche de teflón.

Cierre de aurícula izquierda luego de los reemplazos 
para poder aspirar el VI durante el reemplazo aórtico a 
través de la atriotomía y luego cierre de aorta. Purgamos 
el aire por raíz aórtica.

Si además hay que realizar puentes aorto coronarios se 
realizan las anastomosis distales luego de extraer ambas 
válvulas. En esta instancia se puede colocar cardioplejía a 
través de los injertos venosos o por vía retrógrada.

A continuación se realizan los reemplazos mitral, aórti-
co, cierre de aurícula y aorta en ese orden.

La anastomosis mamario coronaria se realiza previo al 
desclampeo y luego los proximales. En algunos casos con 
aortas muy malas (poco espacio para clampeo parcial, pla-
cas blandas) podemos hacer la anastomosis proximal con 
el mismo clampeo. 

Reemplazo valvular y by-pass coronario

La asociación de estenosis aórtica y enfermedad coronaria 
es muy frecuente y si bien ningún cirujano dudaría en 
reemplazar la válvula a cualquier paciente con estenosis 
aórtica severa a quien se le deba hacer una cirugía de by-
pass, en aquellos casos con estenosis leves o moderadas la 
decisión no siempre es tan clara. Existe evidencia a favor 
de realizar el reemplazo valvular en pacientes derivados 
para cirugía de revascularización (CRM) que presenten 
estenosis moderadas4 con gradientes menores de 50 y ma-
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yores de 30 o con áreas de 1 a 1,5 cm2. Obviamente se 
debe tener en cuenta la edad del paciente y la expectativa 
de vida al momento de tomar esa decisión.

Técnica

Con el paciente en CEC con hipotermia moderada canu-
lado por aorta y cava única, se protege el corazón con 
cardioplejía sanguínea fría anterógrada por punción de 
raíz de aorta y se completa por el seno coronario ya que 
en estos pacientes la hipertrofia miocárdica y las lesiones 
coronarias los exponen a una peor protección por vía an-
terógrada cuando se utiliza esta exclusivamente.

Apertura de la aorta, resección valvular, medición del 
anillo y selección de prótesis.

La decisión de la prótesis a utilizar se hace siguiendo 
los criterios de selección expuestos en los reemplazos val-
vulares con la siguiente salvedad, dado que la cirugía se 
prolongará un poco más en estos casos optamos por no 
colocar homoinjertos ni válvulas stentless ya que esos pro-
cedimientos demandan mas tiempo.

Luego confeccionamos las anastomosis distales con 
SVG o radial pudiendo pasar cardioplejia por los puentes 
venosos cada vez que se terminen o por el seno coronario 
cada 20 minutos.

Finalmente colocamos la prótesis aórtica, cerramos la 
aortotomía, clampeamos la cánula de vent y conectamos 
ese aspirador a un abocath colocado en la raíz de aorta 
(venteo por raíz aórtica) para dejar exangüe la descendente 
anterior y realizamos la anastomosis mamario-coronaria.

Desclampeamos aorta y luego con clampeo parcial se 
realizan las anastomosis proximales pudiendo realizarlas 
durante el mismo clampeo si las condiciones de la aorta 
son malas para realizar un clampeo parcial.

En los casos de insuficiencia aórtica combinada con 
CRM la única variante técnica es que al clampear la aorta 
comenzamos a parar el corazón con retroplejía sanguínea, 
luego abrimos la aorta y expuestos los ostiums completa-
mos la dosis con cardioplejía anterógrada.

La combinación de insuficiencia mitral y CRM es la 
patología más grave ya que el normal funcionamiento de 
la válvula mitral depende del buen funcionamiento del 
aparato subvalvular, que incluye la pared ventricular y los 
músculos papilares, y la función ventricular izquierda de-
pende en gran medida de la competencia valvular mitral. 
La buena protección miocárdica con cardioplejía sanguí-

nea anterógrada y retrógrada además de por los injertos 
es fundamental. La conservación del aparato subvalvular 
(conservando la valva posterior de la mitral y sus cuer-
das)6,7 favorece la mecánica en el postoperatorio si se va a 
realizar un reemplazo.

Si la insuficiencia mitral es debida a isquemia miocárdi-
ca el cuadro es aún mas grave. La resolución de la regur-
gitación valvular aumenta la postcarga en un miocardio 
que aún puede estar atontado o hibernado debido a la 
enfermedad coronaria, lo que ocasiona mayor dificultad 
en la salida de la circulación extracorpórea ya que la recu-
peración miocárdica puede llevar tiempo.

En contraste, pacientes sin gran disfunción ventricular 
con ligera insuficiencia mitral debida a isquemia (funcio-
nal) se pueden recuperar después de la cirugía de revas-
cularización por la mayor irrigación del aparato valvular.

Los pacientes que padecen estenosis mitral y enfer-
medad coronaria son un grupo relativamente sencillo 
de tratar ya que la estenosis mitral en general tiene un 
ventrículo izquierdo protegido de la sobrecarga hemo-
dinámica.
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Patología de la válvula tricúspide

Dr. Fabián Donnini

La enfermedad de la válvula tricúspide (VT) se clasifica ge-
neralmente como una valvulopatía primaria o intrínseca o 
como una disfunción valvular secundaria o funcional. La 
valvulopatía primaria se debe a una anomalía estructural del 
aparato valvular. La enfermedad secundaria o funcional de 
la VT es consecuencia de factores que generalmente condu-
cen a una dilatación del anillo tricuspídeo, con frecuencia 
por una cardiopatía izquierda, y causan una hipertensión 
ventricular derecha, con dilatación y disfunción. Este hecho 
hace que alrededor del 20% de los pacientes que reciben 
un reemplazo mitral reciben una anuloplastia tricuspidea 
aunque solo el 1-2% requiere un reemplazo de la misma.

La función valvular anormal puede manifestarse en for-
ma de: a) estenosis tricuspídea pura o predominante; b) 
IT pura o predominante, o c) afección mixta.

La decisión de tratar la valvulopatía tricuspídea se basa 
en las consecuencias hemodinámicas y funcionales de la 
enfermedad, así como en la coexistencia de otras lesiones 
valvulares o congénitas. Cuando se trata de una lesión ais-
lada, la valvulopatía tricuspídea leve o moderada no re-
quiere tratamiento.

En los casos de insuficiencia tricuspídea grave, debe 
considerarse una intervención ante los primeros signos de 
disfunción ventricular derecha o hepática.

La decisión de tratamiento quirúrgico se puede hacer 
ante insuficiencia moderada caso de ser necesaria una ci-
rugía de la válvula mitral.

Tratamiento de la estenosis tricuspídea. La estenosis 
tricuspídea reumática se puede tratar con una valvuloplas-
tia con balón percutánea. Si esta no es efectiva se debe 
proceder al reemplazo de válvula que de acuerdo a la edad 
puede ser biológica o mecánica.

Tratamiento quirúrgico de la Insuficiencia Tricuspí-
dea. La IT más frecuentemente tratada con cirugía es la 
funcional o secundaria a una cardiopatía mitral, aórtica 
o isquémica. Con el paso de los años, se han usado di-
versas técnicas para la reparación valvular. Estas técnicas 
corresponden a dos grandes grupos: técnicas de sutura y 
técnicas de anuloplastia con anillos.

Técnicas de sutura (anuloplastia sin anillos)

La reparación en bolsa de tabaco de De Vega1,2 es gene-
ralmente un procedimiento que se agrega a las cirugías de 
reemplazo valvular mitral o aórtica cuando hay una gran 
cardiomegalia siendo poco frecuente su indicación como 

cirugía aislada. En este caso debemos canular ambas cavas 
y colocar torniquetes. Si se va a realizar un procedimiento 
mitral el abordaje va a ser transeptal y luego del reemplazo 
o la plástica se procederá a cerrar el tabique y comenza-
mos con la plástica. En caso de asociarlo a un reemplazo 
aórtico luego del reemplazo y cerrada la aorta realizamos 
la plástica. Salvo que el clampeo haya sido muy prolonga-
do y queramos desclampear la aorta, preferimos realizarlo 
durante la parada cardíaca por comodidad.

Consiste en una doble sutura de mono o polifilamento 
no reabsorbible que recorre el anillo tricuspídeo a nivel de 
los velos anterior y posterior, respetando el septal, dado 
que este segmento no se dilata por su relación con el es-
queleto fibroso del corazón, además de su cercanía con 
el nodo auriculoventricular, cuya lesión inadvertida pro-
vocaría un bloqueo auriculoventricular permanente. Este 
último punto hace recomendable para algunos autores 
que cualquier procedimiento sobre la válvula tricúspide se 
realice a corazón latiendo.

Se mide con un probador el orificio tricuspideo deseado 
y sobre ese probador ajustamos la sutura.

En 1974, Alonso publicó una modificación ingeniosa 
que ganó cierto interés internacional; consiste en exteriori-
zar el extremo de la sutura a través de la pared de la aurícula 
derecha para realizar el fruncido de la misma con el corazón 
latiendo, con control digital del jet de regurgitación, a tra-
vés de la orejuela derecha.3 Actualmente se puede regular 
mediante el uso de ecocardiograma transesofágico.

Otra variante es la anuloplastia tricúspide segmen-
taria, utilizando suturas interrumpidas apoyadas sobre 
pledgets de teflón, para evitar el desgarro de la sutura de 
anuloplastia en válvulas con gran dilatación anular ya que 
en algunos casos operados con la técnica de De Vega se ha 
observado que meses más tarde la insuficiencia tricúspide 
recurría, por desgarro de la sutura doble (tricúspide en 
«cuerdas de guitarra»).

Otra alternativa es realizar una bicuspidización de la 
válvula,4 para lo cual tomamos con ticron 2/0 con parche 
la totalidad de la superficie de la valva posterior plicándola 
transformando la válvula tricúspide en una bicúspide.

La valvuloplastia con técnica de Alfieri consiste en un 
punto de sutura que une la parte central del borde libre 
de cada velo, creando así tres orificios menores, todo lo 
cual se recomienda reforzar con una anuloplastia, y estaría 
indicada en pacientes con lesiones complejas, no tratables 
con anuloplastia sola.
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Figura 1. Técnica de anuloplastia de De Vega. Se realiza una 
jareta de prolene 4/0 comenzando la misma apoyada sobre un 
pledget de teflón. Se coloca otro al finalizarla. Esta sutura involu-
cra las valvas anterior y posterior.

Figura 2. Anuloplastia regulable desde fuera de AD.

Figura 3. Bicuspidización de Válvula. Tricúspide tomando la valva posterior con prolene 3/0.

Anuloplastia de De Vega

Técnicas de Anuloplastia
Se han utilizado diversos tipos de anillos, el anillo de Car-
pentier semirrígido, y el flexible de Duran5 diseñado para 
preservar la función normal del anillo que se dilata en la 
diástole y se contrae en la sístole son los más comunes. 
Ambos se colocan con puntos separados de ticron o eti-
bond 2/0 con parche de teflón.

Pensamos que la anuloplastia con anillo protésico debe 
reservarse para casos con dilatación masiva del anillo tri-
cúspide, con insuficiencia cardíaca congestiva por fallo 
ventricular derecho e hipertensión pulmonar grave, don-
de la tensión anular sobre la anuloplastia de sutura puede 
ser excesiva y la incidencia de insuficiencia tricúspide re-
currente elevada.
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Figura 4. Técnica de colocación 
de anillo tricuspídeo con puntos 
separados sobre parche de Te-
flón felt de 3 x 7 mm. En la ima-
gen de la derecha se observa la 
proximidad del nódulo AV.

Nódulo AV

Sustitución de la válvula tricúspide

Aunque la mayoría de los estudios han descrito un mejor 
resultado a corto y a largo plazo con la reparación val-
vular, hay algunos casos con una distorsión notable del 
anillo o una fijación grave de las valvas en los que puede 
ser necesaria la sustitución valvular, como son las lesiones 
de origen reumático, síndrome carcinoide o endocarditis 
infecciosa.

Generalmente se prefiere el empleo de válvulas biopro-
tésicas, por el mayor riesgo de trombosis e infección tras 
la sustitución por una válvula mecánica. Algunos estudios 
no han mostrado una diferencia significativa en los resul-
tados a largo plazo entre las válvulas de tejidos y las mecá-
nicas. La insuficiencia residual tras la sustitución de la VT 
es inferior a la que se da tras la reparación de la válvula; sin 
embargo, la supervivencia perioperatoria a mediano plazo 
y la supervivencia libre de episodios son mejores con la 
reparación valvular.

La técnica de reemplazo valvular tanto para prótesis 
mecánicas como biológicas se recomienda sea con puntos 
de sutura en figura de U apoyados sobre pledgets de teflón 
en la cara auricular, conservando la válvula tricúspide por 
completo con sus tres velos y aparato subvalvular. Como 
detalle está que los puntos se colocan en el anillo a nivel 

de los velos anterior y posterior, pero a nivel del velo sep-
tal se colocan en el velo propiamente tal, a fin de respetar 
el nodo auriculoventricular.
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Endocarditis infecciosa

Dr. Fabián Donnini y Dra. Liliana Nicolosi

Figura 1. Endocarditis bacteriana aórtica donde se observan las 
vegetaciones asentando sobre las valvas

La endocarditis infecciosa (EI) es una enfermedad grave de 
alta morbilidad y mortalidad producida por bacterias u hon-
gos que afectan las estructuras internas del corazón (fig. 1).1 

Para que esto ocurra se impone que los gérmenes en-
cuentren un terreno propicio para poder colonizar las vál-
vulas y/o el endotelio de los vasos, destruyendo los tejidos 
comprometidos. Este era uno de los motivos por los cua-
les la endocarditis afectaba mayoritariamente a pacientes 
con un sustrato de patología cardiovascular previo. Ac-
tualmente los mecanismos involucrados en su génesis son 
otros, como mencionaremos más adelante. Los microor-
ganismos vehiculizados por el torrente sanguíneo (bacte-
riemia) llegan al corazón comprometiendo, en función de 
su virulencia y patogenicidad, comprometen las distintas 
estructuras.

Son numerosas las puertas de entrada de patógenos a 
la sangre, ya que el organismo contiene una variedad de 
gérmenes (saprófitos), que mediante pequeñas lesiones 
establecen un camino directo hacia la circulación. Eso 
puede obedecer a soluciones de continuidad del tracto 
respiratorio, digestivo (GI), genitourinario (GU), la piel 
y la boca Esta última presenta una flora microbiana que 
puede ingresar al torrente sanguíneo mediante actividades 
rutinarias o cotidianas como la masticación, el cepillado 
de los dientes o el padecimiento de enfermedad periodon-
tal (de alta prevalencia en la población adulta).

La profilaxis antibiótica ha demostrado ser de utilidad 
ante situaciones de riesgo, aunque a la luz de la evidencia 
actual solo previene el 15% de las EI,2 dado que la ma-
yoría se producen por exposición a bacteriemias espon-
táneas asociadas a actividades cotidianas y raramente son 
producto de bacteriemias secundarias a procedimientos 
invasivos, en cuya génesis intervienen múltiples factores 
(tabla 1).3-6

La destrucción tisular producida por los distintos mi-
croorganismos puede generar incompetencia valvular, 
perforación y formación de abscesos. Estas complicacio-
nes pueden redundar en cuadros de descompensación 
hemodinámica con insuficiencia cardíaca severa. Además 
las vegetaciones producto de la infección bacteriana o mi-
cótica pueden generar embolias a distancia con cuadros 
isquémicos vasculares agudos entre los cuales se encuentra 
el accidente cerebro vascular.7

Tiempo atrás, ciertas condiciones contribuyeron a ins-
talar la profilaxis antibiótica para prevenir la EI, dentro de 
las cuales se destacan las siguientes:8

1) La EI es una enfermedad poco frecuente pero con ele-
vada mortalidad y su prevención es preferible a su tra-
tamiento.

2) Es conocido que existen condiciones cardíacas subya-
centes que predisponen a EI.

3) Distintos procedimientos odontológicos, GI o GU, 
pueden producir bacteriemias transitorias por mi-
croorganismos locales habituales con capacidad de 
producir EI.

4) Es probable, que la profilaxis antibiótica pueda ser 
efectiva para prevenir EI secundaria a procedimientos 
odontológicos, GI o GU en humanos.

Sin embargo, la falta de evidencia científica en relación 
a los mecanismos capaces de determinar su producción y 
prevención motivaron la reformulación de las Guías de 
Prevención de Endocarditis Infecciosa de la AHA publi-
cadas en 1997.

En estas se aconsejaba la profilaxis antibiótica en todos 
los procedimientos odontológicos, gastrointestinales o 
genitourinarios. Actualmente las nuevas guías establecen 
la profilaxis antibiótica solo en la población de riesgo y 
cuyas características se enumeran en la tabla 2.9-10

Vegetaciones sobre válvula aórtica
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Tabla 1.  Factores que intervienen en la génesis de la 
Endocarditis Infecciosa

Factores que intervienen en la producción de la EI

Huéspedes susceptibles con enfermedades cardíacas 
predisponentes o subyacentes y/o válvulas protésicas

Bacteriemias espontáneas (por actividades cotidianas 
como masticar alimentos, cepillarse los dientes, 
enfermedad periodontal) o secundarias a procedimientos 
invasivos

Virulencia, capacidad patogénica y de adhesividad al 
endotelio de los microorganismos

Número de microorganismos que ingresan al torrente 
circulatorio

Tabla 2.  Indicaciones de Profilaxis ATB para 
Endocarditis Infecciosa

Estados o enfermedades cardíacas que se asocian
con un alto riesgo de EI

1.	 Válvula cardíaca protésica

2.	 EI previa

3.	 Cardiopatía congénita (CC):
•	 CC cianótica no corregida. Incluye shunts y 

conductos
•	 CC completamente reparada con material 

protésico o colocación de dispositivo por vía 
endovascular en los primeros 6 meses de realizado 
el procedimiento

•	 CC reparada con defecto residual en el sitio o 
adyacente al parche o dispositivo

4.	 Pacientes con trasplante cardíaco que desarrollaron 
valvulopatía

La EI que se presenta en forma heterogénea, mostrando 
una diversidad de formas que varían según la manifesta-
ción clínica inicial, la cardiopatía subyacente (si existe), 
el microorganismo involucrado, la presencia o ausencia 
de complicaciones y las características subyacentes del 
paciente. Asimismo, la epidemiología de esta enfer-
medad ha cambiado considerablemente en los últimos 
años, especialmente en los países desarrollados. Aque-
lla enfermedad infecciosa que antiguamente afectaba 
a adultos jóvenes con enfermedades valvulares bien 
identificadas (de origen mayormente reumático), en 
la actualidad afecta a pacientes mayores que más fre-
cuentemente padecen EI como resultado de procedi-
mientos relacionados con la atención médica, ya sea en 
pacientes sin valvulopatía previa como en aquellos con 
válvulas protésicas.11

Las diversas características de la EI hacen que se 
necesite un abordaje conjunto, con la participación 
de médicos clínicos, cardiólogos, infectólogos, car-
diocirujanos, entre otros especialistas que requieren 
una permanente actualización, que accionarán si-
guiendo las guías para el manejo de esta cambiante 
enfermedad. Las nuevas guías actualizan las guías 
previas año 2006, que habían sido modificadas par-
cialmente en el año 2008. Este documento propor-
ciona una clasificación de la progresión de las en-
fermedades valvulares en 4 fases (A a D) semejante 
al propuesto 2013 ACCF/AHA para el manejo de 
insuficiencia cardiaca. Las indicaciones de interven-
ción en éstos pacientes se establecen en base a las 
siguientes variables: 1) presencia o ausencia de sín-
tomas; 2) severidad del compromiso valvular; 3) la 
respuesta del ventrículo izquierdo y/o derecho a la 
sobrecarga de volumen o presión causada por la val-
vulopatía, 4) el efecto sobre la circulación sistémica 
o pulmonar; y 5) aparición de arritmia.12

Indicaciones quirúrgicas en Endocarditis	  
Infecciosa

Las indicaciones de cirugía en la endocarditis de válvula 
nativa se detallan a continuación:12

Clase I

1) Insuficiencia cardíaca sin respuesta adecuada al trata-
miento médico particularmente en presencia de in-
suficiencia aórtica o mitral de grado severo en válvula 
nativa o por disfunción protésica (B)

2) Infección persistente (fiebre, leucocitosis y bacterie-
mia) en ausencia de otro foco infeccioso extracardíaco 
demostrable luego de 7 a 10 días de terapéutica anti-
biótica adecuada (B)

3) Absceso perivalvular (trastorno de la conducción de 
reciente aparición en una endocarditis aórtica, imagen 
ecocardiográfica por ecocardiografía transesofágica), 
especialmente si son producidos por Staphylococcus sp, 
gérmenes gramnegativos o los que aparecen en pacien-
tes con prótesis valvular (B)

4) Endocarditis fúngica (B)
5) Endocarditis protésica precoz (B)
6) Endocarditis en marcapasos demostrada por hemocul-

tivos positivos persistentes y/o presencia de vegetacio-
nes en el ecocardiograma transesofágico (extracción del 
sistema). (B)

Clase II

1)	Embolia recurrente (> de 2 episodios) luego de ade-
cuada terapéutica antibiótica (C) con visualización de 
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vegetaciones residuales y habiendo descartado otras 
fuentes de origen.

2)	Vegetaciones móviles mayores de 10 mm, particular-
mente las producidas por Staphylococcus ó gérmenes 
gramnegativos. (B)

3)	Absceso esplénico (B)

Es importante realizar en caso de embolias a repetición 
una TAC de cerebro, de certificarse las mismas posponer 
la cirugía al menos una semana.

Endocarditis valvular protésica (EVP)

Se define como endocarditis protésica a aquella que se 
produce sobre cualquier sustituto mecánico o biológico, 
autólogo o heterólogo de las válvulas nativas. Inicialmente 
se clasificó a la endocarditis protésica como precoz si se 
producía dentro de los 60 días del reemplazo valvular, y 
tardía si se producía a más de 60 días.

Sin embargo, dado que en varios estudios se comuni-
có una elevada incidencia de estafilococos coagulasa-ne-
gativos de origen nosocomial hasta 12 meses luego del 
reemplazo valvular como germen causal, se ha propuesto 
extender esta definición de endocarditis protésica hasta el 
año denominándola endocarditis protésica temprana.

El Estafilococo aeurius es el principal causante de la for-
ma precoz (casi el 35%), siendo en su mayoría resistentes 
a la meticilina, y el Estafilococo coagulasa negativo (alrede-
dor del 20%) y el estreptococo (20%) de la tardía.

La cirugía precoz aumenta la sobrevida en casos de 
endocarditis protésica temprana que frecuentemente se 
complican con abscesos y leaks periprotésicos.

En los casos de endocarditis tricuspídeas el protocolo es 
el mismo que para las aórticas o mitrales con la excepción 
que a veces la válvula puede ser resecada sin reemplazarla 
para el tratamiento de la infección.

Tratamiento médico

1.	 Endocarditis protésica sin complicaciones
2. Endocarditis con microorganismos diferente a Sta-

phylococcus aureus
3.	 En aquellos pacientes con posibilidad de un segui-

miento continuo, reevaluación con hemocultivos y 
ecocardiograma transesofágico.

Tratamiento quirúrgico en Endocarditis 
infecciosa

1.	 Endocarditis protésica temprana (menos de 12 meses 
posterior a recambio valvular)

2.	 Endocarditis protésica complicada:
a.	 Insuficiencia cardíaca
b.	 Dehiscencia evidenciada por imágenes
c.	 Formación de absceso
d.	Aumento de la obstrucción producido por una ve-

getación o regurgitación. Anormalidades en la con-
ducción eléctrica cardíaca

3.	 Evidencia de bacteriemia persistente o émbolos recu-
rrentes a pesar de un adecuado tratamiento antibiótico 
(durante 7-10 días)

4.	 Microorganismos aislado: Staphylococcus aureus

Consideraciones técnicas en endocarditis 
infecciosa

El cirujano cada vez se encuentra con más pacientes que 
se deben operar en la fase aguda de la EI. No obstante la 
indicación quirúrgica y el momento oportuno continúan 
siendo decisiones difíciles.

La EI se define como una enfermedad en la que el en-
dotelio cardíaco es invadido por organismos infecciosos. 
Generalmente el agente etiológico es una bacteria y en 
menor frecuencia hongos, rickettsias, clamidias y virus.

Las principales indicaciones son: falla cardíaca, impo-
sibilidad de controlar la infección, embolias, vegetacio-
nes de gran tamaño, severas lesiones perivalvulares, obs-
trucción valvular e infección causada por determinados 
microorganismos (candida, aspergillus, gramnegativos, 
brucella, enterococos resistentes). La presencia de una 
prótesis inestable indica compromiso perivalvular y es 
una indicación de cirugía a la brevedad.

En 1994 Durack13 propuso criterios para el diagnóstico 
de endocarditis infecciosa. Esos criterios hoy son conoci-
dos como los criterios de Duke. La mayor sensibilidad de 
esos criterios respecto a otros anteriores se debió funda-
mentalmente a la inclusión de hallazgos ecocardiográficos 
(tabla 3).

Endocarditis infecciosa definitiva

Criterio patológico:

Microorganismo demostrado mediante cultivo o histolo-
gía de una vegetación o en una vegetación que ha embo-
lizado, o en un absceso intracardíaco. Lesión patológica: 
vegetación o absceso intracardíaco

Criterio clínico:

2 criterios mayores.
1 criterio mayor y 3 menores o 5 criterios menores.

Posible endocarditis infecciosa:

1 criterio mayor y 1 criterio menor. 3 criterios menores.

Es imprescindible contar con ecocardiograma transeso-
fágico14 para evaluar la gravedad de las lesiones valvulares y 
las complicaciones (abscesos etc.) y también para valorar el 
normo-funcionamiento de la prótesis postoperatoria.

El cateterismo cardíaco no es imprescindible salvo en 
hombres de más de 40 años, mujeres postmenopáusicas 
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Tabla 3.  Criterios de Duke modificados (Universidad de Duke, 1994)

Criterios mayores A. Hemocultivos 
positivos para 
Endocarditis 
Infecciosa (IE)

1.	 Microorganismos típicos compatibles con IE con al menos 2 hemoculti-
vos separados, como los siguientes:
•	 Streptococcus viridans, Streptococcus bovis, o grupo HACEK, o
•	 Staphylococcus aureus o enterococo adquirido en la comunidad, en 

ausencia de un foco primario

o
2.	 Microorganismos compatibles con IE en hemocultivos persistentemente 

positivos definidos como:
•	 2 muestras de hemocultivos positivos tomados en forma separada por 

>12 horas, o
•	 Todos de 3 o la mayoría de 4 hemocultivos separados (con la primera 

y la última muestra separados por 1 hora)

B. Evidencia de 
compromiso 
endocárdico

1.	 Ecocardiograma positivo para IE definido como:
•	 Masas intracardíacas oscilantes (vegetaciones) en válvulas o estruc-

turas adyacentes, en dirección del jet de regurgitación, o en material 
implantado en ausencia de una explicación anatómica alternativa, o

•	 Abscesos, o
•	 Nueva dehiscencia parcial de válvula protésica

o
2.	 Nueva regurgitación valvular (empeoramiento o cambio de un soplo pre-

existente insuficiente)

Criterios menores –	 Enfermedad cardíaca predisponente o uso de drogas por vía intravenosa

–	 Fiebre: temperatura >38,0 °C (100, 4° F)

–	 Fenómenos vasculares Embolias, infarto pulmonar séptico, aneurisma micótico, hemorragia 
intracraneal, hemorragia conjuntival, lesiones de Janeway.  

–	 Fenómenos inmunológicos: 
	 Factor reumatoide, glomerulonefritis, nódulos de Osler y manchas de Roth.

–	 Evidencia microbiológica:
	 Hemocultivos positivos que no cumplen criterios mayores
	 Evidencia serológica de infección activa con un germen compatible con endocarditis infecciosa.

o con factores de riesgo coronario, pero en caso de ve-
getaciones aórticas con riesgo de embolización se puede 
realizar una TC multicorte.

La probable fuente primaria de infección (p ej. focos 
sépticos dentales) debe ser removida previo a la cirugía 
siempre que sea posible.

En todos los casos se debe enviar el material obtenido 
a bacteriología para tipificación de germen (gramnegati-
vo o positivo, gérmenes comunes, y bacilos ácido alcohol 
resistentes y hongos). Esta recomendación es más fuerte 
en aquellos enfermos que cursan EI con hemocultivos ne-
gativos en el preoperatorio.

Los objetivos principales de la cirugía son la remoción 
del foco infeccioso y la reconstrucción de la morfología 
cardíaca.

El tipo de cirugía (reemplazo vs plástica sobre todo en 
la EI mitral por ruptura de cuerdas) se decide de acuerdo 
al tipo de lesiones que el cirujano encuentre en el pro-
cedimiento no teniendo injerencia en la morbimortali-
dad inmediata. En caso de elegir por un reemplazo, los 
homoinjertos y luego las prótesis biológicas son las que 
tienen menor tasa de infección.

La extensión perianular de la infección debe ser tratada 
con drenaje de abscesos extracción del tejido necrótico15,16 
y cierre de los tractos fistulosos cuando estén presentes. 
Para este fin, un homoinjerto es preferible. En caso de 
bloqueos cardíacos es necesario implantar un marcapasos 
definitivo.

En pacientes que presenten una embolia cerebral a cau-
sa de la EI, complicación que se presenta entre el 20-40% 



 17 - Endocarditis infecciosa 99

de los casos y sobre todo cuando el germen involucra-
do es el Estafilococo Aureus, se debe excluir la hemorragia 
cerebral con TAC, en cuyo caso se debe posponer la ci-
rugía por un mes. La evolución neurológica será defini-
toria para la toma decisión quirúrgica cardiovascular. En 
caso de accidente isquémico transitorio, o incluso ACV 
isquémico sin daño neurológico severo (p ej. coma) en 
pacientes con severa insuficiencia cardíaca y alto riesgo de 
presentar otra embolia, la cirugía se debe llevar a cabo.17 
En estos casos la prótesis biológica es preferible para evitar 
la anticoagulación.

En el grupo de pacientes con antecedentes de uso inde-
bido de drogas por vía intravenosa y en aquello portado-
res de HIV, puede ser útil considerar la colocación de un 
homoinjerto.18

En los casos de endocarditis de corazón derecho, la ex-
tirpación de las vegetaciones con conservación o plásti-
ca de la válvula suele ser suficiente. En casos extremos la 
valvectomía tricuspídea sin reemplazo de la misma está 
indicada, no obstante puede ocasionar insuficiencia car-
díaca derecha a largo plazo.19,20 Siempre en estos casos es 
recomendable el uso de prótesis biológicas, en especial 
homoinjertos.

En caso de endocarditis asociada a dispositivos endo-
cavitarios (marcapasos, cardiodesfibriladores) el trata-
miento de elección es retirar todo el dispositivo ya sea 
por vía percutánea o en casos de vegetaciones grandes 
sobre la válvula tricúspide mediante el uso de circulación 
extracorpórea. Luego de la extracción y de un adecuado 
tratamiento antibiótico se debe recolocar el dispositivo. 
En caso de pacientes con requerimiento permanente de 
marcapaso debe considerarse la colocación de electrodo 
epicárdico (fig. 2). 
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Tratamiento quirúrgico de la 

fibrilación auricular

Dr. Fabián Donnini

(Operación de “Maze”o Cox IV) con Radiofrecuencia

Definición

Fibrilación Auricular (FA)

FA es una taquiarritmia supraventricular caracterizada 
por una incoordinada activación auricular con el con-
secuente deterioro de la función mecánica auricular. La 
respuesta ventricular a la FA depende de las propiedades 
electrofisiológicas del Nódulo Aurículo Ventricular, de 
otros tejidos de conducción, del tono vagal y simpático, 
y de la presencia o ausencia de vías accesorias y la acción 
de drogas.

Clasificación

Cuando un paciente tiene 2 o más episodios, la FA se 
considera recurrente.

Si la arritmia termina espontáneamente la FA recurren-
te se denomina paroxística. Si es sostenida más allá de 7 
días se denomina persistente. (La terminación con terapia 
farmacológica o cardioversión eléctrica no altera la desig-
nación).

La FA se presenta clínicamente de dos formas.
Si el paciente tiene FA todo el tiempo, por definición 

es continua. Si no está presente todo el tiempo es inter-
mitente.. Los que tienen FA continua, pueden presentarla 
desde un ritmo sinusal, o por la evolución de una FA in-
termitente. 

Técnica quirúrgica

Paciente en posición decúbito dorsal con dos electrodos 
en la espalda indiferentes conectados al equipo de Radio-
frecuencia.

Esternotomía mediana, canulación doble cava, disec-
ción y movilización de ambas cavas y pared posterior de 
aurícula izquierda y venas pulmonares (fig. 1). Disección 
del surco interauricular si no se va a realizar abordaje tran-
septal. Se inicia la Circulación Extracorpórea (CEC) y tras 
el clampeo aórtico se administra cardioplegía sanguínea.

Aún si se fuere a reemplazar una válvula mitral o reali-
zar una plástica, la ablación de las venas pulmonares dere-
chas e izquierdas se realiza previamente al clampeo aórtico 
y la parada cardíaca (fig. 2). 

Cortes
Según técnica de Cox IV.1,2,3

Figura 1. Disección y técnica de Canulación de Vena Cava Su-
perior por Orejuela derecha, y de Vena Cava Inferior en sector 
inferior de Aurícula Derecha. 

Figura 2. Aplicación de la Pinza de Radiofrecuencia Bipolar, ro-
deando en forma consecutiva las venas pulmonares izquierdas y 
derechas, previo al clampeo aórtico y parada cardíaca.
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Figura 3. Auriculotomía derecha, y aplicación de Radiofrecuen-
cia desde el borde de incisión hacia ambas venas cavas.

Figura 4. Aurícula derecha abierta. Aplicación de Radiofrecuen-
cia hacia el anillo tricuspideo, anterior y posterior.

Figura 5. Aurícula Izquierda abierta. Aplicación de radiofre-
cuencia: desde orejuela izquierda hasta vena pulmonar supe-
rior izquierda; en el techo de aurícula izquierda uniendo los 
cortes de venas pulmonares; y línea mitral dirigida al anillo 
valvular.

Lado derecho

Auriculotomía derecha mediante incisión en pared libre 
de Aurícula Derecha, hasta el tabique interauricular, o ha-
cia Vena Cava Inferior.

Se aplica Radiofrecuencia hacia las dos venas cavas lo 
más distal posible (fig. 3), y hacia el anillo tricuspídeo, 
anterior y posterior (pared libre de AD) (fig. 4).

Se debe tener precaución de no dañar la coronaria de-
recha al acercarse con el sistema de ablación al surco AV, 
para lo cual es útil previamente disecar ligeramente la CD 
en el surco.

Estos “cortes” se pueden hacer antes de clampear la aor-
ta, durante el clampeo o al final luego de remover el clamp 
aórtico.

Después de clampear aorta y aplicar cardioplejía san-
guínea fría se abre la aurícula izquierda paralela al surco 
interauricular, o por vía tran-septal.

Otra variante con el paciente en CEC es realizar una 
jareta en la AD y sin parada cardíaca realizar a través de 

ella los cortes introduciendo una de las ramas del sistema 
de ablación en la AD a través de la jareta.

Lado izquierdo

Si se reseca la orejuela izquierda se realiza radiofrecuencia 
desde el orificio hasta la Vena Pulmonar Superior Izquier-
da (VPSI). También se puede aplicar radiofrecuencia en la 
base de la orejuela o simplemente cerrarla desde el interior 
de la AI. La fibrosis de la sutura crea una barrera para la 
formación de la reentrada.

Si el aislamiento de venas pulmonares izquierdas des-
de afuera con electrodo bipolar no hubiera podido rea-
lizarse (por adherencias, o por gran tamaño de orejuela 
izquierda), en este paso puede realizarse desde adentro 
de la Aurícula Izquierda con electrodo de radiofrecuen-
cia unipolar. Aplicación de radiofrecuencia en el techo de 
Aurícula Izquierda, uniendo de ese modo los “cortes” de 
aislamiento de las venas pulmonares superiores derechas e 
izquierdas (fig. 5). 

El corte llamado línea mitral se dirige desde la zona de 
aislamiento de venas pulmonares hacia el anillo valvular 
mitral, identificando previamente la arteria circunfleja 
y el seno coronario, los cuales se visualizan levantando 
el corazón para exponer la cara diafragmática. Como 
alternativa, puede usarse crio-ablación en este paso. A 
continuación realizamos la cirugía valvular propiamente 
dicha, y se procede al purgado y cierre de cavidades. La 
exéresis de orejuela derecha se realiza al retirar la cánula 
de vena cava superior, obviando de ese modo un sitio 
adicional de canulación y eventual sangrado postopera-
torio (figs. 6 y 7).4,5
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Variaciones anatómicas y 

anomalías congénitas
Dr. Fabián Donnini y Dr. Roberto Omar Vallejos

Reseña embriológica

El desarrollo embriológico del corazón y grandes vasos 
es complejo, y la alteración en cualquier tramo de este 
proceso puede dar lugar a un amplio espectro de ano-
malías de diferente gravedad y repercusión clínica: desde 
variaciones anatómicas que cursan con poca o ninguna 
sintomatología y son diagnosticadas en la adultez al es-
tudiar otras afecciones adquiridas, hasta malformaciones 
graves que se ponen de manifiesto precozmente.

En las primeras semanas de vida embrionaria, del saco 
aórtico ventral nacen seis pares de arcos aórticos, en es-
trecha relación con los arcos faríngeos, y que conectan 
al esbozo aórtico ventral con las aortas pares dorsales. En 
su sector caudal, estas aortas dorsales se fusionan en una 
aorta dorsal. Los diferentes arcos aórticos se obliteran en 
parte, y para el fin de la quinta semana solo persisten los 
arcos tercero, cuarto y sexto, que luego darán origen a 
los grandes vasos.

El tercer arco forma las arterias carótidas.
El cuarto arco derecho forma la subclavia derecha.
El cuarto arco izquierdo forma el cayado aórtico entre 

la carótida y subclavia izquierda.
El sexto arco derecho forma la arteria pulmonar de-

recha.
El sexto arco izquierdo forma la arteria pulmonar iz-

quierda y el ductus arterioso.
La falla en algún sector de este proceso da lugar a ano-

malías, muchas de las cuales son diagnosticadas y tratadas 
en la infancia:

- Coartación Aórtica.
- Ductus arterioso.
- Interrupción del arco aórtico.
- Doble Arco Aórtico.
- Arco aórtico derecho con conducto arterioso izquierdo.
- “Slings” producidos por arterias aberrantes.

Otras alteraciones pueden no tener repercusión alguna, 
dar sintomatología tardía, o constituir problemas especiales 
en el tratamiento convencional de la patología de la Aorta.

Cuando ambas arterias carótidas primitivas nacen de 
un tronco común, se denomina carótida ¨bovina¨.

La involución alterada del arco aórtico derecho produ-
ce una anomalía denominada Arteria Subclavia Derecha 
Anómala (ASDA), que cursa retro esofágica, y en la cual 
los vasos supra aórticos nacen en este orden:

- Carótida derecha.
- Carótida izquierda.
- Subclavia izquierda.
- Subclavia derecha. 

La Arteria Subclavia Derecha Anómala (ASDA) es la 
anomalía embriológica más común del arco aórtico. Se 
presenta en el 0,5-1,8% de la población y en el 60% de 
los casos se asocia a un divertículo de Kommerell (DK).

La ASDA puede cursar asintomática, o causar serias 
complicaciones: embolización distal, obstrucción, com-
presión de estructuras adyacentes (disfagia, estridor larín-
geo), ruptura y disección vascular. 

Merece atención especial en casos de disección aórtica 
tipo B (fig. 1), ya que el origen de la ASDA (fig. 2) está 
ubicado en la zona afectada. En el capítulo de Cirugía de 
la Aorta se detalla el tratamiento electivo con endoprótesis 
en las disecciones tipo B. Sin embargo, la presencia de 
la ASDA impide el implante de una Endoprótesis recta 
aórtica, ya que se ocluirían ambas subclavias al cubrir el 
aneurisma. La realización de un puente subclavio-subcla-
vio es impracticable por razones obvias. La confección de 
puente carótido subclavio debería ser bilateral, con ries-
go de compromiso del flujo cerebral. Ante esta situación, 
mediante esternotomía se realiza by-pass desde Aorta as-
cendente hacia ambas arterias subclavias. En tiempo di-
ferido, se implanta endoprótesis recta anclando la misma 
en el cayado aórtico distal al tronco común de las arterias 
carótidas. 

Comunicación interauricular

Luego de la aorta bicúspide es la malformación congénita 
mas común en adultos. Fuster reporta una incidencia del 
22% del total.1 La falla del desarrollo del septum genera 
un cortocircuito de izquierda a derecha. La repercusión 
hemodinámica depende de la magnitud y la duración del 
cortocircuito y de la respuesta del lecho vascular pulmonar. 
En defectos grandes con cortocircuito de izquierda a dere-
cha significativo, la aurícula y el ventrículo derechos tienen 
sobrecarga volumétrica que es expulsada al lecho vascular 
pulmonar, el que normalmente maneja resistencias bajas y 
con el tiempo puede inducir enfermedad oclusiva vascular 
pulmonar con hipertensión arterial pulmonar secundaria, la 
que una vez establecida empobrece el pronóstico en forma 
importante.
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Figura 1. Angiografia: Disección aortica tipo B que involucra origen de ASDA (flecha blanca oblicua). Se observa origen común de ambas 
carótidas (flecha horizontal).

Figura 2. Obsérvese el nacimiento distal al de la arteria subclavia 
izquierda (flecha oblicua), y el recorrido ascendente (flechas hori-
zontales) a la izquierda de la columna dorsal, para luego dirigirse 
a la derecha.

El defecto es en general compatible con una vida normal 
aunque síntomas como palpitaciones, disnea y fibrilación 
auricular pueden aparecer. Aunque nadie duda la indica-
ción de cirugía en pacientes con defectos grandes, embolias 
periféricas, aumento de la presión pulmonar y anomalías 
del retorno venoso pulmonar, hay controversia acerca de 
la conducta más adecuada para aquellos pacientes asinto-
máticos con foramen oval permeable, ostium secundum o 
comunicación tipo seno venoso chicas. De los numerosos 
trabajos publicados al respecto parece haber mejor sobre-
vida y menor morbilidad en el grupo operado.2,3,4,5,6

Cualquier apertura del septo interauricular se considera 
un defecto del mismo. Los defectos septales auriculares se 
clasifican según su posición con respecto a la fosa oval, su 
embriogénesis y su tamaño:

•	 Comunicación interauricular (CIA) de tipo ostium se-
cundum interesa a la fosa oval (fig. 3).

•	 CIA del seno venoso, posterior a la fosa oval. Práctica-
mente siempre con drenaje venoso pulmonar anómalo 
parcial a la vena cava superior o (asociado) a la aurícula 
derecha (AD) (fig. 4).

•	 CIA del seno coronario, próxima a la desembocadura 
del mismo, habitualmente con vena cava superior iz-
quierda persistente.

•	 CIA de tipo ostium primum, caudal a la fosa oval (de-
rivada de defectos de los cojines endocárdicos.

Técnica

El abordaje más utilizado es la esternotomía mediana pero si por 
una cuestión estética se quiere realizar una incisión mas pequeña 
se puede utilizar una toracotomía derecha submamaria.

Canulación de aorta y ambas cavas con torniquete para ajus-
tar la pared de las cavas a la cánula. Si se tratase de una CIA tipo 
seno venoso se puede canular directamente sobre la vena cava 
superior a fin de poder extender la auriculotomía hacia la VCS 
y tener mejor exposición. CEC, clampeo aórtico y cardiople-
jía por raíz de aorta. Apertura transversal de aurícula derecha, 
se visualiza la válvula tricúspide el orificio del seno venoso y la 
CIA se deben descartar drenajes pulmonares anómalos y en ese 
caso dejarlos del lado izquierdo mediante el mismo parche de 
pericardio con el que se cerrara la CIA. Si se utiliza parche del 
pericardio del paciente se debe dejar el lado liso hacia la aurícula 
izquierda. Purgado de AI insuflando los pulmones. Cierre de la 
sutura del parche (prolene 4/0). Desclampeo aórtico.
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Figura 3. Comunicación interauricular. Figura 4. Drenaje venoso anómalo.

Cierre percutáneo. El cierre percutáneo de la comu-
nicación interauricular fue descrito por primera vez por 
King y Mills7 en 1974, y para 1983 Rashkind8 reportó el 
uso de un dispositivo con disco único que fue el precursor 
de los dispositivos posteriores con sistema de doble disco, 
que al principio eran dispositivos rígidos y de difícil ma-
nejo. Kurt Amplatz9 fue quien diseñó el oclusor de con-
ducto Amplatzer (ADO, Amplatzer Duct Occluder) Está 
constituido por dos discos autoexpansibles, conectados a 
un pequeño núcleo central, cuyo diámetro corresponde 
al diámetro estirado de la comunicación interauricular. 
El material con el que está fabricado es una red metálica 
flexible de nitinol relleno internamente por un refuerzo 
de poliéster para aumentar su poder oclusivo. Este se in-
troduce por punción de vena femoral derecha.

El procedimiento se subdivide en varias etapas:

1)	Confirmar los datos existentes sobre el defecto septal y 
los bordes de separación con las estructuras vecinas.

2)	Heparinización sistémica con heparina sódica a una 
dosis de 100 u/kg.

3)	Medición del diámetro real del defecto mediante la colo-
cación de un balón medidor introducido por vía venosa 
femoral y controlando su insuflación hasta la desaparición 
del flujo Doppler color desde aurícula izquierda a aurícula 
derecha. Ese diámetro servirá de guía para la elección del 
tamaño del dispositivo, que será 2 mm mayor.

4)	Introducir el dispositivo, unido mediante un sistema 
de rosca a un cable guía, a través de una vaina tipo Mu-
llins posicionada en aurícula izquierda (extremando los 
cuidados para evitar la introducción de aire) y realizar 
su despliegue a nivel del defecto septal.

5)	Manteniéndolo unido al cable guía se controlará me-
diante fluoroscopia y ecocardiograma su correcta posi-
ción y ausencia de compromiso de estructuras vecinas.

6)	Liberación del dispositivo y control ulterior. 

Ductus: Hay una comunicación entre la Aorta y la Pulmonar. 
La operación consiste en la ligadura y sección del mismo. Se lleva a 
cabo por toracotomía posterolateral izquierda. Actualmente es más 
común el cierre con dispositivos oclusores por hemodinamia

Coartación de aorta: La aorta descendente esta estrechada. La 
corrección puede llevarse a cabo mediante una plástica con parche 
de Dacron, sección y re-anastomosis de la aorta, o mediante un 
by-pass aorto-aórtico con tubo de Dacron o goretex. El abordaje 
es por toracotomía posterolateral izquierda. También se puede co-
locar un stent a través de la arteria femoral y expandirlo con balón 
para devolver el diámetro adecuado a la aorta.

Bibliografía
1.	 Fuster V, Brendenburg RO, McGoon DC, et al: Clinical ap-

proach and management of congenital heart disease in the ado-
lescent and adults. Cardivasc Clin 1980;10: 161-97.

2.	 Shah D, Azhar M, Oakley CM, Cleland JGF, Nihoyannopou-
lus P. Natural history of secundum atrial septal defect in adults 
after medical or surgical treatment: a historical prospective stu-
dy. Br Heart J 1994;71:224 –8.

3.	 Murphy JG, Gersh BJ, McGoon MD, et al. Long-term outco-
me after surgical repair of isolated atrial septal defect: follow-up 
at 27 to 32 years. N Engl J Med 1990;323:1645–50.

4.	 Horvath KA, Burke RP, Collins JJ, Jr, Cohn LH. Surgical 
treatment of atrial septal defect: early and long-term results. J 
Am Coll Cardiol 1992;20:1156 –9.

5.	 Konstantinides S, Geibel A, Olschewski M, et al. A compari-
son of surgical and medical therapy for atrial septal defect in 
adults. N Engl J Med 1995;333:469–73.

6.	 Fiore AC, Naunheim KS, Kessler KA, et al. Surgical treatment 
of atrial septal defect in patients older than 50 years of age. 
Arch Surg 1988;123:965–7.

7.	 King TD, Mills NL. Non operative closure of atrial septal de-
fects. Surgery 1974;75:383-388.

8.	 Rashkind WJ. Transcatheter treatment of congenital heart di-
seases. Circulation 1983;67:711-716.

9.	 Ebeid MR. Percutaneous catheter closure of secundum atrial 
septal defects: a review. J Invasive Cardiol 2002;14 (1): 25-31.



107

20
Cirugía de la aorta 

Dr. Fabián Donnini

La disección aortica es una patología muy grave que requie-
re distintos tratamientos de acuerdo a la localización del si-
tio de la disección, la extensión y las ramas involucradas. En 
1819, Laennec introdujo el término “aneurisma disecante” 
y, en 1934, Shennan, escribió un tratado sobre los llamados 
en aquella época aneurismas disecantes, que contribuyó en 
gran medida al conocimiento de los mismos.

El primero en operar una disección con éxito fue De 
Bakey en 19551, en la que resecó la zona aneurismática de 
la falsa luz de una disección de aorta torácica descendente, 
selló el punto de entrada de la falsa luz suturándolo y realizó 
una anastomosis término-terminal de aorta torácica descen-
dente.

La aorta es una arteria que tiene gran resistencia y dis-
tensibilidad. Cuando por diversas causas éstas se alteran, se 
produce un debilitamiento de la pared  produciéndose un 
aumento en la tensión relativa sobre ella derivado de la ley 
de Laplace. Esto facilita más dilatación y más tensión a nivel 
de las capas de la aorta hasta que ocurre una disección y/ o 
una ruptura de la pared.

Causas: La degeneración cística idiopática de la capa me-
dia de la pared de la aorta, fenómenos degenerativos (ar-
terioesclerosis y fibrodisplasias), enfermedades del colágeno 
(Ehlers-Danhos, Marfan), infecciosos (aneurisma micóti-
co, sifilítico), arteritis (Takayasu, Lupus, arteritis de célu-
las grandes) y traumatismos. También enfermedades de la 
válvula como la aorta monovalva y la aorta bivalva pueden 
cursar con dilatación de la raíz de la aorta. 

En los aneurismas crónicos, el tamaño de la aorta es un 
factor muy importante en el riesgo de ruptura; se ha encon-
trado que una aorta torácica que mide entre 5 a 5,9 cm tiene 
40% más riesgo de ruptura que aquel paciente en donde su 
aorta mide menos de 5 cm; aun así y más importante es que 
las aortas que miden más de 6 cm tienen un riesgo de ruptu-
ra y/o disección de 45% por año. Por lo que en la actualidad 
se ha llegado al consenso que en pacientes en los que su aorta 
mide más de 5 cm se debe considerar la posibilidad de un 
tratamiento más agresivo, y aquellos que tienen por arriba 
de 6 cm deben de ser tratados lo antes posible.2

Dentro de las posibilidades de tratamiento existen dos 
formas principales; la primera es la forma clásica, la cual el 
tratamiento es el quirúrgico, en donde se substituye el seg-
mento de la aorta que está enfermo eliminando el riesgo de 
ruptura y/o disección en esa zona. La segunda, que es la más 
nueva, en donde se protege a la aorta colocando un injerto 
interno autoexpandible en la zona del aneurisma intentando 

producir el mismo efecto de estabilización y protección de 
la aorta.

Los aneurismas de aorta se tienden a clasificar por el com-
promiso de su pared (verdaderos y en pseudoaneurismas 
cuando no involucran todas las capas de la pared), por su 
forma (saculares y fusiforme),  pero la clasificación más im-
portante es por los segmentos anatómicos que la enferme-
dad está afectando.

Clasificación de Stanford distingue 2 tipos basados en el 
sitio de rotura de la intima3 (fig. 1).

Tipo A comienza en aorta ascendente, usualmente a uno 
a dos cm del anillo. Esta disección puede ser localizada a la 
aorta ascendente o extenderse en su trayecto. Puede com-
prometer la inserción de la válvula aortica causando insufi-
ciencia valvular.

Tipo B comienza distal a la subclavia izquierda. Esta pue-
de extenderse distal, o en raras ocasiones hacia proximal.

La clasificación de De Bakey los divide en tipo 1 cuan-
do involucra toda la aorta, tipo 2 cuando solo toma la aor-
ta ascendente y tipo 3 cuando es distal a la subclavia.4

Clasificación de Shin Ishimaru (fig. 2.) es útil para pla-
near el tratamiento endovascular de los aneurismas, cuando 
se debe planear el sitio de anclaje de la endoprótesis.5,6

Zona 0 (Z-0): se extiende desde el ostium coronario 
al margen distal del origen del tronco braquiocefálico o 
innominado.

Figura 1. Clasificación de Stanford y De Bakey.

A A B

Tipo 1 Tipo 2 Tipo 3
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Figura 2. Clasificación de Shin Ishimaru.

Figura 3. La arteria subclavia aberrante, o el síndrome de la ar-
teria subclavia aberrante se refiere a una rara variante anatómica 
del origen de la arteria subclavia derecha o izquierda. Esta es la 
anomalía congénita vascular más común del arco aórtico.
En la imagen la subclavia derecha nace desde la aorta distal al 
nacimiento de ambas carótidas y la subclavia izquierda.

Z0

Z1
Z2

Z3

Z4

Zona 1 (Z-1): incluye el origen de la arteria carótida 
común izquierda. Aquellos pacientes con anatomía de 
origen común o bovino se los debería designar como que 
no poseen Z-1

Zona 2 (Z-2): incluye el origen de la arteria subclavia 
izquierda (SI) y puede incluir el origen de la arteria ver-
tebral izquierda cuando este vaso se origina directamente 
desde la aorta y aun puede incluir a las dos subclavias 
(bilaterales), en casos donde exista una subclavia derecha 
aberrante (fig. 3).

Zona 3 (Z-3): se extiende desde el margen distal del 
origen de la subclavia izquierda al ápice en la porción 
distal del arco, también denominado el arco de los nudi-
llos en pacientes que tienen una curva pronunciada. El 
último presenta desafíos anatómicos y  geométricos que 
un dispositivo de endoprótesis enfrenta cuando se lo co-
loca a través de dicha área. Estas dificultades potenciales 
incluyen a una deformidad en pico de ave, mala posición 
a la pared aórtica con posible invaginación o colapso del 
injerto y endofugas de Tipo I.

Algunos pacientes tienen menor angulación y una cur-
vatura más suave hacia la aorta descendente, ellos carecen 
de la Z-3, por lo tanto Z-4 comienza directamente distal 
al comienzo de la subclavia izquierda.

Zona 4 (Z-4): Compromete al segmento aórtico re-
lativamente largo que va desde el ápice del arco (en los 
pacientes que tienen Z-3) al nivel T8 aproximadamente 
en la parte inferior.

Estrategia quirúrgica

Tipo A: localizado a aorta ascendente sin insuficiencia 
valvular. Cirugía de reemplazo de raíz aortica con tubo de 
Dacron precoagulado con conservación de la válvula nativa 
(Reemplazo de aorta por tubo supra coronario) (fig. 4)

Canulación aortica o femoral y cava única, CEC con 
hipotermia moderada, cardioplejía sanguínea fría por os-
tiums coronarios y seno venoso. En este caso se conservan 
uno o dos cm de la raíz aortica que incluye la salida de las 
coronarias. Las anastomosis proximal y distal se realizan 
con suturas de prolene 4/0 pudiéndose colocar luego cola 
biológica para asegurar la hemostasia.

Tipo A con insuficiencia valvular aórtica. Cirugía de 
reemplazo de raíz aortica con tubo valvulado precoagulado 
( biológico o mecánico) y reimplante de coronarias direc-
tamente ( Bentall-De Bono)  o mediante interposición de 
goretex de 6-8 mm termino-terminal a los ostiums y latero-
lateral a un único orificio anterior en la prótesis (Cabrol).

Si la válvula aórtica está anatómicamente conservada 
se puede resecar el aneurisma conservando la válvula que 
queda dentro de un tubo de Dacron que reemplaza toda 
la aorta y reimplantar las coronarias (técnica de David) o 
resecar toda la aorta conservando la válvula y anastomosar 
la válvula a un tubo de dacron para luego reimplantar las 
coronarias (técnica de Yacoub)

Técnica de Wheat: la utilizamos en los casos en los que 
la válvula aórtica es patológica y requiere ser remplazada 
por una prótesis, y además el paciente tiene una aneuris-
ma en la aorta ascendente. En estos casos se sustituye la 
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Figura 5. Paciente portador de síndrome de Marfan con disección 
de aorta tipo A. En la radiografía se pueden observar los dedos 
alargados y la deformación de los mismos.

válvula aórtica por una prótesis y la aorta ascendente por 
un injerto artificial supracoronario.

Tipo A con progresión y compromiso de los vasos del 
arco aórtico. Reemplazo de la raíz aortica o de la raíz y 
válvula con tubo valvulado en caso de estar comprometida 
con reimplante coronario. Si la aorta distal se individuali-
za bien, las paredes son de buena calidad y estimamos que 
el flujo sanguíneo será re direccionado a la luz verdadera, 
terminamos la cirugía en este paso. 

Si por el contrario la pared aortica es muy friable y los 
vasos del arco están muy comprometidos con la intima 
completamente rota y desplazada que nos hace pensar 
que la anastomosis distal no tendrá una buena hemostasia 
o que el flujo en los vasos del cuello no será adecuado, 
proseguimos con el reemplazo del arco aórtico con hipo-
termia profunda y paro circulatorio con reimplante de los 
vasos del arco. Preferimos realizar este procedimiento con 
una prótesis hibrida que permite suturarla a la aorta distal  
y abrir una endoprótesis auto-expansible de nitinol forra-
da con dacron hacia distal luego desde el borde proximal 
de la prótesis ( suturada a la aorta)  anastomosamos una 
de Dacron que viene preparada con las ramas del cayado. 
(Prótesis hibrida Cronus Micromedical y Vascutek recta 
con 4 ramas) Luego se une al tubo valvulado. En los casos 
de pacientes portadores de síndrome de Marfan es conve-
niente realizar el reemplazo del todo el arco aórtico.

Tipo B sin disección proximal. (Z3 o Z4). En estos 
casos colocamos una endoprótesis recta distal a la subcla-
via introducida por arteria femoral (fig. 6). 

Tipo B con disección hacia proximal que involucra la 
subclavia. (Z2)  Colocamos una endoprótesis recta que 
salga distal a la carótida izquierda ocluyendo la subclavia, 
si la isquemia del brazo es sintomática se realizara un by 
pass carotido-subclavio o subclavio subclavio con goretex 
de 6mm anillado en el mismo procedimiento.7

Figura 4. Reemplazo de raíz aortica con tubo de dacron precoa-
gulado preservando la válvula y los primeros cm de la raíz con los 
ostiums coronarios. Anastomosis con prolene 4/0 proximal y distal.
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Figura 6. Esquema de la colocación de una endoprótesis distal a la arteria subclavia para 
tratar una disección de tipo B. En A se observa el angiograma y en B la prótesis colocada. 

A B

Figura 7. By pass carótido-carótido-subclavio con gortex.

Si involucra la carótida izquierda. (Z1) primero realiza-
mos un by pass carotido (der)-carótido (izq)-subclavio (izq) 
con goretex anillado de 6mm o si no queremos robar tanto 
flujo de la carótida derecha podemos realizar un by pass sub-
clavio (der)-carotideo (izq)-subclavio (izq) con goretex de 6 u 8 
mm (fig. 7). Una vez realizadas las anastomosis ligamos proxi-
mal la arteria carótida y la subclavia izquierdas para evitar que 
el flujo retrogrado ocasione algún tipo de leak peri-protésico. 
También se pueden utilizar oclusores arteriales al momento de 
introducir la endoprótesis. Luego colocamos una endopróte-
sis recta por vía femoral. El extremo proximal de la prótesis 
quedara colocado distal a la salida del tronco braquiocefálico 
ocluyendo la carótida izquierda y la subclavia izquierda. Cuan-
do está adecuadamente posicionada, la prótesis es liberada, ex-
pandiéndose a un diámetro adecuado y evitando que la sangre 
llegue al aneurisma, siendo retirado el catéter.7

Si involucra las tres ramas del arco pero no la aorta 
ascendente (fig. 8) preferimos realizar una esternotomía y 
colocar una prótesis bifurcada 16x8 desde aorta ascenden-
te (con clampeo parcial)  al tronco braquiocefálico con 
ligadura proximal del mismo. La otra rama a la carótida 
izquierda y ligadura proximal de ella. Y con un goretex 
anillado lateral de una de las ramas del Dacron bifurcado 
a la subclavia izquierda. También se puede colocar una 
prótesis recta de Dacron o goretex de 10 mm de la aorta al 
tronco braquiocefálico y de esta sacar una de 6 mm lateral 
hacia la carótida izquierda para luego realizar un by pass 
carótido-subclavio. Esta última técnica respeta un poco 
mejor los diámetros normales de las arterias involucradas 
que utilizando una prótesis bifurcada. Luego marcamos la 
aorta con clips metálicos a 2 cm de la anastomosis proxi-
mal y cerramos la esternotomía. Luego colocamos por vía 
femoral una prótesis recta cuyo extremo proximal se ubica 
distal a la anastomosis proximal del Dacron bifurcado.7,8,9 
(figs. 9 y 10).

Si involucra la aorta ascendente el tratamiento será 
reemplazo total del arco con hipotermia profunda y pa-
rada circulatoria.

Endoleaks

Un endoleak constituye la persistencia de flujo sanguíneo 
dentro del saco aneurismático posterior a la reparación 
endoprotésica. Representa una exclusión incompleta del 
aneurisma de la circulación arterial, por lo que el saco 
aneurismático se mantendría presurizado.10

Los endoleaks se clasifican en:
•	 Tipo I cuando la endofuga es proximal (A) o distal (B) 

a la zona de anclaje
•	 Tipo II por flujo retrogrado a través de colaterales
•	 Tipo III por separación o fatiga de componentes de la 

endoprótesis
•	 Tipo IV por porosidad de la endoprótesis y
•	 Tipo V por crecimiento del saco.

By pass  
carótido-carótido-subclavio  

con gortex de 6-8 mm

Endoprótesis recta distal 
al tronco braquiocefálico
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Figura 9. By pass desde aorta ascendente a tronco braquiocefálico 
y carótida izquierda con prótesis bifurcada de dacron (16x8mm) y 
de una de sus ramas a la subclavia izq. Con dacron 8mm.

Figura 10. By pass desde aorta ascendente al tronco braquioce-
fálico y a la carótida izquierda. Para preparación para un Híbrido.

El endoleak de tipo I A es el más grave porque presuriza 
el saco sin drenaje alguno. Se deben tratar colocando un 
cuff y sellando la zona de anclaje. El de tipo II se tra-
ta ligando las colaterales u ocluyéndolas mediante coils 
o plugs colocados en forma endovascular. El tipo III es 
una urgencia se puede colocar otra prótesis o se puede 
intervenir. El IV se trata suspendiendo la anticoagulación.

Figura 8. Aneurisma del arco aortico

31,1 mm

30,0 mm

40,7 mm 24,9 mm

Reemplazo de raíz aortica con reimplante 
coronario (Bentall-De Bono)

Es una intervención bastante compleja, descrita por pri-
mera vez en 1968 por los doctores Hugh Bentall y Antony 
De Bono en Inglaterra,11 para reemplazar la arteria aorta 
desde su salida del corazón, incluyendo la sustitución de 
la válvula aórtica y la conexión de los orificios de origen 
de ambas arterias coronarias a un tubo de material sinté-
tico que ocupa el lugar de la arteria original del paciente.

La canulación  arterial se realiza por subclavia derecha o 
femoral derecha (siempre comprobando buen pulso arterial). 
Apertura de tórax. Cánula venosa cava única, venteo por vena 
pulmonar y seno coronario para cardioplejía retrograda. CEC 
con hipotermia 27grados. Clampeo aórtico al borde del tron-
co braquiocefálico. Apertura del aneurisma. Observamos si la 
cardioplejía retrógrada es expulsada por ostiums coronarios y 
completamos anterógrada con cánula de ostium.

En este paso se evalúa la válvula aortica y ostiums. Se de-
cide si se va a realizar un reemplazo de la válvula o resuspen-
sión comisural y conservación de la misma. Si la válvula está 
muy dañada, resección del tejido aneurismático dejando dos 
medallones con los ostiums coronarios, recortamos la aorta 
hasta tener una buena pared donde confeccionar la anasto-
mosis distal. Colocamos puntos separados de ticron 2/0 con 
parche en el anillo aórtico y luego pasamos estos en el tubo 
valvulado. (fig. 11).  

Descenso del tubo y anudado de las suturas. Confección 
de un orificio en la pared posterior del tubo y reimplante del 
ostium izquierdo con prolene 5/0 (fig. 12). Luego anasto-
mosis del ostium derecho a la cara anterior del tubo. Anasto-
mosis distal con prolene 4/0. Purgado por punción del tubo 
con abocath Nº14.

 Luego de realizadas las anastomosis se puede colocar ce-
mento biológico (glue grf) para asegurar la hemostasia.

Si el ostium izquierdo no se puede movilizar lo suficiente 
como para realizar la anastomosis directamente sobre el tubo 
de Dacron se puede interponer una prótesis recta de goretex 
de 8mm que se une a ambos ostiums coronarios y luego late-
ralmente al tubo de Dacron12( técnica de Cabrol) (fig. 13). 
Esta técnica permite controlar mejor un sitio de sangrado 



112 Manual de técnica quirúrgica en cirugía cardiovascular

Figura 11. A) Resección del aneurisma y preparación de los os-
tiums coronarios con un margen de 3mm de pared aortica.
B) Anastomosis del tubo valvulado al anillo aórtico con puntos 
separados de multifilamento 3/0 . Luego con electrocoagulación 
se realizan orificios en el dacron para anastomosar los ostiums 
coronarios. C) Anastomosis de los ostiums coronarios con po-
lipropileno 5/0. D) Anastomosis del tubo a la aorta ascendente 
con polipropileno 4/0.

sobre las anastomosis ostiales ya que de otra forma el ostium 
izquierdo una vez anastomosado a la prótesis queda en situa-
ción posterior y es difícil de visualizar. En muchos casos no-
tamos que la disección compromete el ostium derecho y lo 
diseca dejando un tejido friable que dificulta la anastomosis. 
En esos casos un by pass coronario que sacamos del Dacron 
con vena safena invertida a la coronaria derecha en su tercio 
proximal con ligadura del ostium constituye la más rápida 
solución. Además permite una mejor movilización lateral del 
tubo valvulado en caso de tener que corregir la hemostasia 
del ostium izquierdo.

Reemplazo aórtico conservando la válvula

Desde la introducción del reimplante valvular para tratar 
los aneurismas de la raíz aórtica se han propuesto varias 
modificaciones técnicas. La mayoría de los cambios se ha 
centrado en la creación de neosenos aórticos para reducir 
la velocidad de cierre de los velos aórticos con la esperan-
za de mejorar la durabilidad del procedimiento. Aunque 
no discutimos que la creación de unos neosenos aórticos 
reduzca la velocidad de la abertura y el cierre de los velos 
aórticos, no hay pruebas de que esta estrategia mejore la 
durabilidad de la válvula. Actualmente hay en el mercado 
diversas prótesis de dacron con neosenos de Valsalva.

Figura 12. En las fotos se observa A) el orificio del anillo aortico 
con ambos ostium coronarios (CD y CI). B) Descenso del tubo 
valvulado y C) la confección de la anastomosis de la coronaria 
izquierda al tubo de dacron con polipropileno 5/0.

A

C

B

D

A

B

C
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Figura 13. Modificación de Cabrol. Se anastomosan ambos os-
tiums coronarios a un goretex de 6 mm termino terminal y luego 
este a la cara anterior de la aorta latero-lateral.

Remodelado (Yacoub) Reimplante (David)

Figura 14. Esquema de reemplazo de raíz conservando la válvula.

Clampeamos la  aorta colocando cardioplejía sanguínea 
fría por seno venoso.

Preparación de la raíz aortica: Realizamos una aortoto-
mía inspeccionando cuidadosamente los velos aórticos y 
el resto de la raíz de aorta. Si se considera que la válvula 
aórtica es conservable, ( ausencia de calcificación o fenes-
traciones) se reseca toda la aorta enferma dejando unos 
bordes de 2-3 mm de pared de aorta junto con los velos 
valvulares. Conviene colocar puntos de tracción en las co-
misuras aorticas para facilitar su movilización con prolene 
5/0, que después se utilizarán para fijar las comisuras a la 
prótesis de dacron. Completamos cardioplejía anterógra-
da directamente por ostiums coronarios. Se recortan los 
ostiums aórticos con botones de pared aortica tal como se 
hace para otros tipos de reemplazo de la raíz aortica.

Para reconstruir los senos de Valsalva, se utilizan tubos de 
Dacron que incorporan senos de Valsalva. Tras elegir el tama-
ño del injerto sobreestimando 2-3 mm mas de lo que arroja 
el probador colocado en el orificio aórtico, se pasan entre 9 
y 12 puntos en «U» (Ethibond 4/0) por debajo de los velos 
de forma horizontal en la porción fibrosa del anillo aórtico y 

También se han propuesto técnicas para reemplazar la 
raíz aortica en forma completa conservando la válvula, 
inicialmente en casos de aneurisma de la raíz que causa-
ban insuficiencia aortica por desplazamiento de las comi-
suras sin daño estructural de las mismas (asimetría o pro-
lapso), luego la indicación del procedimiento se extendió 
a casos de disección aortica.

Actualmente algunos grupos indican estos procedi-
mientos en pacientes con Marfan e incluso en aneurismas 
con válvulas aorticas bicúspides normofuncionantes no 
obstante hay controversia en estos casos.

Las variantes técnicas para llevar a cabo estas cirugías 
las podemos agrupar en: técnica de reimplantación (des-
cripta por T.David en 1992)13 y técnica de remodelación 
(Yacoub,1993).14 En la primera se reimplanta la válvula 
nativa dentro de un tubo de Dacron y en la segunda se 
dejan la válvula y las comisuras y se anastomosa a conti-
nuación el tubo. En ambos casos se reimplantan las arte-
rias coronarias. (fig. 14)

Reimplantación aórtica. Técnica de David 	
(figs. 15-17)

Tras el establecimiento de circulación extracorpórea vía 
aorta ascendente y retorno con una única cánula venosa 
se enfría el paciente a 28 grados C. Colocamos una cánula 
de vent a través de la vena pulmonar superior derecha. 

Figura 15. Resección del aneurisma preservando la válvula aor-
tica con 2-3 mm de tejido aortico alrededor de las comisuras y 
preservando botones de pared aortica rodeando los ostiums co-
ronarios como en la técnica de Bentall De Bono.

OPERACIÓN DE T. DAVID
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Figura 16. Operación de David. Se colocan suturas en U sin par-
che de teflon por debajo de los senos de valsalva para luego fijar 
la prótesis de Dacron que queda de esta forma ubicada por fuera 
de la válvula aortica.

Figura 17. Operación de David. Una vez anudadas las suturas 
que fijan la protesis se procede a fijar las comisuras de la válvula 
aortica al tubo.Luego mediante una sutura continua de polipro-
pileno se reimplanta la válvula al tubo. 

justo en la inserción del velo al anillo en la porción muscular. 
En general comenzamos en la unión entre la comisura no 
coronariana y la izquierda y seguimos en sentido horario. Se 
desciende el tubo con esos puntos separados colocados desde 

el tracto de salida del ventrículo izquierdo por debajo de la 
válvula aórtica hacia afuera. Luego de anudados los puntos 
se recorta el tubo con el largo adecuado a la aorta resecada, 
habitualmente entre 6-7 cm.

Reinserción de la válvula aórtica preservada dentro del 
tubo protésico con sutura continua: Anudado el injerto 
para estabilizar el anillo se reimplantan los velos, resus-
pendiendo las comisuras en primer lugar y suturando los 
restos de pared de aorta con prolene 4/0 de forma conti-
nua. El procedimiento se completa con el reimplante de 
los botones coronarios con prolene 5/0 según técnica de 
Bentall De Bono, y con la realización de la anastomosis 
distal en la aorta ascendente con prolene 4/0.15,16

Remodelación aortica. Técnica de Yacoub  	
(fig. 19)

La ventaja principal que tiene este método por sobre el de 
la reimplantación es que es mas simple y por lo tanto lleva 
menos tiempo. Se indica también para aneurismas dela 
raíz aortica con válvula normofuncionante o incluso con 
ligera insuficiencia siempre que esta pueda ser arreglada 
(p.ej. prolapso valvular). Inicialmente se indicaba en vál-
vulas tricúspides pero se ha extendido su uso en caso de 
aortas bicúspides normofuncionantes. No está indicado 
en aortas calcificadas o con fenestraciones, ni tampoco en 
pacientes con dilatación del anillo de mas de 30 mm ya 
que la remodelación no reduce el tamaño de la unión aor-
toventricular.17,18 En estos casos una operación de Bentall 
De Bono es aconsejable.

A B



 20 - Cirugía de la aorta 115

Es imprescindible el ecocardiograma transesofágico a fin 
de determinar la dimensión de la raíz aortica y la morfología 
de las cúspides como así si hay insuficiencia y si esta tiene jet 
excéntrico lo que indica prolapso de una de ellas.

La cirugía se lleva a cabo con canulación aortica y una 
única cánula para retorno venoso a través de la aurícu-
la derecha. Venteo por vena pulmonar superior derecha 
clampeo aórtico lo más cerca del tronco braquiocefálico 
y parada cardíaca con cardioplejía sanguínea fría prime-
ro por raíz y luego de abierta la aorta directamente por 
ostiums. Durante el procedimiento se utiliza cardioplejía 
retrógrada de mantenimiento.

Se recorta la aorta 5mm por encima de las comisuras, 
colocamos puntos de tracción en cada una de ellas con 
prolene 4/0. Medimos la unión aortoventricular si es me-
nor de 30 mm se continúa recortando los ostiums con 
botones de pared aortica y se recorta la pared de la aorta a 
5mm del anillo continuando hasta las comisuras dejando 
5 mm de pared aortica allí también.

A

C

B

D

Figura 18. Tecnica  de reimplantación aórtica de T. David. A) Resección del aneurisma preservando la válvula aortica con 2-3 mm de tejido 
aortico alrededor de las comisuras y preservando botones de pared aortica rodeando los ostiums coronarios. B) Se colocan suturas en U 
sin parche de teflon por debajo de los senos de valsalva para luego fijar la prótesis de Dacron que queda de esta forma ubicada por fuera 
de la válvula aortica. C) Una vez anudadas las suturas que fijan la protesis se procede a fijar las comisuras de la válvula aortica al tubo. 
D) Luego mediante una sutura continua de polipropileno se reimplanta la válvula al tubo. 

Se elige un tubo de dacron 1-2 mm más pequeño que la 
medida del anillo y se realizan tres cortes correspondientes 
a cada una de las comisuras con la altura de ellas. Luego 
se recorta en forma redondeada las tres lengüetas de la 
prótesis formando los tres nuevos senos coronarios.

Se sutura la prótesis a la aorta siguiendo la inserción de 
las cúspides aorticas comenzando por el centro del seno y 
siguiendo hasta las comisuras, primero el izquierdo, des-
pués el derecho y por último el no coronariano. En este 
punto puede hacer falta recortar ligeramente la prótesis si 
las comisuras son más altas que el corte inicial.

Una vez terminada la sutura de la prótesis a la aorta se 
miden las comisuras tratando de determinar prolapso de una 
cúspide por asimetría. De ser así se corrige plicando la valva 
con puntos de prolene 6/0 en el centro. Luego se chequea 
el normal funcionamiento con jeringa con solución salina.19

Reimplante de las coronarias con prolene 5/0. Y la boca 
distal a la aorta con prolene 4/0 o 3/0.

Control con ETE.
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Figura 19. Técnica de Yacoub:  Se sutura la prótesis a la 
aorta siguiendo la inserción de las cúspides aórticas comen-
zando por el centro del seno y siguiendo hasta las comisuras, 
primero el izquierdo, después el derecho y por último el no 
coronariano con polipropileno 4/0. Luego se reimplantan los 
ostiums con técnica de Bentall De Bono y por último se rea-
liza la anastomosis distal del tubo a la aorta ascendente con 
polipropileno 4/0.

Reemplazo del arco aórtico con hipotermia 
profunda y paro circulatorio (Procedimiento 
de Sun)20

A temperatura normal el cerebro humano deja de funcio-
nar segundos después de suprimirse su perfusión y a partir 
de 3 a 5 minutos ya ocurre un daño permanente. Si el pa-
ciente es enfriado a 20º C la circulación cerebral puede ser 
detenida por un período de casi 1 hora sin producir daño. 

Canulación arterial por subclavia pero dividimos la línea 
arterial con una Y que servirá luego para perfundir a través 
de la prótesis la aorta descendente. También se puede utilizar 
la otra rama para canular por arteria femoral.

Canulación venosa cava única. Venteo por vena pulmonar 
superior. 

Disección y reparo de los vasos del arco aórtico. Una vez 
en CEC comienza a descender la temperatura hasta llegar a 
25ºC durante este período se puede  ligar y seccionar la sub-
clavia izquierda y realizar una anastomosis subclavio (izq.) 
carotidea termino-lateral lo que permitirá reducir el tiempo 
quirúrgico después.

Clampeo aórtico, apertura de aorta y parada  cardiaca por 
ostiums y seno venoso. Resección del aneurisma y si está 
comprometida la válvula aortica reemplazo de la raíz con 
tubo valvulado. 

Hipotermia profunda, (llegando a 25ºC) se produce paro 
circulatorio, clampeo del tronco arterial braquiocefálico y 
desclampeo aórtico. Comenzamos perfusión a través de la 
cánula subclavia del cerebro vía carótida derecha a 1litro/ 
min. Esta protección cerebral anterógrada permite manejar-
nos con temperaturas de 25ºa 28º. Apertura de aorta hasta 
su segmento descendente recortando emergencias de caróti-
da izquierda y subclavia izquierda (fig. 20).

Colocamos una prótesis hibrida (Cronus) auto expan-
dible de nitinol forrada con dacron que tiene en su extre-
mo proximal un borde de Dacron de 1 cm sin stent. Esta 
prótesis se expande en aorta descendente fijando las hojas 
de disección. Suturamos esa corona de Dacron a la aorta 
descendente con surget de prolene 4/0 (fig. 20)

Anastomosamos esa boca aortica unida a la prótesis con 
un tubo de Dacron recto con 4 ramas laterales (vascutek). 

Técnica de Yacoub

Clampeamos la prótesis proximal a la primera rama que 
se va a utilizar para colocar otra vía arterial y perfundir 
desde la prótesis la aorta descendente (fig. 21).

En este punto tenemos perfundido el cerebro vía ca-
rótida derecha y el cuerpo desde la aorta descendente. Si 
habíamos optado por canular la arteria femoral podemos 
comenzar la perfusión de aorta descendente a través de 
ella pero es prudente no realizar esta maniobra si la aor-
ta descendente y las ilíacas se encuentran comprometidas 
con la disección.

Anastomosamos la carótida izquierda a la rama lateral 
de la prótesis recta, una vez perfundida la misma realiza-
mos la anastomosis con el tronco braquiocefálico y co-
menzamos a subir la temperatura del paciente.

Por último unimos término-terminal esa prótesis al 
tubo valvulado aórtico. 

Si la raíz aortica está indemne se une el extremo proxi-
mal de la prótesis directo a la aorta ascendente. Purgamos 
punzando el Dacron con abocath Nº14.

Por último realizamos la anastomosis de la subclavia 
si es que no habíamos realizado inicialmente el by pass 
termino-lateral a la carótida.

Al salir de CEC ligamos la rama lateral que usamos para 
perfundir aorta descendente.

Protección cerebral retrógrada. Consiste en colocar 
directamente en la vena cava superior una cánula y una 
vez en paro circulatorio comenzar una perfusión  retró-
grada de sangre a 10ºC  a 300-500 ml/min. El cirujano 
observa sangre oscura salir de los vasos del cayado aórtico 
abierto lo que confirma la llegada de sangre al cerebro. 
Este mecanismo permite proteger al cerebro más tiem-
po y evite la necesidad de descender la temperatura 20º 
pudiendo mantenerla a 25-28º C con iguales resultados 
al tiempo que reduce efectos adversos de la hipotermia 
profunda como el edema  cerebral y la coagulopatía.17
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Figura 20. Comenzamos perfusión a través de la cánula subcla-
via del cerebro vía carótida derecha a 1 litro/ min. Colocamos una 
prótesis hibrida (Cronus) auto expan- dible de nitinol forrada con 
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a la aorta descendente con surgete de prolene 4/0. Anastomosa-
mos esa boca aórtica unida a la prótesis con un tubo de Dacron 
recto con 4 ramas laterales (vascutek).

Figura 21. Clampeamos la prótesis proximal a la primera rama 
que se va a utilizar para colocar otra vía arterial y perfundir desde 
la prótesis la aorta descendente. Anastomosamos la carótida iz-
quierda a la rama lateral de la prótesis recta, una vez perfundida 
la misma realiza- mos la anastomosis con el tronco braquioce-
fálico y co- menzamos a subir la temperatura del paciente. Por 
último unimos término-terminal esa prótesis al tubo valvulado 
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Tumores cardíacos

Dr. José Como Birche y Dr. Fabián Donnini

Los tumores cardiacos primarios son aquellos que se ori-
ginan en el miocardio, generalmente son benignos, no 
invaden estructuras vecinas, pero pueden ocasionar obs-
trucciones a tractos de salida, embolias proximales coro-
narias, o distales sistémicas, además de ser potencialmente 
generador de arritmias cardiacas.

Los tumores benignos (70-80%) están constituidos en 
primer lugar por los mixomas, luego, y muy por detrás los 
lipomas, rabdomiomas y fibroelastomas (fig. 1).

Los tumores malignos (20-30%) están representados por 
los angiosarcomas, rabdomiosarcomas y los fibrosarcomas.

Dependiendo de su localización, tamaño, movilidad, 
friabilidad y de su estirpe histológica, dará manifestacio-
nes de tipo sistémico, de tipo embolico, de tipo cardiaco 
o metastásico.

La manifestación sistémica está dada generalmente por 
fiebre, pérdida de peso, artralgias, mialgias, leucocitosis, 
policitemia o anemia, hipergammaglobulinemia, trom-
bocitosis o trombocitopenia.

Los fenómenos embólicos por lo general son de tipo 
sistémico ocasionando disnea por embolias pulmonares y 
cuadros neurológicos por embolias en el SNC.

Las manifestaciones cardíacas están dadas por interfe-
rencia mecánica al miocardio o a las válvulas cardiacas, in-
terrupción al flujo coronario o como fuente arritmógena.

Métodos de diagnóstico

Ecocardiografía, ya sea ETT o ETE, valora presencia y 
grado de obstrucción como insuficiencia valvular, visua-
liza cámaras y miocardio). Con buena resolución y alta 
sensibilidad.

Estudio Hemodinámico, permite determinar árbol co-
ronario, estructuras cardiacas e irrigación del tumor.

La TAC y la RNM, distingue tumores de trombos, per-
mite ver estructura tumoral y compromisos con estructu-
ras vecinas.

Mixoma

Constituyen el 50% de los tumores cardiacos benignos 
primarios en adultos asentándose en un 75% en la aurícu-
la izquierda en general en el septum interauricular en un 
borde de la fosa oval. Los síntomas mas comunes son falla 
cardíaca por obstrucción al flujo de sangre por la masa 
tumoral y embolias.1,2

Figura 1. Fibroelastoma sobre valva anterior de la tricúspide. La 
exéresis se realiza de forma similar a la descripta para el mixoma 
de aurícula izquierda tomando parte de tejido sano sobre la base 
de implantación.

Fibroelastoma

La resección debe ser completa e incluir el pedículo o 
base de implantación para evitar la recidiva.

En todos los casos se procede a canulación de ambas 
cavas y aorta, En caso de asentarse en la aurícula dere-
cha es conveniente canular directamente sobre las ca-
vas para evitar arrastrar partes del tumor al colocar las 
mismas. Es útil el ecocardiograma transesofágico a fin 
de descartar invasión de las cavas por el tumor. Si este 
fuese el caso se puede utilizar venosa yugular o femoral 
(según estén invadidas la cava superior o la inferior).

Se comienza la CEC normotérmica y luego de clam-
pear la aorta colocamos cardioplejía sanguínea fría por 
vía anterógrada.

Abrimos el atrio izquierdo como en las cirugías sobre 
la válvula mitral o podemos utilizar el abordaje tran-
septal.3

Visualizamos el mixoma y su base de implantación. 
La extracción de la base tomando el endotelio o todo el 
espesor de la pared auricular o del septum es aún mo-
tivo de controversia aunque preferimos de ser posible 
extraerla en su totalidad (fig. 2, 3 y 4).4,5
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Auriculotomía izquierda
Mixoma

Aurícula izquierda

Figura 2. Atriotomía izquierda, visualización del mixoma y su 
base de implantación. Extracción de la base tomando todo el es-
pesor de la pared auricular y cierre con polipropileno.

Se debe tener especial cuidado en resecarlo en forma 
completa sin manipularlo ya que el tejido es friable y 
se puede deshacer al tomarlo con pinzas lo que genera 
riesgo de embolias de partes del tumor y por la libera-
ción de sustancias mediadoras de la inflamación.

Se realiza una sutura de prolene en el pedículo para 
evitar dejar superficies despulidas en la aurícula iz-
quierda las que traen riesgo de embolias. Lavamos con 
solución salina y aspiramos repitiendo la maniobra 
hasta estar seguros de que no hayan quedado restos de 
tumor. Luego procedemos al cierre de la atriotomía 
con prolene 4/0.

Tumores malignos

Los sarcomas cardíacos usualmente permanecen asinto-
máticos hasta que producen efecto de masa, al obstruir 
el flujo sanguíneo disminuyendo el gasto cardíaco. Existe 

Figura 3. Paciente portador de síndrome de Carney6 con mixo-
mas en aurícula y ventrículo izquierdos(VI). El de VI se extrae a 
través de ventriculotomía izquierda.

Figura 4. Paciente con recidiva de leiomiosarcoma operado hace 
2 años y posteriormente con tratamiento con doxorrubicina. El 
tumor de la aurícula derecha se extendía hacia la vena cava supe-
rior invadiéndola y hasta la tricúspide generando edema en escla-
vina. Se colocó un stent expandible por balón entre la tricúspide 
y la vena cava superior 

A

B



120 Manual de técnica quirúrgica en cirugía cardiovascular

invasión local, embolización o manifestaciones sistémicas. 
La disnea es el síntoma más común. La resonancia es fun-
damental para observar la extensión de la masa tumoral y 
la invasión a pericardio o vasos de gran calibre. Los que se 
originan del lado derecho tienen peor pronóstico por su 
tendencia a ser de mayor volumen, ser más invasivos ori-
ginar metástasis tempranamente y síntomas más tardíos. 
Lo óptimo es realizar la extirpación total del tumor pero 
esto no es posible en ocasiones y a veces la cirugía tiene 
una función paliativa. La recurrencia de la enfermedad es 
elevada en la mayoría de los casos.
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Terapeútica quirúrgica de 
la patología del pericardio

Dr. José Como Birche

Pericardiosentesis y pericardiectomia

Abordaremos el tratamiento quirúrgico de afecciones 
pericárdicas sobre la base de tres condiciones posibles, el 
derrame pericárdico, la pericarditis constrictiva y los tu-
mores del pericardio.

Derrame Pericardico

La acumulación de líquido dentro del saco pericárdico y 
su evolución dependerá de que esta acumulación sea de 
tipo crónico o agudo. Independientemente de esta con-
dición, el aumento del líquido en el pericardio conlleva 
a dificultar el llenado ventricular, lo que se conoce como 
taponamiento cardiaco.

Técnicas Quirúrgicas

Pericardiocentesis: Consiste en la punción subxifoidea 
guiada por ECG, o ecoguiada mediante un trocar, es ante 
la urgencia el primer procedimiento. En los derrames 
neoplásicos permite colocar un catéter para continuar con 
la extracción de líquido o instilar quimioterapicos, ade-
más de poder realizar análisis histopatológicos, cultivos y 
exámenes físico-químicos.

Ventana pericárdica: Subxifoidea o por toracotomía 
anterior izquierda, ambas vías de abordaje permiten un 
fácil acceso al pericardio, liberación de adherencias y la 
toma de muestras de pericardio. Por lo general se deja dre-
naje bajo agua en el fondo de saco pericárdico.

Pericardiectomia por vía media: Reservada principal-
mente para derrames residivados donde es necesario gran 
resección de pericardio.

Cirugía de la Pericarditis Constrictiva

La afectación inflamatoria crónica del pericardio condi-
ciona a lo largo del tiempo el engrosamiento del mismo, 
en algunos casos la calcificación y la infiltración del mus-
culo cardiaco ocasionando la disfunción diastólica del co-
razón y la insuficiencia cardiaca congestiva, primero en el 
ventrículo derecho (fig. 1).1,3

Múltiples son las causas, en su mayoría desconocidas, 
siendo la tuberculosa una de las más frecuentes.5

El único tratamiento eficaz es la resección completa del 
pericardio realizada en forma temprana de la evolución 
clínica; con una mortalidad quirúrgica, según diferentes 
autores que oscila entre el 5 y el 25%.1 y 6

Figura 1. A) Tomografia axial computarizada. B) Corte axial en el 
que se muestra engrosamiento del pericardio (flechas), compre-
sión cardíaca y derrame pleural bilateral.

Técnicas Quirúrgicas

La vía de abordaje mediante esternotomia mediana es la 
más utilizada, permite gran exposición del pericardio, fá-
cil acceso al ventrículo derecho, surco auriculo ventricu-
lar, aurícula derecha y ambas venas cavas.

La resección del pericardio requiere de extremo cuida-
do, muchas veces la adherencia es muy grande al igual 
que la infiltración al miocardio, liberamos primeramente 
el ventrículo izquierdo, luego el derecho, la aurícula dere-
cha y las cavas, en ese orden, la resección será de frénico 
a frénico (fig. 2).3
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Figura 2. Exéresis del pericardio calcificado en paciente portador 
de pericarditis constrictiva

bos de aspiración mediastinicos bajo agua. Cierre del es-
ternón con alambres quirúrgicos. Cierre del tejido celular 
subcutáneo en dos planos y finalmente piel.

La selección adecuada de los pacientes aportara los me-
jores resultados quirúrgicos.
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Muchas veces es necesario el uso de CEC en casos de 
extensa calcificación o infiltración miocárdica.2,4

Una correcta hemostasia es fundamental ya que el lecho 
sangrante habitualmente es muy grande, se dejan dos tu-
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Asistencia circulatoria

Dr. Claudio Cammarata

La Insuficiencia Cardíaca  refractaria al tratamiento médi-
co requiere dispositivos de asistencia mecánica con el ob-
jetivo de lograr la reversibilidad del cuadro o como bridge 
al trasplante cardìaco con una supervivencia que alcanza 
el 45 % en los pacientes que son asistidos para tal fin. (3)

La Asistencia Circulatoria Mecánica es la alternativa 
terapéutica para aquellos  pacientes que presentan un 
deterioro severo de los parámetros hemodinámicos, con 
el fin de evitar que se agrave su condición clínica y cuan-
do el empleo de drogas inotrópicas y la contrapulsación 
fallan, con el solo fin de brindar un soporte temporario 
hasta lograr la reversibilidad de la situación y evaluar 
mejor la patología de base o como bridge para el tras-
plante futuro cuando aparezca el donante compatible.

Reseña Histórica

En 1957, Akutsu y Kolff lograron mantener con vida a un 
perro durante 90 minutos luego de la sustitución total de 
la función cardìaca con un corazòn artificial.

En 1966 De Backey realizóò la primera asistencia mecá-
nica en una paciente de 37 años luego de un doble reem-
plazo valvular, logrando la desconexiónòn a los 10 dìas.

En 1968, Cooley y Liotta efectuaron el primer implan-
te clínico de un corazón total  durante 60 hs.

 En 1985, se realizó el primer trasplante cardìaco exi-
toso despuésés de haber asistido a un paciente durante 9 
dìas con un corazón artificial total.

Indicaciones

Entre las causas más  frecuentes por las cuales el paciente 
se encuentra en esta situación se pueden mencionar: la 
cardiomiopatía idiopática, enfermedad valvular severa y 
el shock cardiogénico.

El shock cardiogénico post cardiotomía presentado 
en pacientes de alto riesgo sometidos a cirugía cardìaca 
sigue siendo  causa de una elevada mortalidad hospita-
laria; un infarto agudo de miocardio puede evolucionar 
negativamente instalándose  un cuadro de shock cardio-
génico en 5-15 % de los casos,  con una mortalidad entre 
el 74-82 %. 

Entre otras causas se incluyen el rechazo agudo o falla 
del injerto implantado en el paciente trasplantado.

Criterios para la aplicaciónón de la Asistencia 
Circulatoria

1.	Presión Arterial Sistólica  <90 mmHg.
2.	Presión auricular Izquierda ò Derecha > 20 mmHg.
3.	Gasto cardíaco <2  l/min.
4.	Índice cardíaco <2 l/m2/min.
5.	Diuresis <20  ml/h.
6.	Resistencia Vascular Sistémica >2100  dinas/seg/cm2.

Criteriosde exclusión

•	 Insuficienciarenal  irreversible (creatininemia >2,5 mg/
dl, clearence de creatinina <30 ml/min).

•	 Hipertensión Pulmonar Severa (>6 u. Woods).
•	 Insuficiencia hepática severa irreversible ( bilirrubina 

<2ng/dl – TGP >150 u/dl ).
•	 Enfermedad valvular aortica o mitral severa.
•	 Enfermedad cerebrovascular sintomática (ACV <3 meses).
•	 Neoplasias con metástasis.
•	 Coagulopatía Severa.
•	 Sepsis.

Además de las condiciones generales del paciente, la in-
serción precoz del dispositivo influye en la supervivencia 
para evitar que el daño cardìaco alcance desarrollar la dis-
función multiorgánica.

 Se ha comprobado que la supervivencia de pacientes 
mayores de 40 años asistidos a  largo plazo es menor que 
en aquellos menores  de 40 años.

Generalidades

Cuando se trata de suplir en todo o en parte la función 
cardiaca, los métodos de Asistencia Circulatoria se clasifi-
can en totales o parciales, respectivamente.

De acuerdo con la forma de implantación respecto de 
la corriente sanguínea, la asistencia en paralelo crea un 
flujo accesorio en base a anastomosis como el caso de la 
mayorìa de los dispositivos de asistencia mecànica, en 
cambio el Ventrículo Artificial (total), es un ejemplo de 
asistencia circulatoria en serie.

Según la fuente de energía pueden ser neumáticos 
(pulsos de aire comprimido) o electromecánicos (eléc-
tricos). En relación al tipo de flujo, pueden ser conti-
nuo o pulsátil y, de acuerdo a la ubicación, intracorpó-
reo o extracorpóreo.
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Balón de Contrapulsación  Aórtica 

Esta técnica de apoyo hemodinámico se utiliza de 
forma temporal en determinadas situaciones de ines-
tabilidad cardiológica en que se precisa intervención 
cardíaca, la angina inestable con deterioro hemodi-
námico, la isquemia rebelde con evidencia de dolor 
precordial en reposo con cambios electrocardiográ-
ficos antes de la revascularización miocárdica ,en 
la Miocardiopatía Dilatada en fase terminal como 
bridge al trasplante cardíaco ( TXC ) y/o las taquia-
rritmias ventriculares malignas, cuando éstas son se-
cundarias a isquemia en espera de la intervención o 
procedimiento definitivo.

La mortalidad de los pacientes con shock cardiogéni-
co clásicamente está cifrada en porcentajes superiores 
al 50-60%; sin embargo, cuando la enfermedad sub-
yacente tiene una solución terapéutica quirúrgica y se 
inicia de forma temprana el tratamiento con balón de 
contrapulsación aórtica, los resultados en superviven-
cia mejoran notablemente. 

En los pacientes con infarto de miocardio que de-
sarrollan una complicación mecánica, como rotura 
septal  o disfunción aguda de la válvula mitral, tra-
tados con urgencia mediante contrapulsación aórtica 
y una posterior reparación quirúrgica, se reduce la 
mortalidad 

También ha mostrado utilidad en pacientes con infarto 
agudo de miocardio y angina inestable sin complicacio-
nes mecánicas, así como su uso en el preoperatorio de 
pacientes con enfermedad del tronco de la arteria coro-
naria izquierda

El registro más extenso sobre contrapulsación efec-
tuado, el Benchmark Registry, que incluye 16.909 
pacientes asistidos, comunicó una incidencia baja de 
complicaciones (2,6%) (6)

El empleo del balón de contrapulsación en el preopera-
torio, resultó la cuarta causa en frecuencia de utilización 
del dispositivo (13%)

Ubicándose en primer lugar el uso como sostén hemo-
dinámico, durante un cateterismo cardíaco o inmediata-
mente después (20,6%), seguido por la utilización en el 
shock cardiogénico (18,8%),

En tanto que el tercer lugar le correspondió a la dificul-
tad para salir de circulación extracorpórea (16,1%). 

Criterios de Exclusión 

•	 Enfermedades de la Aorta (Aneurisma, Disección)
•	 Endoprótesis Aórtica previa
•	 Insuficiencia Aórtica severa
•	 Coagulopatias no corregidas
•	 Daño cerebral irreversible
•	 Sepsis no controlada

El implante del Balón  de Contrapulsación se realiza 
habitualmente por la arteria femoral ( otras vías poco 
utilizadas pueden ser la subclavia izq. o la aorta ascen-
dente) con la técnica de “Seldinger”(punción arterial y 
pasaje de una guía o cuerda de piano ) ,luego se retira 
la aguja y se implanta el introductor con el catéter 
balón a través de la guía hasta un través por debajo del 
origen de la aorta torácica ( aproximadamente 2 trave-
ses por debajo del manubrio esternal ) si no se realiza 
bajo control radioscópico (fig.1). Es muy importante 
probar inflando el balón previamente a la colocación 
para descartar mal funcionamiento o perforaciones del 
mismo.

Por último se lo conecta a la consola externa del equi-
po y se programa la misma para comenzar a trabajar de 
acuerdo a las necesidades del paciente.

ECMO®

Dispositivo de asistencia mecànica con bomba centrìfuga, 
de flujo continuo, ideal para asistencia  total de corta du-
ración ( < 7 dìas ) en pacientes con disfunción ventricular 
post cardiotomìa en espera a la recuperaciónòn o bridge a 
TXC.

Figura 1. Balón de contrapulsación, catéter y funcionamiento

1. Sístole 2. Diástole ECG

1 2 1 2
Presión aorta

Presión balón
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Bio-Medicus®

Sistema de asistencia circulatoria temporario, extracorpó-
rea, con bomba de sangre centrífuga, en paralelo con flujo 
continuo, de fácil manejo, liviano y fácilmente transpor-
table, para períodos cortos.

Indicado en pacientes que presentan salida de bomba 
dificultosa, en espera a la recuperación ventricular o como 
puente al TXC.

Abiomed® AB5000 (AbiomedInc.)

Destinado para asistencia uni o bi ventricular temporario, 
extracorpórea, de flujo pulsátil, anastomosado a la aurícu-
la izquierda  o derecha y aorta ascendente o arteria pulmo-
nar como bridge al TXC o en espera de la recuperación 
ventricular.

La superficie interna de la càmara es de poliuretano, 
con flujo unidireccional y se autorregula dependiendo del 
volumen de llenado. La capacidad es de 80 ml y bombea 
hasta 10 l/min., por un período de 7 dìas.

Novacor® (BaxterhealthcareCorp.)

Dispositivo artificial eléctrico, con una bomba implanta-
ble en cuadrante abdominal superior izquierdo y conecta-
do a una consola externa, internamente anastomosada al 
apex de VI y aorta ascendente o descendente.las válvulas 
son biológicas con rebordes siliconados, y la superficie de 
contacto con la sangre es lisa.
Indicado en pacientes candidatos a trasplante cardíaco.

Levitronix - CentriMag®

Sistema de asistencia mecánica temporaria, uni o bi ven-
tricular, con bomba de sangre centrífuga de levitación 
magnética, en paralelo, con flujo continuo, extracorpóreo 
para un período de hasta 30 días con flujos de hasta 9,9 
l/min., como bridge a TXC o en espera a la recuperación 
ventricular en pacientes con salida de bomba dificultosa.

Este dispositivo presenta una funcionalidad básica y re-
ducida, liviano y fácilmente trasportable, con una consola 
de reserva para eventuales emergencias.

BerlìnHeart®

Dispositivo para asistencia uni o bi ventricular, con una 
capacidad de 60 a 80 ml., intra ( INCOR ) o extracor-
pórea ( EXCOR ), canulación AI ó Apical de VI -  Aorta 
( izq. ) y AD  -  Pulmonar ( der. ), con una consola   y  
computadora externa  ( IKUS ), indicado en pacientes 
con disfunciónòn ventricular severa como alternativa o 
bridge a TXC .

De manejosimple con una consola extra para eventua-
les emergencias, con una autonomía de la batería de 60 
minutos. 

HeartWare®

Dispositivo artificial que consta de una bomba implan-
table de tamaño reducido con una bomba centrífuga con 
un impulsor de paleta ancha con un sistema de suspen-
sión híbrida (magnética/hidrodinámica) que permite un 
flujo de 10 litros.

Carmat®

Es el primer corazón artificial construido con pericardio 
bovino  dotado de sensores electrónicos y de un complejo 
sistema electromecánico que detecta la posición en la que 
se encuentra el paciente además de la presión venosa y ar-
terial ligada a su actividad, por lo que adapta la frecuencia 
cardiaca y el fluido a las diferentes situaciones.

Además intenta evitar el rechazo del organismo por 
estar construido con material tejido bovino para reducir 
la respuesta inmune en el receptor, consta de 2 cámaras 
separadas por una membrana de tejido biológico en la 
cara que está en contacto con la sangre del paciente.

Técnica  de implantación de la asistencia 
ventricular

Para la asistencia izquierda se debe canular la aorta ascen-
dente y/o punta del VI de acuerdo necesidad con cánula 
arterial y la vena pulmonar superior derecha con cánula 
venosa.

Para la asistencia derecha se cánula la arteria pulmonar a 
nivel proximal con una cánula arterial y la AD a través de la 
pared lateral con una cánula venosa

Las cánulas deberán estar bien fijadas con jareta constric-
tiva y torniquete y

 clampeadas para evitar la pérdida de sangre y/ o la entra-
da de aire , se extraen por contraabertura del mediastino y 
se fijan bien a la piel.

Las tubuladuras conectadas a las consolas externas co-
rrespondientes deben ser previamente purgadas en forma 
exhaustiva bajo nivel de agua para evitar las burbujas que 
complican el buen funcionamiento del equipo y causaran 
daño neurológico irreversible y severo en el paciente. Con 
todos los circuitos bien conectados (fig.3) y comprobada la 
ausencia de aire se desclampean las cánulas  y se comienza 
la asistencia con las condiciones de flujo y RPM de acuerdo 
a las necesidades del paciente 

Asistencia Biventricular

Cuidados generales

Los cuidados generales son similares para todos los 
dispositivos de Asistencia Circulatoria Mecánica, 
debiendo designar un responsable del cuidado y mo-
nitoreo de las consolas y bombas de sangre, man-
teniendo siempre cerca del paciente y a la vista, la 
consola y las cánulas.
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•	 Es importante para una segura operación del disposi-
tivo que la Aurícula  o Ventrículo sean provistos de un 
volumen de sangre ( precarga ) suficiente 

•	 Registrar el flujo y las RPM del dispositivo con los sig-
nos vitales del paciente

•	 El balance adecuado de los fluidos debe ser controlado 
monitoreando la presiòn venosa central, presión de au-
rícula izquierda con Swan Ganz y un balance cuidadoso 
de la entrada y salida de los fluidos

•	 Los ajustes de flujo, siempre deben ser graduales
•	 Chequear siempre las salidas de las cánulas  por el ries-

go de acodaduras y/o filtraciones 

Complicaciones

•	 Infección: Las infecciones son causa de morbi mortali-
dad en pacientes con asistencia circulatoria prolongada, 
con una incidencia superior al 40 % asociada a fenó-
menos de inmunosupresión, implante del dispositivo, 
explante, reoperaciones por sangrado y circulación ex-
tracorpórea prolongados.

	 El 30 % de los pacientes asistidos desarrolla infecciones 
en el sitio de entrada de los drenajes y/o tubuladuras 
percutáneas.

	 Habitualmente los agentes son intrahospitalarios y no 
oportunistas.

•	 Sangrado: En todas las series se observa en el 40% de 
los pacientes asistidos. En la mayoría se requiere explo-
ración quirúrgica (> 50%)

	 Las causas más frecuentes son de origen quirúrgico, por 
coagulopatías y por la aplicación de anticoagulantes

•	 Tromboembolismo
•	 Falla deVentrículo Derecho: La interdependencia 

ventricular está dada por el miocardio y el pericar-
dio mediante una relación anatómica en función del 
movimiento del septun IV. También existe una inte-
racción hemodinámica, ya que los ventrículos fun-
cionan en serie.

En la insuficiencia ventricular, uno de los ventrí-
culos funciona mal y el agregado de un soporte cir-
culatorio genera cambios que afectan al ventrículo 
no asistido.
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Trasplante cardíaco

Dr. Claudio Camaratta

La insuficiencia cardíaca severa, se ha incrementado en 
la actualidad debido al aumento de la sobrevida de la 
poblaciónón y a los avances en el tratamiento de las 
cardiopatías.

En pacientes con insuficiencia cardiaca terminal, el 
transplante cardíaco (TxC) resulta ser en la actualidad 
la única opción terapéutica que ha demostrado tener un 
impacto positivo de gran dimensión sobre la superviven-
cia. Esta situación ha constituido al TxC, en los países 
desarrollados y con economías apropiadas, como el tra-
tamiento de elección en pacientes con cardiopatías muy 
avanzadas sin respuesta a los mejores tratamientos con-
vencionales médicos o quirúrgicos, de acuerdo al registro 
de la Inernational Heart and Lung Trasplantattion (IS-
HLT)14 la supervivencia actuarial de los pacientes tras-
plantados es del 75% al año y 58% a los 10 años. 

Cuando la situación del enfermo se torna crítica en 
un corto plazo los transplantes adquieren la condición 
de extrema urgencia y se realizan antes que cualquier 
otro paciente incluido en la lista de transplantes que se 
encuentren en condiciones clínicas más estables. Ob-
viamente, esto depende de la aparición de un órgano 
compatible. Es importante destacar que la baja tasa de 
donantes constituye una importante limitación de acceso 
al TxC en pacientes críticamente enfermos.

Reseña histórica

Desde la descripción prodigiosa de Cosme y Damián4, 
SIII.dc , ¿???en la cual relatan el transplante de la pierna 
de un moro recién fallecido a un mercader enfermo pasa-
ron 17 siglos hasta 1921, año en el cual se realiza el pri-
mer trasplante cardíaco heterotópico en la Clínica Mayo, 
descripto como un procedimiento técnicamente sencillo 
pero con deterioro progresivo precoz.

En 1960, Shumway13 describe la técnica del trasplante 
cardíaco ortotópico tal cual se realiza actualmente. En 1962 
Sakakibara y Konno realizan la primera biopsia endomio-
cardica.12

Christian Barnard3-10 en 1967 efectuó el primer trasplan-
te cardíaco exitoso en Sudáfrica a un paciente que sobrevi-
vió dieciocho días, el segundo trasplantado sobrevivió casi 
un año y medio con el nuevo trasplante.

En el año 1969 se realiza el primer trasplante cardiaco 
ortotópico en nuestro país.

Tabla 1.  Indicaciones de transplante cardíaco*

Clase funcional IV de NYHA
Fracción de Eyección VI <30%
Diámetro Sistólico VI >70 mm
V O2 <10 ml/kg/min
Arritmia cardíaca de alto riesgo

*Criterios de los criterios de la International Society of Heart 
and Lung Transplatation (ISHLT).

Indicación de trasplante cardíaco ortotópico

Sin lugar a dudas la principal indicación de TxC es una 
cardiopatía grave terminal en condición extrema, sin op-
ción a otra terapéutica posible y sin contraindicaciones 
para el mismo. 

En virtud de la clara evidencia de un mejor pronósti-
co de la insuficiencia cardíaca en pacientes que reciben el 
mejor tratamiento médico convencional tolerado y, como 
hemos mencionado anteriormente, a la limitación que re-
presenta la restringida fuente de donantes, hacen que los 
criterios de selección de pacientes tengan como objetivo 
fundamental la identificación de aquellos pacientes con la 
mayor necesidad de TxC y en los cuales se estima que ten-
drán el mayor beneficio con su realización.6-7 Siguiendo 
los criterios de la International Society of Heart and Lung 
Transplatation (ISHLT) las indicaciones de transplante 
cardíaco se resumen en la tabla 1.

Más del 40% de las indicaciones de TxC se deben a 
insuficiencia cardíaca terminal causada por cardiopatía 
isquémica, seguida de la miocardiopatía idiopática y las 
valvulopatías, siendo el resto de las indicaciones patolo-
gías cardíacas de etiologías muy heterogéneas. En relación 
al género del paciente trasplantado, es más frecuente en 
hombres alrededor en la quinta década de la vida. En la 
tabla 2 se mencionan las causas más frecuentes de miocar-
diopatía dilatada que determinan la indicación del TxC, 
según los registros del ISHLT.14

Técnica de la ablación en el donante 

Como habitualmente el donante es multiorgánico la 
incisión que se realiza es una esternolaparotomia am-
plia para poder ablacionar tanto los órganos del tórax 
como del abdomen. Para la ablación cardíaca una vez 
abierto el pericardio se evalúa el latido cardíaco y la 
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pletar la sutura de la A Izquierda se efectúa la sutura aor-
to-aortica y para disminuir el tiempo de isquemia fría**1 
se purgan las cavidades izquierdas, se descampe la aorta 
previa infusión de drogas inmunosupresoras.

Con el corazón latiendo se anastomosa el pedículo de 
arteria pulmonar y por último la aurícula derecha (fig. 2)
comenzando por la zona septal y finalizando por la pa-
red libre, finalmente con el corazón implantado y con 
las suturas auriculares y arteriales cerradas se retiran los 
torniquetes de las cavas para poder purgar las cavidades 
derechas, se cierra el pedículo de la vena cava superior del 
donante (fig. 3) (si no se realizo en la preparación del in-
jerto), se controla la hemostasia y se comienza el winning 
de la circulación extracorpórea.

Complicaciones postoperatorias

El TxC es la intervención probablemente la cirugía car-
diovascular de mayor mortalidad, Sin embargo, superado 
el procedimiento, los resultados son grandiosos permi-
tiendo la supervivencia de la mayoría de los pacientes a 
corto y mediano plazo, que de no haber alcanzado esta 
instancia de tratamiento no hubieran sobrevivido a su en-
fermedad. 

Las causas más frecuentes de mortalidad en la etapa 
precoz son: el fallo primario del injerto, seguido de la in-
fección y la falla multiorgánica. A largo plazo, la muerte 
se produce como consecuencia de la enfermedad vascu-
lar del injerto (estrechamiento rápidamente progresivo 
de las arterias coronarias), y las neoplasias. Existen otras 
condiciones que pueden influir negativamente en la su-
pervivencia que no se relacionan con las condiciones pre 
quirúrgicas, quirúrgicas y post quirúrgicas.2-8

A continuación se describen las complicaciones más 
frecuentes.

** Tiempo de Isquemia fría: Tiempo de Isquemia que sufre el corazón 
desde el momento del clampeo Aórtico en el donante hasta el momento 
del desclampeo Aórtico en el receptor el cual debe ser inferior a las 4hs.

ausencia de frémitos, se debe reparar la aorta, cava su-
perior e inferior, se clampea la aorta lo más alto posi-
ble y se comienza a infundir la solución cardioplejica 
cristaloide (HTK) fría a <3gr. /ctg por raíz de aorta, se 
secciona la vena cava inferior y la vena pulmonar infe-
rior derecha para descomprimir el corazón abriendo las 
pleuras para evitar que se inunde el campo con la san-
gre del paciente. Con el corazón frío y parado se com-
pleta la ablación por la cara inferior hacia la izquierda, 
seccionando las venas y rama izquierdas de la arteria 
pulmonar, aorta ascendente, vena cava superior y rama 
derecha de arteria y venas pulmonares. Completada la 
ablación del graft se investiga la presencia de Comu-
nicación Interauricular u otras anomalías (fig. 1) las 
cuales deberán ser corregidas previamente al momento 
de ser implantado en el receptor .Se abre la pared pos-
terior de la AI y se coloca el corazón en un recipiente 
cerrado con solución de preservación fría para su trans-
porte en una conservadora a <4gr/c.

Implante en el receptor 

Esternotomia mediana, canulación de aorta lo más alto 
posible y dos cavas con torniquetes, entrada en bomba 
(CEC), se clampea la aorta y con hipotermia moderada 
(32 gr/ctg),se ablasiona el corazón del receptor desde la 
pared libre de la aurícula derecha, surco AV derecho hacia 
el seno coronario, sección del septum interauricular hasta 
llegar al techo de la aurícula izquierda, se secciona la aorta 
al ras de los ostium coronarios y la arteria pulmonar sobre 
el plano valvular ,se destecha la aurícula izquierda com-
pletando la resección auricular quedando los pedículos de 
aorta y pulmonar y la pared posterior de las aurículas con 
sus respectivos pedículos venosos. Se debe tener en cuenta 
de resecar las orejuelas auriculares del receptor para evitar 
sitios de formación de trombo. 

Cuando llega el corazón del donante se preparan los 
pedículos de aorta y arteria pulmonar, si existen defectos 
septales (CIA), se corrigen en este momento y se completa 
la apertura de la pared posterior de la aurícula izquierda 
y a través de la aorta se le perfunde 500 ml. de solución 
cardioplejica cristaloide (HTK.)1 para proteger el graft. 

El implante se comienza por la sutura de la aurícula 
izquierda comenzando por la orejuela izquierda, al com-

Tabla 2.  Causas de miocardipatía dilatada*

Coronariopatía 42%
Miocardiopatía idiopática 34%
Miocardiopatía valvular 9%
Retrasplante 3%
Otras 12%

*Registro de la  International Society of Heart and Lung Trans-
plantation (ISHLT).

Figura 3. Corazón del donante recién ablacionado.
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Falla de Ventrículo Derecho (VD)

La disfunción del VD a la salida de CEC nos hace sospe-
char la presencia de hipertensión pulmonar habitualmen-
te no diagnosticada o mal evaluada en el preoperatorio o 
mala protección del injerto.

Falla del Injerto

Habitualmente se manifiesta por disfunción del VI, la 
cual puede ser única o asociada a falla del VD. (falla bi-
ventricular) y es causada por una mala protección, tiempo 
de isquemia prolongado o rechazo hiperagudo del injerto.

Arritmias

La más frecuente es el bloqueo AV, causado por exceso 
de cardioplejía y frecuentemente se corrige con MCP. 
Las taquiarritmias ventriculares (TV o FV) pueden ser 
metabolica o por falla del injerto y son de difícil tra-
tamiento.

Sangrado

Las causas de sangrado pueden ser medicas (coagulopa-
tias) o quirúrgicas, siendo estas últimas las más frecuentes 
es muy importante realizar las suturas en el implante car-
diaco muy meticulosamente para evitar sitios de sangrado 
en las mismas, los cuales sí aparecieran deben ser corregi-
dos al momento de ser diagnosticados.

Se debe tener en cuenta que la falla en la corrección 
del sangrado rápidamente lleva a la falla del injerto por 
arritmias o disfunción cardíaca.

Infección

Las drogas inmunosupresoras utilizadas en el trasplanta-
do favorecen las infecciones que deben ser monitoreadas 
y tratadas rápidamente, siendo las de causa bacteriana de 
aparición temprana y en la etapa tardía las virales, micótica 
y parasitarias más frecuentes.

BIOPSIA ENDOMIOCARDICA (BEM)

El protocolo de seguimiento del paciente con TxC (14) 
con la finalidad de monitorear la aparición de rechazo y la 
presencia de efectos adversos incluye:
1.	Examen físico completo
2.	Revisión permanente de la medicación (inmunosupre-

sores y otros)
3.	Rutina de laboratorio
4.	Ecocardiograma
5.	Cinecoronariografía y/o Ecografía intravascular cada 1 

o 2 años
6.	Biopsia Endomiocardica (BEM), hasta la fecha es el gold 

standard en el monitoreo del rechazo (8) y debe realizarse 
de acuerdo al programa que muestra la tabla 3.

La BEM técnicamente es sencilla, a través de un in-
troductor preferentemente por vía yugular derecha en el 
triángulo interescalenico se introduce una pinza “bióto-
mo” dirigido hacia la región septal del VD. bajo control 
radioscópico se toman las muestras (preferentemente más 
de tres) de biopsia las cuales se envían a anatomía pato-
lógica para determinar si existe o no rechazo del injerto.

Las complicaciones como taponamiento cardíaco, arrit-
mia severa y neumotórax son poco frecuentes (<1%) pero 
deben ser tratadas con urgencia.

Figura 3. Sutura de la aurícula derecha. Figura 3. Suturas de la arteria pulmonar, aorta y aurícula derecha 
finalizadas.
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El continuo crecimiento de la electrofisiología y el adveni-
miento de terapias eléctricas para patologías menos preva-
lentes, hizo aumentar significativamente las indicaciones 
para implantes de marcapasos definitivos, cardiodesfibri-
ladores y resincronizadores, entre otros. Estas prácticas 
cada vez más frecuentes requieren capacitación continua y 
el trabajo en equipo de cirujanos cardiovasculares, cardió-
logos y electrofisiólogos para asistir pacientes de diversa 
complejidad.

En la actualidad más del 95% de los implantes se rea-
lizan por vía endocavitaria, reservándose la técnica epi-
cárdica para aquellos casos con problemas de acceso al 
territorio venoso, ciertas malformaciones, endocarditis 
o cuando el paciente precisa simultáneamente una inter-
vención cardiovascular, entre otras situaciones.

Historia de la estimulacion cardiaca

Las primeras comunicaciones de uso de electroestímulos 
para reanimaciones en humanos datan del siglo XVIII. 
Entre 1774 y 1784, hubo varios informes al  respecto, 
pero recién en 1932 Hyman diseñó un aparato para el 
electroestímulo controlado y repetido del corazón, al cual 
denominó “marcapaso cardiaco artificial”, utilizándolo 
con éxito en experimentación animal. Su uso en humanos 
se limitó a pocos casos mediante un electrodo de aguja 
por vía transtorácico, para reanimar pacientes con blo-
queo cardiaco completo y sincope. Sin embargo, fue muy 
resistido y criticado por quienes consideraban que sus in-
tentos de reanimación mediante estimulo cardiaco iban 
en contra de “la divina providencia”.

En 1952, el Dr. Paul Zoll logró estimular el corazón 
con electrodos metálicos externos aplicados en la pared 
torácica. Al ser menos invasiva, obtuvo mayor aceptación 
y logró persuadir a la comunidad médica que el estímulo 
cardiaco era posible y capaz de salvar la vida de pacientes.

Con el advenimiento de la cirugía cardiaca, inicial-
mente limitada a la corrección de defectos congénitos o 
al tratamiento de valvulopatías, comenzaron a utilizar-
se con éxito electrodos de alambre para la estimulación 
cardiaca en pacientes que presentaban bloqueo cardiaco 
completo durante la cirugía. En 1956 Brockman, Webb 
y Bahnson, ante un lactante con BAV completo tras el 
cierre de una comunicación interventricular, obtuvieron 
un estimulo eléctrico eficaz y continuo por 10 horas del 
postoperatorio.

En 1957 comenzaron a desarrollarse en la Universidad 
de Minneapolis, con el grupo de Lillehei, electrodos in-
tramiocardicos que se implantaban en el momento de la 
cirugía cardiaca, o por vía percutánea. Al inicio, se pre-
sentaron problemas por desplazamiento de los electrodos 
o por incremento del umbral de estimulación.

En Agosto de 1958, Furman y Scchwedel implantaron 
un electrodo metálico endocardico en el ventrículo dere-
cho de un paciente, que mantuvo estimulo exitoso por 96 
días. Este electrodo estaba conectado a un generador ex-
terno que por su tamaño requería una mesa de transporte, 
pero demostró que un paciente podía deambular con una 
estimulación cardiaca artificial.

El primer marcapasos totalmente implantable fue crea-
do por Chardack, Gage y Greatbach en 1960, con un gene-
rador transistorizado conectado a electrodos epicárdicos 
suturados al corazón mediante toracotomía.

Los primeros marcapasos eran fijos, por lo cual se in-
dicaban solamente a pacientes con bloqueo permanente. 
Los marcapasos a demanda comenzaron a implantase 
en 1964 (Lemberg et al.). La técnica actual de implantar 
un marcapasos definitivo por vía venosa fue desarrollada 
simultáneamente por Parsonnet en 1962 en USA y por 
Lagergren en Suecia. En la actualidad, el generador per-
manente es colocado adyacente al sitio de ingreso. 

Así como los primeros marcapasos se implantaron por 
vía epicárdica, también los cardiodesfibriladores reque-
rían la colocación de “paletas” en el pericardio, el cual 
se abordaba por estereotomía. El desarrollo de catéteres 
endocavitarios, y la baja morbimortalidad de estos pro-
cedimientos, muchas veces sin requerir anestesia general, 
determino un incremento de las indicaciones.

Requerimientos para el implante

El implante de dispositivos endocavitarios se realiza en 
un área quirúrgica, o en una sala de hemodinamia o de 
radiología con idénticas medidas de asepsia.

Los requerimientos básicos para este lugar son:
1.	Amplitud: suficiente para permitir fácil acceso a cual-

quier zona del paciente, y poder realizar maniobras de 
intubación y reanimación cardiopulmonar, pericardio-
centesis o colocación de drenaje torácico. Se debe dis-
poner de un espacio anexo para almacenar el material 
estéril necesario para el implante, como para el trata-
miento de posibles complicaciones.
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2.	Instalaciones: oxígeno, aspiración, gases anestésicos, 
aislamiento eléctrico, aislamiento radiológico y luz ce-
nital quirúrgica. Dosímetros radiológicos y elementos 
de protección plomados para todo el personal intervi-
niente.

3.	Medios materiales: sistema de radioscopia con arco 
en”C”, intensificador de imagen que proporcione un 
campo visual de un diámetro mínimo de 18 cm, y mesa 
radiotransparente. Opcional: impresión de imágenes y 
grabación de vídeo. Además de la visión anteroposte-
rior se debe poder realizar posiciones oblicuas, lo cual 
es importante para la colocación de sondas auriculares 
o en seno coronario. Si se realiza cine, se prefieren los 
sistemas digitales con opción de imagen pulsada para 
disminuir la dosis de radiación.

4.	Material quirúrgico adecuado, y duplicado en cada pro-
cedimiento, para poder realizar la sustitución completa 
en caso de contaminaciones. 

	 Material para acceso y mantenimiento de vías intrave-
nosas.

5.	Monitorización continua electrocardiográfica, con po-
sibilidad de selección de diversas derivaciones, inclu-
yendo precordiales. Analizador de umbrales y análisis 
de señales eléctricas endocárdicas. Programador del 
marcapasos que se implante. Oximetría de pulso. Po-
lígrafo de electrocardiografía con capacidad de registro 
de señales intracavitarias. Es recomendable disponer 
también de generador de marcapasos externo con su 
correspondiente catéter transitorio e introductor valvu-
lado 7 u 8Fr.

6.	Material de emergencia que debe incluir: Cardiodesfi-
brilador con paletas externas, y todo lo necesario para 
una reanimación cardiopulmonar avanzada (fármacos, 
material de intubación endotraqueal y ventilación ma-
nual), para la realización de una pericardiocentesis o 
para la implantación de un drenaje torácico.

7.	Materiales varios: introductores “Peel-away” 8 y 10 
Fr. Mandriles rectos y preformados, destornilladores, 
capuchones para terminal IS-1, Tapones para obturar 
bornes del generador, adaptadores de conectores. 

Tecnica quirurgica

Se debe instruir al paciente acerca del procedimiento, 
lo cual otorga tranquilidad y buena disposición del mis-
mo, especialmente si se realiza con Anestesia Local. La 
elección del sitio de implante es preferentemente, el lado 
opuesto a la mano dominante del paciente, para dismi-
nuir la posibilidad de interferencias por miopotenciales 
y evitar la activación incorrecta de biosensores de la ac-
tividad física. Se deben considerar situaciones especiales 
relativas a las actividades del paciente (por ej.: músicos, 
cazadores) y a sus antecedentes médicos (por ej.: enfer-
mos en hemodiálisis con fístula arteriovenosa permanente 
en el antebrazo, mastectomías radicales con vaciamiento 
ganglionar axilar). 

Preparación del paciente y campos quirúrgicos

El paciente se coloca en decúbito dorsal, con los brazos 
adosados al cuerpo,  y ligera rotación de la cabeza en di-
rección opuesta al lado quirúrgico. Se colocan  electrodos 
de monitoreo dejando libre el área cardiaca, para no in-
terferir con la visualización radioscópica de los catéteres 
endocavitarios.

Se desinfecta la piel con antisépticos (Iodopovidona: 3 
pasadas), abarcando la región anterolateral de cuello y tó-
rax hasta región inframamilar.

Colocación de los campos quirúrgicos: tomando como 
referencia la clavícula, se delimita hacia arriba un área 
triangular formada por el borde posterior del esterno-
cleidomastoideo y el borde anterior del trapecio (fig. 1). 
Dentro de esta área se encuentra la vena yugular externa. 
Por debajo de la clavícula, se forma otro triangulo cuyo 
vértice inferior es el borde anterior de la axila. En medio 
de ese triangulo queda el espacio deltopectoral, adonde 
se localiza la vena cefálica. Así, el campo quirúrgico tie-
ne forma romboidal, formado por dos triángulos unidos 
en su base, representada por la clavícula. Solemos colocar 
dos campos chicos que se cruzan en el vértice superior 
del rombo, un campo grande podálico desde el extremo 
interno de la clavícula hasta la axila, y otro campo grande 
que cubre el tórax y la parte lateral externa del campo 
quirúrgico. Adicionalmente, otro campo extendido desde 
el borde externo del esternocleidomastoideo sirve de “te-
lón” para separar el área entre cirujanos y anestesiólogo. El 
intensificador de imágenes del equipo de rayos X también 
se cubre con una funda estéril.

Acceso venoso para implante de catéteres 
endocavitarios

Preferimos realizar los accesos por disección quirúrgica, 
En caso que las venas estén ligadas por accesos previos, 
o sean filiformes o infranqueables  por tortuosidad de las 
mismas y que no pueda corregirse este inconveniente con 
una cuerda guía, recurrimos a la punción subclavia.

Disección de vena cefálica

Se infiltra el área con lidocaína 1 o 2% sin epinefrina.  La 
incisión cutánea sobre el surco deltopectoral, puede ser 
transversal u oblicua. Se divulsiona el tejido celular sub-
cutáneo hasta llegar al plano muscular. Solemos labrar el 
bolsillo en esta instancia, separando la fascia del pectoral 
mayor y exponiendo las fibras musculares. Dejamos una 
gasa chica para hemostasia en el bolsillo. Con un separa-
dor autoestático Gelpi o Adson se expone la fascia supra-
deltoidea, la cual se abre para llegar a la vena cefálica, que 
será utilizada como acceso. (fig. 2) 

Con pinza “doble utilidad” se pasan sendas ligaduras de 
lino 70 o poliéster 2-0, proximal y distal a la zona elegi-
da para la venotomía. Ligadura distal y reparo con pinza 
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Halstead de la ligadura proximal. Venotomía transversa 
con tijera Metzembaum. Apertura de la boca de la vena 
con dispositivo “ad-hoc” disponible con el catéter, el cual 
se introduce y se hace progresar suavemente, bajo control 
radioscópico.

Disección de vena yugular externa

Se identifica la vena sobre la clavícula, en el triángulo an-
tedicho. Se infiltra el área con xilocaína 1 o 2% sin epin-
efrina.  La incisión cutánea es transversa. Se divulsiona el 
tejido celular subcutáneo y se abren las fibras del musculo 
cutáneo del cuello. Bajo el mismo, se identifica la vena 
yugular externa, que suele ser de mayor diámetro que la 
vena cefálica. Se pasan 2 ligaduras cefálicas y se ligan, se 
pasa otra ligadura caudal. Es útil poner una pinza de di-
sección  en forma transversal bajo la vena, a efectos de te-
nerla expuesta, y evitar el reflujo venoso una vez realizada 
la venotomía. A través de la misma, se canalizan el o los 
catéteres bajo control radioscópico con TV.                                         

Punción de vena subclavia
El abordaje utilizado es el infraclavicular. Si bien ana-

tómicamente la utilización de la vena subclavia izquierda 
tiene menos posibilidad de desvío yugular, para un mé-
dico diestro, es técnicamente igual cualquiera de los dos 
lados.

El paciente se coloca en posición de Trendelemburg. 
Los puntos de reparo para abordaje subclavio son: Unión 
de 2/3 externos con tercio interno de la clavícula en su 
vertiente inferior (donde la clavícula se curva hacia atrás). 

Se realiza anestesia local con un habón de 5 cm de lido-
caína al 1% o 2%

Con la aguja 0,8/50 mm se infiltra adyacente a la cara 
antero inferior de la clavícula. Luego se horizontaliza la 
aguja y se introduce aproximadamente 5 mm hasta sentir 
que se vence una pequeña resistencia que nos da la sensa-
ción de haber entrado en un espacio vacío (músculo sub-
clavio). En dicho momento se toma una nueva dirección, 
adoptando como reparo el hueco supraesternal y con mo-
vimientos suaves e intermitentes, aspirando al ingresar, se 
progresa la misma en busca del reparo nombrado. Luego 
de progresar toda la aguja, retirar e Infiltrar el trayecto. Si 
se ingresa en vena, retirar e Infiltrar el trayecto sin proble-
mas, debido a que el traspaso de la vena subclavia con la 
técnica antes mencionada es improbable.

Se cargan 3ml. de suero fisiológico en una jeringa 
plástica de 10ml. Se prepara el set de punción. Siguien-
do los mismos reparos, se  introduce el trocar (bisel 
hacia arriba). Al encontrar la vena, la jeringa se llenará 
súbitamente de sangre oscura que no empuja el émbolo 
de la misma. En ese momento se retira  la jeringa y con 
movimiento suave se progresa una cuerda de piano por 
el interior de la vena y se comprueba radiológicamente 
la correcta ubicación de la misma a la derecha de la 
columna vertebral.

Acto seguido se retira el trocar, y dejamos la cuerda guía 
en posición endovenosa.

Si no se realizo previamente, se infiltra zona destinada 
a la incisión que permite la confección del “bolsillo” que 
alojará al generador de impulsos.

Figura 1. Campos quirúrgicos. Figura 2. Disección de vena cefálica.
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Con el campo expuesto, se progresa introductor 8-9-10 
Fr. por la cuerda guía  (acorde al diámetro requerido por 
el catéter a utilizar), posteriormente se retira el dilatador 
del introductor y se deja la vaina con la cuerda de piano. 
Por el interior de la vaina se pueden progresar 1 o 2 cuer-
das más para su uso posterior con sendos set introducto-
res, en caso de necesidad de implantar más de un catéter.

Ubicación de los catéteres en cavidades cardiacas

Una vez que se accede a las venas, se introduce el catéter 
correspondiente a la estimulación ventricular, compro-
bando su situación radiológica a la derecha de la colum-
na (fig. 3). Luego se procede a curvar el mandril interior, 
para acceder a la arteria pulmonar (figs. 4 y 5). Se retira el 
mandril curvo y se coloca el mandril recto. Siempre bajo 
control radioscópico, se retira suavemente el catéter hasta 
que “cae” en la cavidad ventricular, y en ese preciso mo-
mento se lo avanza hasta la posición deseada, en la base 
del Ventrículo Derecho. (fig. 6).

Si se trata de un catéter de fijación activa, se procede a 
su fijación exteriorizando el “screw”, girando 12 veces en 
sentido horario el extremo correspondiente al polo nega-
tivo del catéter.

Colocación de catéteres de fijación activa en Aurícula 
derecha: Una vez colocado el catéter en posición paralela 
a la columna, se intercambia el mandril recto por otro 
preformado “en J”. Luego se lo retira suavemente hasta 
observar que la curvatura comienza a abrirse. También se 
percibe un discreto aumento de la resistencia a la tracción. 
En ese momento, y sin intercambiar el mandril, se realiza 
la fijación activa mientras se observa la exteriorización del 
“screw” por radioscopia,

Comprobación de umbrales de estimulación

En cada catéter, se miden umbrales de estimulación, 
se registra la impedancia y el censado de la actividad 
eléctrica cardiaca. También debe comprobarse la pre-
sencia de conducción retrógrada (ventriculoatrial) por 
medio de estimulación ventricular a diferentes frecuen-
cias y voltajes. Los umbrales deben ser medidos con un 
analizador de similares características que el generador 
a implantar, considerándose como umbrales agudos 
aceptables, para una duración de impulso de 0,50 ms 
los valores siguientes: Captura = ventrículo: 1 voltio 
(máximo); aurícula: 2 Voltios. Un adecuado slew-rate 
de la despolarización para las señales auricular y ventri-
cular será de 1,5 y 2,5 mV/ms, respectivamente, como 
valor aceptable, aunque en general los marcapasos pre-
cisan señales como mínimo de 0,5 mV/ms. Es aconse-
jable estimular con amplitudes superiores a 10 voltios, 
para comprobar si se produce estimulación diafragmá-
tica a través del electrodo ventricular o del nervio fréni-
co a través del electrodo auricular, especialmente si está 
fijado en la zona lateral.

Se recomienda que, en los casos de estimulación de do-
ble cámara, se coloquen los electrodos siempre en el mis-
mo orden (el auricular más interno), lo que permitirá su 
identificación posterior. En el caso de cizallamiento (que 
suele afectar al cable situado más medialmente), aunque 
se pierda el modo (DDD) no se comprometerá la captura 
ventricular. 

Los  modelos con sistemas de fijación activa (screw-in) 
son de uso frecuente y sus indicaciones son generalmente 
en consideración de la anatomía cardíaca. 

Se conecta el o los catéteres al generador (fig. 7) cuidan-
do de tener perfectamente identificado cada uno de ellos. 
Se coloca el generador en el bolsillo previamente labrado 
a tal fin, teniendo la precaución de ubicar el /los catéter/
es por debajo del mismo (fig. 8). Se realiza hemostasia, y 
se procede a la síntesis de todos los planos con material de 
sutura reabsorbible (poliglactina).

Figura 3. Ubicación del catéter a la derecha de la columna.

Figura 4. Avance del catéter a través de la tricúspide con mandril curvo.
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Tipos de Marcapasos y modos de funcionamiento

En la actualidad,  son tres los métodos de estimulación 
cardíaca permanente de uso común:
1.	Marcapasos de una sola cámara: con este dispositivo, 

un electrodo del marcapasos se implanta en la aurícula 
o ventrículo derecho

2.	Marcapasos de doble cámara: en este caso, se im-
plantan dos electrodos de marcapasos: uno en el 
ventrículo derecho y otro en la aurícula derecha). 
Este tipo de marcapasos se está utilizando con ma-
yor frecuencia.

3.	Estimulación biventricular (terapia de resincronización 
cardíaca [CRT]): con este dispositivo se adiciona a la 
estimulación de las cámaras derechas del corazón, otro 
catéter que avanza por el seno coronario para la estimu-
lación epicárdica ventricular izquierda.

Indicaciones para implante de marcapasos.

Las indicaciones para la implantación de marcapasos se 
clasifican en las siguientes clases:

Clase I – El procedimiento debe ser realizado
Clase IIa – Es razonable realizar el procedimiento, pero 

son necesarios estudios adicionales con objetivos precisos.
Clase IIb – El procedimiento se puede considerar, pero 

son necesarios estudios adicionales con objetivos amplios.
Clase III – El procedimiento no debe realizarse, no es 

útil y puede ser perjudicial
Las indicaciones de Clase I son las siguientes:

•	 Disfunción del nodo sinusal
•	 Bloqueo auriculoventricular adquirida en los adultos
•	 Bloqueo crónico bifascicular
•	 Bloqueo post infarto agudo de miocardio
•	 Síndrome del seno carotídeo y el síncope neurocardiogénico

Figura 5. Avance del catéter con mandril curvo hacia la arteria. Figura 7. Conexión del catéter al generador.

Figura 6. Descenso del catéter y ubicación en el Ventrículo derecho. Figura 8. Ubicación del generador en el bolsillo, con el catéter por 
debajo.
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•	 Después de trasplante cardíaco
•	 Marcapasos para evitar la taquicardia
•	 Los pacientes con cardiopatía congénita

Las indicaciones de Clase IIa son las siguientes:
•	 Disfunción del nodo sinusal
•	 Bloqueo auriculoventricular adquirida en los adultos
•	 Bloqueo crónico bifascicular
•	 Síndrome del seno carotídeo y el síncope neurocardio-

génico
•	 Los pacientes con cardiopatía congénita
•	 Marcapasos para evitar la taquicardia
•	 Marcapasos permanentes que detectan automática-

mente y el ritmo para terminar la taquicardia

Las Indicaciones de Clase IIb son las siguientes:
•	 Disfunción del nodo sinusal
•	 Bloqueo auriculoventricular adquirida en los adultos
•	 Bloqueo bifascicular
•	 Después de un infarto agudo de miocardio
•	 Síndrome del seno carotídeo y el síncope neurocardio-

génico
•	 Después de trasplante cardíaco
•	 Marcapasos para evitar la taquicardia
•	 Los pacientes con cardiopatía congénita

Terapia electrica antiarritmica

Cardiodesfibrilador  implantable (CDI - DAI)

El desarrollo tecnológico de los marcapasos cardiacos, 
con mejoras en el desarrollo de catéteres y del software 
para interpretar la actividad eléctrica del corazón, así 
como el desarrollo de nuevas baterías con mayor capa-
cidad de carga, dio lugar al desarrollo de dispositivos 
capaces de desfibrilar el corazón, y así poder tratar a 
pacientes expuestos a muerte súbita por la aparición 
de taqui-arritmias ventriculares. Inicialmente, estos 
dispositivos comenzaron a implantarse en pacientes 
que ya habían tenido un evento de esta índole, y en 
quienes el tratamiento farmacológico resultaba insu-
ficiente para evitar nuevos episodios. Esta terapéutica 
en pacientes que ya habían presentado arritmias es co-
nocida como Prevención Secundaria. A posteriori, la 
metodología diagnostica utilizada en Electrofisiología 
permitió identificar a pacientes susceptibles de desarro-
llar arritmias malignas, surgiendo así la indicación de 
implante de Cardiodesfibriladores Implantables (CDI) 
bajo el concepto de Prevención primaria.

Indicaciones en prevención primaria

Existen aún inconsistencias en las distintas guías en 
relación a las  indicaciones de implante  de cardiodesfi-
briladores para prevención primaria de muerte súbita. 
Esta falta de homogeneidad es multifactorial, pero los 
diferentes puntos de corte de la fracción de eyección 

del ventrículo izquierdo (FEVI) en los criterios de in-
clusión de los distintos ensayos han contribuido en 
gran medida a esta variabilidad. De hecho, no se ha 
aleatorizado a pacientes con FEVI moderadamente de-
primida de forma específica, y los complementos elec-
trofisiológicos para los distintos perfiles de riesgo han 
sido cambiantes. Más aún, confiar en una cifra mágica 
sobre un índice de fase de función ventricular como la 
FEVI, para el que hay una variabilidad interobservador 
de hasta el 8% en su determinación ecocardiográfica 
habitual, relativiza y a la vez complica el problema.4-5 
Las guías más recientes extienden la indicación de clase 
I de implante de Desfibrilador Automático Implantable 
(DAI) para todos los pacientes con disfunción del ven-
trículo izquierdo (VI) postinfarto y FEVI < 30-40%,2 
a excepción de los que tienen una FEVI < 35% y clase 
funcional I, que mantendrían una indicación de im-
plante de clase IIa. Resulta lógico pensar que los auto-
res de las actuales guías de 2006 hayan querido integrar 
en el perfil de riesgo de pacientes con disfunción del VI 
postinfarto sin inducibilidad de taquiarritmias ventri-
culares sostenidas las pruebas científicas aportadas por 
el ensayo SCD-HeFT13,6 sumado al hecho de que casi 
dos tercios de los pacientes MADIT-II se encontraban 
en clase funcional II-III.7-8 Con todo, sobre este punto 
no se aporta ninguna explicación en dichas guías, en 
las que faltan referencias específicas que sustenten cada 
recomendación. Por otra parte, un límite de FEVI del 
40% fundamentado solo en el ensayo MUSTT, un es-
tudio que aleatorizaba una estrategia de tratamiento y 
no el implante de un DAI, podría parecer excesivo. La 
política de “tabla rasa” de estas últimas guías al asig-
nar al paciente MUSTT una indicación de clase I con 
un nivel de evidencia A debe pues sorprendernos. El 
impacto de la “cuarentena” señalado por los resultados 
del estudio DINAMIT9 se hace patente en dichas guías 
e indica el implante tras al menos 40 días postinfar-
to. Por el contrario, las directrices propuestas por el 
National Institute for Health and Clinical Excellence 
(NICE) actualizadas en Julio de 2006 son muy con-
cretas y aconsejan el implante en pacientes isquémicos 
con una FEVI < 30% y en clase funcional ≤ III de la 
New York Heart Association (NYHA) que presenten 
un complejo QRS prolongado (≥ 120 ms), y restringe 
la indicación a pacientes con un perfil MUSTT si su 
FEVI es <35%.3

En cuanto a los pacientes con Síndrome de Brugada, 
las actuales guías se alejan de lo notificado en la Segunda 
Conferencia de Consenso10 sobre dicha entidad, centrán-
dose sólo en los pacientes con patrón de Brugada tipo I 
espontáneo al que se indica el implante si hay un síncope 
previo. En los asintomáticos recomienda la realización de 
un estudio electrofisiológico solo para las formas espontá-
neas y como una indicación de clase IIb. 

A pesar de la reciente jerarquización del riesgo en 
pacientes con genotipo en el síndrome de QT largo,11 
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Tabla 1.  Diferentes niveles de indicación y evidencia en los pacientes postinfarto de miocardio en relación con la terapia 
con desfibrilador automático implantable en prevención primaria de muerte súbita*

Perfil de 
paciente

2002 ACC/
AHA/NASPE
DAI y MCP

2003 
Guías ESC
MS

2004
ACC/AHA
IAM con↑ ST

2005
ACC/AHA
FC

2005 
ESC FC

2006 ACC/
AHA/ESC
AV y MS

FEVI ≤ 30%, 
NYHA II-III 

Clase IIa, B Clase IIa, B Clase IIa, B Clase I, B Clase IIa, B Clase I, A

FEVI 30-35%, 
NYHA II-III 

NE NE NE Clase IIa, B Clase I, A Clase I, A

FEVI 30-40%, 
TVNS, EP + 

Clase IIb, B Clase I, NE Clase I, B NE NE Clase I, A

FEVI ≤ 30%, 
NYHA I 

NE Clase IIa, B NE I Clase IIa, B NE Clase IIa, B

FEVI 30-35%, 
NYHA I 

NE NE NE NE NE Clase IIa, B

ACC: American College of Cardiology; AHA: American Heart Association; AV: arritmias ventriculares; DAI: desfibrilador automático 
implantable; ESC: European Society of Cardiology;
EP: estimulación ventricular programada; FEVI: fracción de eyección ventricular izquierda; FC: fracaso cardiaco; IAM infarto agudo de miocardio; 
MCP: marcapasos; MS: muerte súbita cardiaca; NASPE: North American Socitey for Pacing and Electrophysiology: NE: nivel de recomendación y/o 
evidencia no queda especificado para el correspondiente
perfil de paciente en la guía de referencia; NYHA: clase funcional según la New York Heart Association; TVNS: taquicardia ventricular no sostenida.
*Se indica para cada guía la clasificación de recomendación consignada y su correspondiente nivel de evidencia

el implante de DAI en pacientes asintomáticos no pasa 
de ser una indicación de clase IIb en las guías más re-
cientes. Por el contrario, la prevención primaria en 
pacientes con miocardiopatía hipertrófica asciende en 
esas directrices a una recomendación de clase IIa ante 
la presencia de un único factor de riesgo principal. 

En las tablas 1 y 2 se resumen las indicaciones más 
actuales para el implante de DAI en el ámbito de la 
prevención primaria y su comparación con las guías 
previas.

Indicaciones en prevención secundaria

El 60,5% de los implantes realizados durante 2005 
tuvo una indicación por muerte súbita reanimada, ta-
quicardia ventricular (TV) documentada o síncope, 
frente al 79,3% del año 2002.12 En cualquier caso, si 
tenemos en cuenta que la tasa de supervivencia para 
episodios de parada cardíaca extra hospitalaria es me-
nor del 5% en la mayoría de los países industrializa-
dos, habremos de reconocer para la prevención secun-
daria un cierto carácter de terapia para supervivientes. 
Afortunadamente, este porcentaje se incrementa al 
15% para los pacientes en fibrilación ventricular. Por 
otra parte, es bien conocido que los supervivientes 
de taquiarritmias ventriculares graves están en riesgo 
de nuevos episodios, con re hospitalizaciones al año 
para la mitad de estos pacientes, el 40% de los cua-

les muere en los 2 años siguientes.3 En los estudios 
AVID,1 CASH13 y CIDS14 se incluyeron un total de 
1.850 supervivientes de una parada cardiaca que han 
sido objeto de diferentes metaanalisis. Estos estudios 
demuestran una reducción del 50% en el riesgo de 
muerte cardíaca (intervalo de confianza [IC] del 95% 
35-65) y del 25-28% en el riesgo de mortalidad glo-
bal (IC del 95% 10-40) obtenidos con el implante 
del DAI como prevención secundaria en comparación 
con el tratamiento con amiodarona u otros antiarrít-
micos. Las recomendaciones del NICE son claras y 
están centradas en la indicación de implante para pa-
cientes fundamentalmente  con un perfil AVID. Sin 
embargo, las recientes guías de la  American Colle-
ge of Cardiology/American Heart Association / Eu-
ropean Society of Cardiology (ACC/AHA/ESC) de 
2006 mantienen el implante de un DAI como indica-
ción  clase I en la cardiopatía isquémica para: 
a)	pacientes reanimados de de fibrilación ventricular con 

infarto previo (>48 h) y disfunción “significativa” del 
ventrículo izquierdo en los que no se pueda llevar a 
cabo una revascularización coronaria y, teniendo en 
consideración que no hayan pruebas claras de isquemia 
como precursora de esa arritmia, y 

b)	en pacientes con TV “inestables” con disfunción ventrí-
culo izquierdo postinfarto.

Como indicación clase IIa, y sin ensayo clínico que 
la soporte, se señala el implante en pacientes con TV 
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recurrentes postinfarto sin disfunción del ventricular 
izquierda significativa. Aunque en estas guías se inclu-
yen por primera vez recomendaciones conservadoras 
acerca de la ablación de TV, no se señala en esta última 
indicación el resultado previo de la ablación mediante 
catéter, que si se especifica en el caso de pacientes con 
cardiopatías congénitas. Siempre entrecruzados en-

tre la prevención primaria y secundaria, los pacientes 
con síncope e infarto de miocardio previo no aparecen 
adecuadamente reflejados en las actuales guías ACC/
AHA/ESC de 2006, obviando las directrices señaladas 
recientemente.15 Estas últimas recomiendan el implan-
te de DAI a todos estos pacientes si su FEVI es <35% 
sobre la base de evidencias en prevención primaria.

Tabla 2.  Niveles de recomendación y de evidencia en las guías para el implante de desfibrilador automático 
implantable en la prevención primaria de muerte súbita en pacientes con miocardiopatía dilatada no isquémica, 
hipertrófica y canalopatías

Perfil de paciente

2002 ACC/
AHA/NASPE
DAI y MCP

2001/2003 
Guías ESC
MS

2005 ACC/AHA 
FC 2005 ESC FC

2006 ACC/AHA/
ESC
AV y MS

MCD, FEVI ≤30%, 
NYHA II-III  

— Clase IIb, B Clase I, B Clase I, A Clase I, B

MCD, FEVI 30-
35%, NYHA II-III  

— Clase IIb, B Clase IIa, B Clase I, A Clase I, B

MCD, FEVI ≤30%, 
NYHA I  

— Clase IIb, B Clase IIb, C — Clase IIb, Ca

MCH  Clase IIb, B Clase IIa, B — — Clase IIa, Cb

Canalopatías

           QT largo
           

            Brugada

TV polimórfica 
catecolaminérgica

Clase IIb, Bc

Clase llb, B

—

Clase IIa, Cd

Clase l, B
Clase llb, Ch

Clase llb, C

—

—

—

—

—

—

Clase IIb, Be,f
Clase llb, Bf

Clase lla, Ci

Clase lla, Ck

ACC: American College of Cardiology; AHA: American Heart Association; AV: arritmias ventriculares; DAI: desfibrilador automático 
implantable; ESC: European Society of Cardiology;
FEVI: fracción de eyección ventricular izquierda; FC: fracaso cardiaco; MCD: miocardiopatía dilatada; MCH: miocardiopatía; MCP: 
marcapasos; MS: muerte súbita cardiaca;
NASPE: North American Society for Pacing and Electrophysiology; NYHA: New York Heart Association; hipertrófica; TV: taquicar-
dia ventricular;
a) Estas Guías expanden el recorrido de valores de FEVI a 30-35% o menos en pacientes con NYHA de I en una única recomendación.
b) Para pacientes con ≥1 factor de riesgo principal de muerte súbita.
c) Justifica su implante en asintomáticos con «fuerte» historia familiar de muerte súbita o cuando el tratamiento no invasivo no es 
factible.
d) Incluidos bajo el epígrafe de prevención «primaria» en casos sintomáticos con recurrencias a pesar de los betabloqueantes y como 
terapia asociada con estos fármacos. También
se recomendaría a pacientes con sindactilia, bloqueo auriculoventricular completo y en casos de síndrome de Jerwell.
e) En el síncope recurrente a pesar de los betabloqueantes.
f ) Para genotipos LQT2 y LQT3.
g) En sintomáticos por síncope/taquicardia ventricular.
h) Para asintomáticos con fibrilación ventricular/taquicardia ventricular inducible IIb (C).
i) En casos con patrón tipo I espontáneo y síncope.
j) Sin mención explícita en esas guías, tendría una indicación IIa, nivel B, si se incluyese como condición heredada con alto riesgo de 
taquiarritmia ventricular grave
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Resincronizadores

Terapia de resincronización cardíaca (TRC)

En las formas avanzadas de insuficiencia cardíaca (IC), 
muchos pacientes tienen retraso en la conducción auri-
culoventricular. Cerca del 70%, además de una anomalía 
global de la contracción, presentan disincronía mecánica 
entre ventrículo derecho e izquierdo (disincronía inter-
ventricular) y entre dos o más segmentos del ventrículo 
izquierdo (disincronía intraventricular izquierda).

La disincronía ocasiona llenado ventricular subóptimo, 
movimiento paradójico del septum, incremento en la 
gravedad de la insuficiencia mitral, reducción en la dP/dt 
ventricular y en la fracción de eyección (Fey) del ventrícu-
lo izquierdo (VI). También se asocia con mayor hospitali-
zación por IC y mortalidad.

La terapia de resincronización cardíaca (TRC) se basa 
en el uso de dispositivos que permiten la estimulación au-
ricular y biventricular.

La estimulación del VI se logra mediante un catéter que 
puede ubicarse por vía endocavitaria en una vena afluente 
del seno coronario o en el epicardio mediante toracoto-
mía mínima o toracoscopía.

En pacientes con ritmo sinusal, la TRC restablece el 
sincronismo mecánico auriculoventricular, interventricu-
lar e intraventricular, lo que promueve un llenado ventri-
cular adecuado y reducción de la insuficiencia mitral. De 
esta manera, produce remodelación inversa con reducción 
de los volúmenes del VI y aumento de la Fey.

Indicaciones de terapia de resincronización cardíaca

Clase I

1.	Pacientes con insuficiencia cardíaca avanzada, en CF III o 
IV estable (NYHA) con tratamiento médico óptimo, frac-
ción de eyección del ventrículo izquierdo ≤ 35%, ritmo 
sinusal, QRS ≥ 120 ms. (Nivel de evidencia A).16-17-23-25

Clase IIa

1.	Pacientes con marcapasos definitivo (en ritmo sinusal 
o fibrilación auricular) que en su evolución presentan 
síntomas de insuficiencia cardíaca y deterioro progre-
sivo de la FSVI (Fey ≤ 40%) de causa no corregible 
y atribuible a estimulación del VD (con estimulación 
durante la mayor parte del tiempo). (Nivel de evidencia 
C).16-24

2.	Pacientes con insuficiencia cardíaca avanzada en CF 
III-IV estable (NYHA), fracción de eyección ≤ 35% a 
pesar del tratamiento médico óptimo, con indicación 
de marcapasos y necesidad de estimulación en el ventrí-
culo derecho durante la mayor parte del tiempo. (Nivel 
de evidencia C).20-21

3.	Pacientes con insuficiencia cardíaca avanzada en CF III 
o IV estable (NYHA) con tratamiento médico óptimo, 

fracción de eyección del ventrículo izquierdo ≤ 35%, 
fibrilación auricular, QRS ≥ 120 ms.

	 Para obtener los beneficios de la TRC en estos pacien-
tes, se debe lograr una estimulación biventricular ≥ 
90% mediante enlentecimiento farmacológico de la 
conducción por el nódulo AV o su ablación con radio-
frecuencia. (Nivel de evidencia B).19-20

Clase IIb

1.	Pacientes con insuficiencia cardíaca en CF I o II 
(NYHA), fracción de eyección ≤ 35% a pesar del trata-
miento médico óptimo, con indicación de marcapasos 
y necesidad de estimulación en el ventrículo derecho 
durante la mayor parte del tiempo.(Nivel de evidencia 
C).22

Clase III

1.	Pacientes con insuficiencia cardíaca en clase funcional 
III-IV sin tratamiento médico óptimo.

2.	Pacientes con síntomas avanzados de insuficiencia car-
díaca que tengan una causa reversible de ésta.

3.	Pacientes con insuficiencia cardíaca terminal o expecta-
tiva de vida <1 año.

Figura 9. AD=aurícula derecha VD=Ventrículo derecho VI=Ventrículo 
Izquierdo SC=Seno coronario.

SC
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VD
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26
Tratamiento endoluminal del aneurisma 

de aorta abdominal
Dr. Carlos Haiek

Definición

Un aneurisma se define como la dilatación de una arteria 
de carácter localizado, permanente y que abarca las tres 
capas del vaso, cuyo diámetro sobrepasa en un 50% el 
diámetro normal de la arteria.1 En la aorta abdominal, 
debido a que su diámetro depende de la edad, sexo, tama-
ño corporal y otros factores, hay consenso generalizado en 
definir el aneurisma cuando la arteria presenta un diáme-
tro mayor a 30 mm.

La mayoría de los aneurismas de aorta abdominal 
(AAA) son de localización infrarenal y sólo el 5% com-
promete a la aorta suprarrenal y en un 25% de los casos 
están comprometidas las arterias ilíacas2 (fig. 1).

Epidemiologia

El aneurisma de aorta abdominal ocurre en el 5% de los 
hombres y en el 1% de mujeres mayores de 65 años de 
edad; el riesgo de padecer esta enfermedad aumenta al 
10% en los pacientes con enfermedad vascular periférica, 
al 25 % si hay otro aneurisma en el organismo y al 53% si 
existe un aneurisma poplíteo asociado.3-6

En el momento actual es una de las 15 causas más fre-
cuente de muerte entre los varones mayores de 55 años en 
las sociedades occidentales.

Reseña histórica

Andrés Vesalio, fundador de la anatomía moderna,  fue 
el primero en describirlo en 1543.7 Charles DuBost 
realizo en 1951, en Paris, la primer resección de un 
AAA y posterior reconstrucción con injerto homolo-
go.8 Parodi en 1991 coloco en Buenos Aires, la primer 
endoprótesis aortica revolucionando desde entonces el 
tratamiento de esta patología.9 Actualmente más de la 
mitad de las intervenciones electivas de aneurismas de 
aorta abdominal se realizan mediante colocación de en-
doprótesis.

Etiología

La etiopatogenia de la enfermedad aneurismática abdo-
minal adquirida es compleja y todavía no está bien acla-
rada. Histológicamente se observa una degeneración de 
los elementos estructurales y un remodelado de la media 

de origen multifactorial, con evidencia de inflamación 
crónica, destrucción de la lámina elástica y depleción de 
músculo liso. 

Se cree que pueden intervenir distintos factores como 
hereditarios,10-12 ateroscleróticos,13,14 infecciosos,15-16 infla-
matorios y/o alteraciones en la actividad proteolítica en la 
pared aórtica.

A pesar de que algunos investigadores afirmen que la 
degeneración aneurismática y la placa de ateroma son 
procesos independientes las asociaciones de aneurismas 
de aorta abdominal con tabaquismo, hipertensión, car-
diopatía isquémica, arteriopatia periférica, y altas concen-
traciones de lipoproteínas hacen evidente, para algunos 
autores, la participación en algún grado en la ateroma-
tosis.13,14

Otros autores han propuesto la participación de agentes 
infecciosos, al identificar herpesvirus, Chlamydia pneu-
moniae en el 30-50% de los casos de AAA, así como anti-
cuerpos frente a Chlamydia.15,16

Fisiopatología

Las causas que inician una respuesta inflamatoria crónica 
en la pared arterial aún no están definidas. En el inicio de 
la enfermedad se observa la presencia de infiltrados infla-
matorios de linfocitos y macrófagos que con una marcada 
actividad de sus citosinas y otros mediadores generan un 

Figura 1. Tipos de aneurisma según su localizacion aortica.
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aumento de las metaloproteasas (colagenasa, gelatinasa 
A- B, estreptomilesina y elastasa) las cuales generan una 
actividad proteolítica en la matriz extracelular con la des-
trucción de elastina y colágeno y una respuesta inmutaría 
a sus productos de degradación.17,18 Por otro lado se ob-
serva una disminución de la musculatura lisa como con-
secuencia de una apoptosis celular19 que combinado con 
la destrucción de la elastina y colágenos conllevan a un re-
modelado anómalo incapaz de impedir el adelgazamiento 
y la expansión aneurismática.

El proceso inflamatorio se parece al de la aterosclrerosis 
estonosante aunque en el caso de los aneurismas las capas 
arteriales afectadas son la media y la adventicia y en el caso 
de las aterosclerosis estenosante afectan las capas media y la 
íntima de la arteria. Podría especularse, por tanto, que am-
bos procesos son una consecuencia al daño inflamatorio que 
se desarrolla en dos direcciones distintas, la arteriosclerosis 
genera una reducción de la luz arterial mientras que en los 
aneurismas se produce una dilatación de ésta.

Evolución Natural

El aneurisma de aorta abdominal es una enfermedad pro-
gresiva cuyo crecimiento puede desencadenar en la rotura 
que es su complicación más temida ya que tiene un 80-
90% de mortalidad.

El ritmo de crecimiento varía según el diámetro inicial 
en el momento de diagnóstico. Así, el crecimiento anual 
en AAA menor a 4,0 cm oscila entre 1 y 4 mm. En AAA 
de 4,0-6,0 cm, el crecimiento anual es entre 4 y 5 mm y 
en AAA mayores, el crecimiento alcanza hasta 8 mm al 
año.20

El principal factor predictivo de rotura es el diámetro 
(21), con un riesgo anual prácticamente nulo para aneu-
rismas < 4 cm. El riesgo anual de rotura aumenta a 0,5-
5% en AAA de 4-5 cm o a 3-15% en AAA de 5-6 cm, o 
al 20-40% en AAA de 7-8 cm y alcanza un 50% de rotura 
anual en los AAA > 8 cm.

Clínica

Los aneurismas de la aorta abdominal que no presentan 
ruptura son generalmente asintomáticos y su hallazgo se 
debe a un examen médico vinculado a otra patología. En 
caso de presentar sintomatología, el dolor epigástrico o 
lumbar, nauseas, vómitos y edema de miembros inferiores 
por compresión de la vena cava constituye los síntomas 
principales. En otros casos, el aneurisma puede diagnos-
ticarse a partir de una de sus posibles complicaciones: 
embolia distal, trombosis aguda, síntomas causados por 
ureterohidronefrosis.

Los aneurismas de la aorta abdominal que presentan 
ruptura representan una de las urgencias más importan-
tes que todo médico debe reconocer, ya que el retardo en 
el diagnóstico se asocia con incrementos en las tasas de 
mortalidad. De todas formas, sólo la mitad de los pacien-

Figura 2. Aneurisma de aorta abd. calcificado.

tes con ruptura de un aneurisma de la aorta abdominal 
alcanza a llegar al hospital. La tríada sintomatológica que 
debe hacer sospechar la ruptura de un aneurisma de aorta 
abdominal consiste en dolor abdominal o lumbar agudo, 
hipotensión o shock hipovolémico, y palpación de una 
masa pulsátil en el examen abdominal.

Diagnóstico

-	 Rx de abdomen: pueden observarse calcificaciones de 
las paredes aneurismáticas. Si hay sangrado se observa 
borramiento del músculo psoas Iliaco (fig. 2).

-	 Ecografía abdominal: Es un método accesible y no inva-
sivo, con una sensibilidad aproximada de un 95% y una 
especificidad del 100%22-24 por eso suele utilizarse como 
estudio inicial. Es útil para medición de diámetros y eva-
luar la presencia de trombos murales. Cuando se rompen 
pueden observarse sangre extravasada (fig .3).

-	 TAC con contraste: Es el método diagnóstico de elec-
ción en pacientes estables ya que brinda información 
sobre su forma, diámetros no solo de la aorta sino que 
de sus ramas colaterales, ambos ejes iliacos y femorales. 
También ofrece la posibilidad de la reconstrucción en 
3D. Además de su utilidad en pacientes estables es el 
método de elección en aneurismas rotos y para el segui-
miento a largo plazo (fig. 4).

-	 RNM: La resonancia magnética en general presenta las 
mismas propiedades que la tomografía, pero tiene la ven-
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taja que elimina el riesgo de nefrotoxicidad por contraste y 
radiaciones ionizantes. Como contras puede mencionarse 
su habitual menor disponibilidad, su limitación para pa-
cientes con marcapaso o claustrofobia y su magnificación 
de lesiones estenoticas arteriales (fig. 5).

-	 Aortografía: La arteriografía convencional es útil para va-
lorar lesiones estenoticas de las arterias iliacas, femorales, 
renales y otros vasos viscerales. Debido a que el estudio se 
basa en opacificar la luz de los vasos no es una técnica útil 
para evaluar la pared y tomar mediciones (fig. 6).

Tratamiento Farmacologico

Si bien se estan investigando varios farmacos, no hay 
evidencia cientifica de que alguno de ellos pueda actuar 
controlando el crecimiento anuerismatico. Los farmacos 
sobre los cuales se han realizado las mayores investigacio-
nes son:

Las doxiciclinas: hay varias lineas de investigacion con 
resultados alentadores. Estas podrian actuar en 3 niveles 
diferentes: a) disminuyendo las metaloproteasas; b) dis-
minuyendo la reacción inflamatoria, y c) debido a este 
efecto antiapoptótico podrían evitar, en parte, la degene-
ración de la matriz de la pared aórtica.32-37 

Los inhibidores sintéticos de las metaloproteasas como el 
batimastat están siendo investigados ya que estas tienen un 
papel fundamental en la fisiopatología del aneurisma.38,39

El uso de inhibidores de la enzima de conversión de 
la angiotensina y antagonistas de los receptores de la an-
giotensina II que han mostrado en estudios tener algún 
efecto beneficioso en la evolución de los aneurismas. Si 
bien su mecanismo aún no está claro se cree que puede 
ser independiente al control de la tensión arterial tal vez 
tendiendo a aumentar la producción de colágeno40 y a 
disminuir la degradación de la elastina.41

Al igual que los anteriores las estatinas pueden ser úti-
les en el tratamiento de los aneurismas. Pareciera que su 
mecanismo de acción es independiente a la reducción del 
colesterol y estaría dado por la disminución del estado 
inflamatorio de la pared y la posible disminución de las 
metaloproteasas.42,43

Hasta la actualidad, las distintas estrategias farmaco-
lógicas que se han usado se basan en la disminución de 
la producción de metaloproteasas o a la disminución del 
estado inflamatorio o el estrés oxidativo. Se usaron dis-
tintos fármacos sin lograr hasta el momento demostrar 
que alguno de ellos sea realmente útil en el tratamiento 
de esta patología. 

Tratameinto invasivo

Hasta la actualidad solo el tratamiento invasivo ha de-
mostrado cambiar el pronóstico de la enfermedad.

Actualmente el diámetro aneurismático es el principal 
criterio para indicar tratamiento invasivo. Por esta razón 
es muy importante respecto a las técnicas de imagen re-
marcar la importancia de realizar las medidas de los diá-
metros aórticos en un plano perpendicular al flujo aórti-
co. También se hace un especial énfasis en la comparación 

Figura 3. Ecografía de aneurisma de aorta abdominal .

Figura 4. Reconstrucción 3D. Tac con contraste de aneurisma de 
aorta abdominal.
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meticulosa de los estudios seriados, usando la misma 
técnica de imagen y realizando las medidas de la misma 
forma en los mismos segmentos anatómicos.

Hay en general consenso en indicar tratamiento inva-
sivo a los aneurismas mayores a 5-5,5 cm en hombres y 
4,5-5 cm en mujeres. Otras indicaciones son el crecimien-
to del aneurisma mayor a 5 mm en un año o la aparicion 
de sintomas.25,27

El tratamiento quirúrgico a cielo abierto, preconizado 
por DuBost en 1951, ha mejorado notoriamente gracias 
al avance en el desarollo de los materiales con los que se 
realizan los injertos, al refinamiento de la técnica quirúr-
gica, al mejoramiento de los cuidados pre y postoperato-
rios y por lo tanto ha transformado la técnica quirúrgica 
en un tratamiento de elección debido a su baja morbi-
mortalidad la cual es aproximadamente 5%.28 Sin embar-
go la coexistencia de otras enfermedades asociadas como 
enfermedades pulmonares, cardiacas, edad avanzada y las 
condiciones de abdomen hostil aumentan tres o cuatro 
veces la tasa de morbimortalidad.29-30

El tratamiento endovascular surgió como una alterna-
tiva para los pacientes de alto riesgo siendo hoy debido a 
su poca agresividad, corta internación y buenos resultados 
una práctica rutinaria en pacientes seleccionados.

Tratamiento endovascular: tipos de endoprótesis

Desde 1991 año en que se realizó el primer tratamiento 
de aneurisma de aorta endoluminal han aparecido en el 
mercado una gran variedad de endoprótesis aorticas. Ac-

tualmente existe una gran diversidad. Cada una de ellas 
posee características diferentes y por lo tanto las técnicas 
de colocación son distintas, es por eso que los profesiona-
les deberán conocer cada una de ellas para elegir la más 
adecuada para cada paciente.

Las endoprótesis poseen una estructura metálica que 
dan la sustentación. Los metales más habituales son acero 
inoxidable, nitinol (níquel y titanio) y cromocobalto. La 
cobertura de las endoprótesis puede ser de poliéster (da-
cron) o politetrafluoroetileno (PTFE) (fig. 7).

En general pueden dividirse en dos grandes grupos, las 
aorto uni-iliacas y las aorto bi-iliacas, siendo estas últimas 
las usadas habitualmente. (fig. 8)

Las aorto bi-iliacas poseen dos módulos o cuerpos ex-
cepto la Endologix que posee un solo modulo o cuerpo.

Para el caso de ramas viscerales significativas que nacen 
del aneurisma, recientemente se han desarrollado las en-
doprótesis fenestradas que permiten excluir el aneurisma 
respetando la permeabilidad de las arterias originadas del 
saco aneurismático. Esto es posible porque las endopróte-
sis fenestradas presentan orificios o fenestraciones latera-
les que se corresponden con la emergencia de una o más 
arterias respetando la permeabilidad. Estas endoprótesis 
se fabrican a medida tomando en cuenta las imágenes ob-
tenidas de la angio-TC y la angiografía (fig. 9).

La elección de la endoprótesis depende de la anatomía 
del paciente, de la familiaridad del intervencionista con 
determinado modelo, de las características de la flexibi-
lidad, navegabilidad y diámetro necesario para su colo-
cación.

Figura 5. Resonancia de Aorta Abdominal. Figura 6. Angiografía de aorta abd.
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Técnica

El paciente se coloca en decúbito dorsal. El abdomen 
debe quedar preparado para una eventual conversión a 
cirugía abierta. 

El procedimiento se realiza bajo anestesia general, pero 
en condiciones cardiovasculares complejas se puede reali-
zar un bloqueo raquianestesico acompañado de sedación, 
monitoreo cardiaco y oximètrico.

Inicialmente se realiza incisión longitudinal de ambas 
regiones inguinales y disección de las arterias femorales 
comunes.

Bajo la visión directa, con las arterias femorales aisladas, 
se realiza la punción de ambas arterias femorales y se colo-
can introductores valvulados. También existen dispositivos 
de bajo perfil que permiten subir la rama contralateral por 
punción directa sin necesidad de disecar la segunda femoral 
pero tienen limitaciones en caso de calcificaciones femorales 
que pueden generar complicaciones hemorrágicas.

Una vez realizada las dos punciones arteriales se anticoagu-
la al paciente con de 100UI/kg de peso. Si el procedimiento 
se prolonga es necesario controlar el tiempo de coagulación 
activado (ACT) para determinar la necesidad de agregar he-
parina y lograr un ACT entre 250 y 300 segundos.

Cuando se utilizan prótesis uni-iliacas solo es necesa-
ria disección de una arteria femoral pero posteriormente 
deberá completarse con by pass femoro-femoral cruzado.

En el caso de uso de endoprótesis bifurcadas, la arteria 
iliaca con menos tortuosidad y mejor diámetro es elegida 
habitualmente para el paso del cuerpo de la endoprótesis, 
dejando el lado más tortuoso para la rama contralateral 
que tiene menos perfil que el cuerpo principal.

Por este último lado se colocara un catéter de angiogra-
fía tipo pigtail con marcas centimetradas y se realizara una 
angiografía de control para corroborar las medidas y para 
la correcta liberación de la endoprótesis.

Por la femoral elegida para subir el cuerpo principal, 
se sube inicialmente, una guía metálica hasta la aorta 
suprarrenal. Luego mediante catéter tipo Judking de 
coronaria derecha se intercambia la cuerda por una guía 
rígida extrasoporte (Amplatz superstif, Backup Meier, 
o Lunderquist, etc) que servirá para rectificar posibles 
tortuosidades. A continuación por esta guía se despla-
za el cuerpo principal de la endoprótesis siguiendo las 
referencias del roadmaping. La misma es liberada en el 
cuello superior por debajo de las arterias renales previa 
angiografía a través del catéter pigtail para asegurarse la 
correcta liberación. 

En los sistemas modulados, que son los más frecuente-
mente usados, a continuación se cateteriza la rama contra-
lateral que quedo dentro del saco aneurismático. Para esto 
se retira el catéter pigtail y se intercambia por otro catéter 
tipo Judking rigth, cobra, Simons, que puede variar de 

Figura 7. Estructura de una endoprótesis.

Figura 9. Endoprótesis fenestradas.

Figura 8. Endoprótesis aorto uni-iliacas y bi-iliacas.
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acuerdo a las diferentes orientaciones necesarias. Una vez 
cateterizada esta rama se coloca una guía rígida y por ella 
se implanta la extensión para tratar el lado contralateral 
del aneurisma (fig. 10).

Tratar de cateterizar exitosamente esta rama suele ser la 
parte más dificultosa del procedimiento y conllevar pocos 
minutos a horas. Algunas causas que suelen dificultar la 
cateterización de la rama podría ser: sacos aneurismáti-
cos muy grandes, anatomías complejas con angulaciones, 
posicionamientos de la rama posteriores o anteriores, pli-
caturas de la rama, falta de desplegamiento de la rama lo 
que evita la existencia de luz.

Cuando con la técnica convencional no es posible cateteri-
zar la rama, se han propuesto diferentes estrategias o manio-
bras como recurso para intentar cateterizar la rama: la más 
frecuentemente usada consiste en introducir una guía por 
vía arterial de miembro superior que permitiría pasar por la 
rama contralateral de forma generalmente más fácil para ser 
«cazada» y extraída la guía por el lado contralateral. 

Una vez colocada la rama contralateral se realiza an-
giografía de control y si se observan endofugas se realizan 
dilataciones con balón complaciente para amoldar la en-
doprótesis a las aorta en las zonas de sellado y en las zonas 
de unión de componentes modulares.

Finalmente se realiza el cierre vascular de las arterias fe-
morales y el cierre por planos de ambas regiones inguinales.

El paciente es internado en unidad de cuidados intensi-
vos durante 24 o 48 hs.

En algunas ocasiones si el paciente presenta aneurisma 
iliaco (mayor a 20 mm) puede requerirse en un momento 
previo a la exclusión la embolizaciòn de las arterias hipo-
gástricas para evitar endofugas de tipo 2.

Existen algunos modelos de endoprótesis que tienen un 
solo cuerpo como el caso de la Endologix. El abordaje 
quirúrgico de esta endoprótesis se realiza por disección in-
guinal unilateral y punción contralateral. Se ingresa cuer-

po principal que es bifurcado y la extensión se captura por 
la punción contralateral. 

Los aneurismas yuxtarrenales representan un 15% de los 
aneurismas de aorta abdominal y, por definición, no dis-
ponen de un cuello infrarrenal de suficiente longitud para 
poder garantizar el soporte de una endoprótesis. Estos repre-
sentan un verdadero desafío para el medico intervencionista.

En estos casos pueden usarse prótesis fenestradas que 
respetan el nacimiento de las ramas viscerales o también 
ramificadas, pero resultan caras, complejas y requieren de 
un tiempo prolongado de manufactura. Otra alternativa 
de tratamiento endovascular es “la técnica de la chime-
nea” que fue descripta por primera vez en el año 2003 por 
Greenberg, mediante la colocación de endoprótesis con-
vencional sobre stents cubiertos, con el fin de obtener una 
zona adecuada de sellado proximal (la idea de esta técnica 
es prolongar el cuello proximal) y a su vez mantener la 
permeabilidad de arterias viscerales (fig. 11).

El número de chimeneas dependerá de la extensión del 
aneurisma precisando desde 1 hasta 4 para las diferen-
tes arterias viscerales abdominales principales. Algunos 
autores recomiendan la utilización de un máximo de 2 
chimeneas, incluso a expensas de excluir una de las ar-
terias renales. La sobredimensión en el sellado proximal 
se recomienda en la mayoría de los trabajos publicados, 
para la cual existe una ecuación compleja entre diámetros 
que se puede simplificar en la sobrestimación de 20-30%. 
Una salida ascendente de las ramas viscerales podría supo-
ner una contraindicación para esta técnica. En cuanto al 
tipo de stents empleados, en un estudio se compararon la 
permeabilidad de los balón-expandibles frente a los auto-
expandibles, sin mostrar diferencia alguna. Los resultados 
obtenidos a corto y a medio plazo muestran una morta-
lidad similar a la cirugía convencional pero con menor 
morbilidad. La principal preocupación la ocupa las endo-
fugas Tipo I A, observándose una baja tasa de reinterven-

Figura 10. Técnica para colocar endoprótesis bi-iliaca.
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ción por ellas. La permeabilidad de las arterias viscerales 
es comparable a la observada con las endoprótesis ramifi-
cadas y fenestradas.

Técnica de la chimenea: por vía proximal (humeral, 
axilar o subclavia) se colocan introductores arteriales y se 
cateterizan selectivamente los vasos viscerales a los cua-
les les deseamos extender sus ostium. A continuación se 
intercambian cuerdas por una de mayor rigidez. Segui-
damente se avanzan los stent forrados (auto expandibles 
o expandibles por balón) y se posicionan dentro de las 
arterias. Posteriormente se introduce la endoprótesis vía 
femoral y se libera en la posición deseada, cubriendo 
intencionadamente los ostiums de los troncos viscerales 
deseados. Después se liberan los stents viscerales y se di-
lata todo el sistema al mismo tiempo (kissing balloon del 
extremo proximal de la endoprótesis y de todas las chime-
neas). Además del correcto sellado dentro del vaso diana, 
se debe considerar dejar un segmento de chimenea libre 
proximal unos milímetros por encima de la zona cubier-
ta de la endoprótesis; en casos de endoprótesis con stent 
libre proximal, el extremo de la chimenea se puede coin-
cidir con éste. Finalmente, se completa el procedimiento 
EVAR según la técnica habitual. La complicación más 
habitual es la presencia de fugas tipo I.

Complicaciones intraprocedimiento de EVAR

En ocasiones el avance de la endoprótesis o de su rama 
contralateral se ve dificultado por estenosis arteriales en 
territorio iliaco para lo cual puede ser necesario realizar 
una angioplastia del territorio estenòtico con o sin stent. 
También se pueden emplear sustancias lubricantes especí-
ficas para el dispositivo. 

La trombosis de la endoprótesis o sus ramas puede de-
berse al hipoflujo ocasionado por la falta de despliegue o a 
acodaduras. Esta complicación puede resolverse mediante 
balón de Fogarty o con una trombectomìa mecánica. A 
continuación debe corregirse el defecto que ocasiono la 
trombosis utilizando stent o balón para mejorar las aco-
daduras o la falta de despliegue.

La oclusión de una o ambas arterias renales con la en-
doprótesis puede ser una situación grave en caso de ser 
bilateral y llevar el paciente a diálisis o ser una situación 
subclínica en caso de ser unilateral. Ante esta complica-
ción hay que tratar de desplazar la prótesis hacia abajo 
usando una guía con entrada por una femoral y salida por 
la otra y tirando fuertemente hacia abajo. También puede 
hacerse tirando hacia abajo con un balón inflado en el 
cuerpo de la prótesis o dos balones inflados simultánea-
mente en cada una de las patas.

El fracaso del procedimiento por la imposibilidad de 
hacer progresar el dispositivo o de desplegarlo correcta-
mente en la posición deseada puede, en algunos casos, 
resultar imposible de solucionar por vía endovascular y 
precisar una reparación por cirugía abierta. Esta situación 
puede suceder hasta en un 1.3%44 Convertir el procedi-
miento a cielo abierto requiere de grande incisiones qui-
rúrgicas que con lleva una mortalidad de hasta 22%.44

Complicaciones postoperatorias

Las complicaciones postoperatorias pueden llegar al 35% 
en pacientes con aneurismas de aorta abdominal tratados 
en forma endovascular según el estudio EVAR1.45

Muerte inmediata

La mortalidad inmediata varía según las series y grupos de 
pacientes: estudio EVAR1: 1.7%,45 DREAM: 1.2%46 Re-
gistro EUROSTAR: 2.6%.47 En pacientes con situaciones 
especiales esto puede cambiar, por ejemplo los pacientes 
mayores de 80 años la mortalidad inmediata es de 5%47 y 
en los candidatos no quirúrgicos 9%.48

Insuficiencia Renal

Se observa fundamentalmente en pacientes mayores y con daño 
renal previo. Es esencial la protección renal previa al procedi-
miento. Las causas pueden ser por nefrotoxicidad del contraste, 
embolia renal o cobertura del ostium con la endoprótesis.

Síndrome post implante

Es una entidad caracterizada por febrícula las primeras 48 
hs, disconfort lumbar y glúteo que ocurre en el 50% de 
los casos. La febrícula puede estar causada a la trombosis 
del saco aneurismático ocluido, y el disconfort a la oclu-
sión de ramos lumbres y pélvicos. Solo requiere observa-
ción y control sintomático.

Figura 11. Técnica de la chimenea.



 26 - Tratamiento endoluminal del aneurisma de aorta abdominal 149

Complicaciones de la herida quirúrgica y sitio de punción

Puede haber sangrados, hematomas, pseudoaneurismas. 
Los seromas suelen desaparecer con el tiempo. Son com-
parables en porcentaje a las de la cirugía a cielo abierto

Complicaciones isquémicas periféricas y pélvicas

Las complicaciones isquémicas periféricas son como con-
secuencia de la oclusión de una rama de la prótesis o por 
embolia periférica. La trombosis de una rama del injerto se-
cundaria a una acodadura, por ejemplo, puede solucionarse 
mediante angioplastia con balón y eventual colocación de 
stent. Ocasionalmente requiere un bypass fémoro-femoral.

Las complicaciones isquemias pélvicas son debido a la 
oclusión de las hipogástricas, intencionada o no. Cuando la 
oclusión es bilateral las complicaciones isquémicas suelen 
ser más severas, pudiendo afectar el colon o la medula es-
pinal además de la claudicación glútea. La mejor estrategia 
terapéutica sobre las complicaciones pélvicas graves es cla-
ramente su prevención. La contribución de las arterias hi-
pogástricas en la irrigación de la medula espinal es conocida 
si bien su importancia funcional es variable. Por lo tanto 
respetar al menos una hipogástrica es algo que se ha preco-
nizado tradicionalmente. Si es necesario embolizar ambas 
hipogástricas suele recomendarse la embolizaciòn escalona-
da separa al menos por dos semanas aunque no está demos-
trado que evite complicaciones isquémicas pélvicas con res-
pecto a la embolizaciòn bilateral simultánea. Si es necesario 
embolizar una arteria hipogástrica, es conveniente realizar 
las embolizaciones lo más tronculares posible y preservar la 
circulación colateral de suplencia femoral.

Endofugas

La fuga o endo-leak es definida como la persistencia del 
flujo por el lado externo de la prótesis. Se debe al sellado 
insuficiente o a la exclusión incompleta demostrada por 
angiografía, ultrasonido o Tomografía. 

Por lo tanto si el objetivo del tratamiento con coloca-
ción de endoprótesis es la trombosis del saco excluido, su 
posterior reducción de tamaño y finalmente la elimina-
ción del riesgo de rotura, pueden considerarse a las en-
dofugas, en caso de mantener presurizados los sacos en 
forma permanente, como fracasos de la terapéutica.

Encontramos 5 tipos diferentes de acuerdo a la zona de 
fuga (fig. 12):
-	 Tipo I: Son atribuidas a la falta de sellado donde co-

mienza y donde termina la endoprótesis. A su vez se 
dividen en tipo IA cuando son de origen proximal y IB 
cuando son distales.

 -	Tipo II: el saco se llena por colaterales lumbares, mesen-
térica inferior, sacra media, hipogástrica o polares (simple: 
un vaso permeable; compleja: dos o más vasos).

 -	Tipo III: cuerpo de la prótesis (desconexión entre los 
módulos, alteraciones en la fabricación).

 -	Tipo IV: generada por la porosidad de la endoprótesis.
 -	Tipo V o endotensión: crecimiento del saco sin endo-

fuga detectable.

Las endofugas tipo I son las principal causa de ruptura 
del aneurisma tras el tratamiento con EVAR. Suelen de-
berse a un cuello infrarenal con características anatómicas 
inadecuadas llamados “hostiles”: cuellos aórticos cortos 
(menores de 10 ó 15 mm de longitud, dependiendo del 
tipo de endoprótesis), de gran diámetro (>32 mm), angu-
lados (>60º) o cónicos; y también, cuando exista calcifi-
cación o trombo en la zona de sellado. Por otro lado, las 
endoprótesis cuya fijación sólo obedece a la fuerza radial, 
han sido asociadas con mayor tasa de migración y endofu-
ga tipo IA que aquellos dispositivos dotados con sistemas 
de fijación activa.

La mejor manera de evitar estas endofugas tipo IA es la co-
rrecta selección de pacientes. También es útil seleccionar una 
endoprótesis un 15-20% mayor que el diámetro del cuello y 
colocarla lo más cerca posible de las arterias renales.

Figura 12. Tipos de endofugas

Tipo I

Tipo IV

Tipo V

Tipo III

Tipo II
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Las endofugas tipo I deben ser consideradas como una 
complicación grave y, generalmente, se aconseja su co-
rrección tan pronto como sea posible tras su detección, 
tanto si el diagnóstico se lleva a cabo ya durante el proce-
dimiento, como si es durante el seguimiento.

A continuación se detallan las distintas opciones dispo-
nibles para corregir una endofuga tipo I,

La remodelación con balón es la técnica más usada para 
tratar endofugas tipo IA o IB. El objetivo sería impactar 
la endoprótesis en la pared arterial y minimizar el ple-
gamiento que pudiera ocurrir en el caso de endoprótesis 
sobredimensionadas. 

Otra técnica usada es la colocación de un extensor aór-
tico que suele ser útil en caso de que el cuerpo principal de 
la endoprótesis quede bajo respecto a las renales.

Si la endoprótesis se encuentra en una posición óptima 
y persiste la endofuga tipo IA a pesar de la remodelación 
con balón, debemos evaluar la colocación de un stent de 
Palmaz cuya estructura rígida y con una fuerza radial im-
portante, puede corregir los pliegues que pudieran exis-
tir en la tela y conseguir una adecuada adherencia de la 
endoprótesis a la pared aórtica. Además, se puede conse-
guir enderezar la angulación del cuello, obteniendo una 
anatomía más favorable y forzando a que el cuerpo de la 
endoprótesis se adapte mejor a la pared aórtica para lograr 
un sellado adecuado.

La embolizaciòn periprotésica a través de un catéter 
puesto en el canal de la endofuga con distintos materiales 
puede ser utilizada para el tratamiento de endofugas tipo I 
en determinados casos. Coils y distintos agentes líquidos, 
como el copolímero alcohol vinil-etileno (Onyx®), trom-
bina y adhesivos de cianoacrilato pueden ser utilizados.

A diferencia de lo que puede suceder con las endofugas 
tipo IA inmediatas, se considera poco justificado que un 
paciente abandone el quirófano con una endofuga tipo IB 
ya que, habitualmente, realizando técnicas endovasculares 
sencillas, como una nueva dilatación en la zona de sella-
do distal, una prolongación hasta la arteria ilíaca externa 
con embolización de la arteria hipogástrica homolateral, 
o incluso,una embolización periprotésica con coils cuan-
do no se desea ocluir la arteria hipogástrica homolateral, 
pueden solventar esta complicación.

Las endofugas tipo I y III constituyen un importante 
factor de riesgo para la rotura del aneurisma y por tanto 
requiere una pronta intervención. Sin embargo, la histo-
ria natural de las endofugas tipo II es más benigna y el 
tratamiento óptimo sigue siendo controvertido, estando 
descritas diversas técnicas de tratamiento.

Seguimiento

El tratamiento endovascular por su carácter más novedo-
so, por la fatiga de los materiales implicados en la cons-
trucción de las endopròtesis y por la fijación menos activa 
que la sutura quirúrgica, hace aconsejable un seguimiento 
clínico e instrumental más cercano e intenso.

Una vez dad el alta los pacientes deben evaluarse a los 
30 dias, a los 6 meses y al cumplir un año. Posteriormente 
los seguimientos deben ser anuales.

El metodo de eleccion para el seguimiento es la tomografia 
multicorte. Se deben realizar primero sin contratse y despues 
con contraste para identificar las calcificaciones que por su 
densidad radiologica pueden simular endofugas.

Tambien pueden ser utiles par el seguimiento la ecogra-
fia o resonancia para evitar radiaciones y nefrotoxicidad 
por contraste.
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27
Bypass de miembros inferiores

Dr. Gandolfo Naselli

A	 Bypass femoro poplíteo con vena safena interna inver-
tida.

B	 Bypass femoro poplíteo supratatelar con injerto de 
PTFE.

C	 Bypass femoro poplíteo con vena safena interna in situ.
D	Bypass femoro poplíteo infrapatelar con vena safena 

interna contralateral.
E	 Bypass femoro poplíteo infrapatelar con injerto PTFE.

A	Bypass femoro poplíteo con vena safena 
interna invertida (fig. 1)

La enfermedad arterial de ambos miembros inferiores es 
uno de los problemas mas frecuentes en la practica de la 
cirugía cardiovascular.

Se inicia por lo general con síntomas de claudicación 
intermitente según la gravedad de la obstrucción. Ha-
bitualmente, el riesgo de perdida de las extremidades es 
bajo, pero el fracaso de la revascularización arterial puede 
ocasionar trombosis proximales y ditales, pasando a trans-
formarse en un miembro inviable.

Este es el motivo que una reconstrucción arterial en 
casos de claudicación intermitente tiene que realizarse 
cuando los síntomas que el paciente trae limiten el estilo 
de vida del mismo. Esta oclusión arterial tiene en algu-
nas ocasiones dolor de reposo, úlceras y-o gangrena del 
miembro inferior. Esto nos indica los distintos niveles de 
disminución del flujo arterial del miembro afectado.

De esta manera se plantea la mejor opción para el pa-
ciente en su tratamiento. El bypass femoro poplíteo fue 
creado y desarrollado en la década de 1940, con injerto 
venoso invertido que es un método seguro para saltear la 
obstrucción arterial.

El requisito para un buen resultado del bypass es, exce-
lente flujo de entrada, excelente flujo de salida y un muy 
buen conducto apropiado con las medidas de la arteria a 
puentear.

Es indispensable una buena arteriografía para poder 
programar el futuro bypass a confeccionar

Técnica quirúrgica

Se pone al paciente en decúbito dorsal con el miembro 
inferior a operar este con discreta flexión colocando una 
almohadilla debajo de la rodilla. Rasurado previo y lavado 
con povidonaiodo jabonoso. Se pinta el miembro inferior 

con solución iodo povidona tres veces, se seca y se coloca 
steri drape en toda su extensión. Se extrae la vena safena 
interna por incisión escalonada y luego se prepara la misma 
ligando las colaterales. La vena debe ser de adecuado cali-
bre mas de 4 mm y sin haber padecido flebitis, se marca el 
sector proximal de la vena con un clip para saber el sentido 
del flujo sanguíneo. En el área femoral, se efectúa una inci-
sión siguiendo el vaso arterial a operar, se expone la arteria 
femoral común, la arteria femoral superficial y la profunda, 
reparando las mismas con lazadas de cinta hilera.

Luego se elige el mejor lugar de la arteria femoral co-
mún donde será la boca proximal del injerto. Se pasa con 
un tunelizador la vena safena preparada, colocándola por 
debajo del músculo sartorio y por una incisión lateral in-
terna del muslo se busca la arteria poplítea suprapatelar 
por debajo del canal de hunter eligiendo el mejor lugar 
de la arteria para confeccionar la boca distal. Las suturas a 
utilizar es prolene 6-0 con aguja BB1. 

Figura 1. Anastomosis safena-femoral.
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B	Bypass femoro poplíteo supratatelar con 
injerto de PTFE (fig. 2)

Los puentes con injerto protésico son opciones en contra-
posición con el autólogo, cuando la arteria poplítea sobre 
la rodilla, tienen mejor salida.

Varios autores recomiendan la prótesis cuando se realiza 
el bypass por encima de la articulación de la rodilla.

Está demostrado que por encima de la rodilla, la per-
meabilidad de los injertos de PTFE y la vena son buenos. 
Además, el uso de la vena safena interna se deja para la 
cirugía de revascularización miocárdica o para una anas-
tomosis mas distal.

Técnica quirúrgica

El paciente en decúbito dorsal y la rodilla parcialmente 
flexionada, baño con jabón de povidonaiodo, colocación 
de campos y steri drape en todo el miembro inferior a 
operar.

Incisión sobre la región femoral debajo de la ingle, di-
sección del tejido subcutáneo con ligadura de los vasos 
que aparezcan. Se expone la arteria femoral común, la su-
perficial y la profunda. Se reparan las mismas con cintas 
hileras (la boca proximal del injerto se hará palpando la 
arteria femoral común sin placas de ateromas).

Previa palpación del músculo sartorio y vasto inter-
no y desde el cóndilo interno del fémur hasta el ten-
dón del aductor, se retrae la vena poplítea exponiendo 
por debajo del anillo de Hunter la arteria poplítea. Se 
la palpa para determinar el grado de dureza o no de 
la misma y escoger así el mejor lugar para efectuar la 
anastomosis distal.

Si se requiere ir mas distal en la arteria poplítea, se cor-
tan los músculos gemelos, dando unos centímetros mas 
de exposición de la mencionada arteria.

Escoger la prótesis a utilizar (de acuerdo al tamaño de 
las arterias). Se pasa el tunelizador por debajo del músculo 
sartorio y luego, superficialmente, a la altura del Hunter.

Figura 2. A) Injerto pasado por devajo del musculo sartorio. B) Tunelización de bypass femoropoplíteo. C) Anastomosis, injerto-poplíteo.

A B C
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Administración de heparina al paciente esperando el 
tiempo de heparinización de 3 minutos, procediendo 
luego a realizar las suturas proximal y distal, previa bise-
lación del injerto. El proximal lateral (femoral y terminal 
de la prótesis). En la boca distal del injerto (terminal de 
la prótesis y lateral de la arteria poplítea), con sutura de 
polipropileno 6/0 aguja BB1.

El primer control de eco doppler arterial se realiza en 
el postoperatorio inmediato para controlar la salida del 
bypass distal. Luego la reversión de la heparina es a cri-
terio del cirujano. Cierre por planos y la piel con puntos 
separados de nylon 3/0.

C	Bypass femoro poplíteo con vena safena 
interna in situ (fig. 3)

Se efectuó por primera vez por los Dres Rob y Hall en el 
año 1959 y luego fue mejorado por los Dres. Leather y 
Karmodi.

Se deja la vena safena interna en su lecho original, se 
eliminan las válvulas con el valvulótomo sin dañar el en-
dotelio venoso. Si vemos una colateral de dimensiones 
medianas, se procede a ligarla para evitar la fístula arte-
riovenosa.

Técnica quirúrgica

Hay oportunidades en que la vena se expone en toda su 
extensión para poder manejar bien todas las colaterales y 
dejarla como un tubo único.

Se elige el largo de la vena hasta donde tenga que lle-
gar la anastomosis (peronéa o mas distal pasando por la 
membrana interósea o la tibial). Se pasa de nuevo el val-
vulótomo de Mills y se permite trasponer la vena a otro 
sitio y usarla de esta manera para evitar la desigualdad en 
el diámetro de las anastomosis.

Se pasa la heparina al paciente esperando acá también 
el tiempo necesario para su efecto y luego se pasa suero 
heparinizado para dilatar la vena. Se ligan todas las cola-
terales de la misma.

Se confecciona la anastomosis femoral proximal y distal 
con polipropileno 6/0 y aguja BB1.

Luego de completadas las anastomosis, se comprueba 
con doppler si hay o no existencia de fístulas y de haberlas 
se efectúa una incisión sobre las mismas y se procede a 
ligarlas. Es muy importante que el cierre de la piel (de 
la incisión) se efectúe con puntos de Blair Donatti inte-
rrumpidos para lograr en caso de infección poder drenar 
la eventual colección.

D Bypass femoro poplíteo infrapatelar con  
 vena safena interna contralateral (fig. 4)

Hay circunstancias en que la vena safena de miembro in-
ferior a operar no es adecuada. Entonces se utiliza la vena 
safena interna contralateral.

Figura 3. Vena safena in situ.

Figura 4. Preparación puente distal infrapaletar.
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Técnica quirúrgica

Se coloca al paciente en decúbito dorsal con la pierna en ab-
ducción y rotación externa sobre el lado donador. El miem-
bro inferior receptor se lleva a rotación interna para facilitar 
la exposición de la arteria tibial anterior o la arteria peronea.

Se prepara un tramo adecuado de vena safena interna, se 
diseca y se expone la arteria femoral común y luego la arteria 
tibial anterior. Se intenta realizar la anastomosis distal en la 
mitad de la pierna y para la arteria peronea en el plano inter-
no del hueso peroneo. Se sitúa en el plano profundo tenien-
do cuidado de no lesionar la arteria y las venas circundantes, 
a veces es necesario resecar parte del hueso peroneo.

Se administra como en los casos anteriores heparina y se 
espera el tiempo prudencial mencionado. Se ocluyen luego 
los vasos femoral común, superficial y profundo realizando 
la anastomosis proximal sobre la arteria femoral común. La 
vena se lleva por un túnel en el espacio subcutáneo lateral 
cruzando la rodilla en el punto de flexión intermedio. Es 
muy importante no situarlo ni anterior ni posterior.

Se visualiza el flujo del puente, soltando el clamp y 
comprobando el mismo.

En la boca distal se aplica un torniquete en la pierna 
para evitar lesionar la arteria tibial y/o peronea en el pun-
to de la anastomosis.

Cierre por planos, piel con los puntos de Blair Donatti 
para minimizar la pérdida linfática.

E	Bypass femoro poplíteo infrapatelar con 
injerto PTFE (fig. 5)

Las derivaciones con injerto protésico infrapopliteos son 
poco satisfactorias. Esto es debido al largo del tubo y diáme-
tro del mismo que es inelástico, con resistencia alta al flujo 
de salida por la diferencia de diámetro en las  anastomosis.

Técnica quirúrgica

Se prepara la pierna a operar con el paciente en decúbito 
dorsal con las precauciones anteriormente enunciadas, ta-
pando el pie con una bolsa plástica estéril.

Se explora la arteria femoral común en la ingle con un 
injerto adecuado de PTFE de 6 mm. Se lleva el mismo 
por un túnel subcutáneo, a nivel de la rodilla a nivel de 
la fascia femoral, protegiendo así la prótesis en caso de 
dehiscencia de la herida.

Las anastomosis proximal y distal se realizan con poli-
propileno de 6/0 con aguja BB1.

Distalmente a veces se procede a crear una fístula arte-
riovenosa con la vena y la arteria para la tibial posterior 
para la indeminad del puente realizado.

Bypass femoro femoral

Este injerto se utiliza para revascularizar la arteria ilíaca oclui-
da unilateralmente con buena permeabilidad a largo plazo.

El injerto se origina en la arteria femoral común donan-
te y finaliza en la arteria femoral común contralateral del 
lado afectado. Es también una alternativa cuando en el 
bypass aorto-biilíaco una rama se ocluye y se evita reope-
rar en el caso que en el extremo del injerto no se puede 
realizar una trombectomía inmediata.

Este procedimiento femoro-femoral tiene sus limitacio-
nes y pone en riesgo la extremidad contralateral si ocurren 
riesgo o infecciones en el sitio de la anastomosis proximal.

En general cuando se confecciona el injerto hay una 
caída de la perfusión del miembro inferior donante, pu-
diendo exacerbarse el síntoma ya existente de dicha ex-
tremidad.

La limitación del procedimiento femoro-femoral es la 
permeabilidad cuando se efectúa en un paciente con en-
fermedad severa de la arteria femoral superficial y esto no 
agrave los síntomas del paciente de dicha entidad.

Figura 5. Injerto PTFE y tibio peroneo.
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Técnica quirúrgica

Bajo anestesia general o regional, se realiza el procedi-
miento, quedando el uso de anestesia local solamente para 
aquellos casos con riesgo realmente aumentado.

Se prepara al paciente en decúbito dorsal, efectuando la 
antisepsia de rigor y colocando los campos de acuerdo a la 
técnica en general.

Se exponen ambas arterias femorales con incisiones bi-
laterales y se crea un túnel con un tunelizador adecuada-
mente, en el tejido subcutáneo suprapúbico.

Se perforan las inserciones fasciales de la línea media y 
así evitamos las torsiones o acodaduras.

Se confeccionan las anastomosis en la femoral común y 
se llevan hasta la profunda, a semejanza de una profundo-
plastía. Utilizamos para ello un injerto de PTFE de 8 mm 
de diámetro anillado.

Todo el procedimiento lo realizamos luego de haber 
administrado heparina en forma sistémica al paciente y 
esperado el tiempo adecuado para su efecto.

Se utiliza un prolene 5/0 o bien 6/0.
Luego se vacía de aire el injerto aflojando delicadamen-

te el clamp durante el procedimiento hasta notar el flujo 
de sangre adecuadamente.

Se lavan ambas heridas y se cierran con los puntos de 
Blair Donatti anteriormente explicados.

La reversión de la acción de la heparina se realiza acorde 
a la experiencia del cirujano.

Bypass axilofemoral (fig. 6)

Es una alternativa que se usa par aquellos pacientes con 
enfermedad aortoilíaca oclusiva.

Se basa que una arteria axilar aporta el riego sanguíneo 
a las extremidades inferiores. Es adecuada en cuanto a su 
permeabilidad a largo plazo, pero es bien sabido que evita 
la morbilidad relacionada con las intervenciones abdomi-
nales y el clampeo aórtico.

Si el flujo de salida es adecuado, tiene mayor permea-
bilidad a largo plazo, pudiéndose realizar la misma con 
buena tasa de permeabilidad.

Técnica quirúrgica

Bajo anestesia general, la extremidad superior del lecho 
donante se coloca en 90º, colocando el brazo en una tabla 
a tal fin.

Se preparan con un lavado con jabón de povidona en 
un área que incluya brazo, hombro, regiones supraclavi-
culares, hemitórax, abdomen y ambas ingles. Luego se 
pinta con iodopovidona y se colocan los campos estériles 
de rigor.

Se hace una incisión en la región supraclavicular sobre 
la arteria axilar. Se expone la misma y se diseca el músculo 
pectoral mayor y se expone el pectoral menor. Se corta el 
músculo en la apófisis coracoides.

Se realiza la anastomosis usando una prótesis de 8 mm 
de PTFE y se pasa por un túnel desde la incisión axilar 
profunda al pectoral mayor hasta alcanzar la herida femo-
ral. Se debe realizar como siempre la heparinización sisté-
mica. Se pinza la arteria axilar y sus ramas, efectuando la 
anastomosis proximal en sentido interno al pectoral me-
nor para evitar que se dañe la anastomosis en la abducción 
del brazo. Se realiza la sutura con polipropileno 5/0 o 6/0, 
con el injerto casi paralelo a la arteria axilar y luego en la 
arteria bajo el pectoral baja a la ingle para efectuar la anas-
tomosis distal en el área femoral común. Seguidamente, 
se extrae el aire remanente en la prótesis y se desclampea y 
finaliza la anastomosis mencionada.

Para el axilofemoral se confecciona una anastomosis 
femoro-femoral siendo la anastomosis axilofemoral la da-
dora para el resto del árbol arterial afectado.

Se completa la cirugía con el cierre por planos con los 
puntos de Blair-Donatti ya mencionados.

Figura 6. Axilo femoral y femor femoral.
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Endarterectomía carotidea

Dr. Gandolfo Naselli

Es un procedimiento habitual en cirugía carotidea. Sus in-
dicaciones se redujeron en los últimos años con el adveni-
miento de los implantes de stents forrados y tratamientos 
medicamentosos (agentes antiplaquetarios y control de fac-
tores de riesgo)

Técnica quirúrgica

Se hiperextiende el cuello, con el mentón en dirección 
opuesta al lado operatorio.

La incisión se emplaza paralela al borde anterior del músculo 
esternocleidomastoideo en sus dos tercios superiores.

Se libera la grasa subcutánea y el músculo cutáneo del 
cuello que se divide con electrobisturí, ligando las ramas del 
sistema yugular externo.

Se sigue disecando por el borde anterior del esternoclei-
domastoideo. Se expone la vena yugular interna, se liga la 
gran tributaria facial cerca del nervio hipogloso y así queda 
expuesta la bifurcación carotidea.

La disección del esternocleidomastoideo permite liberar el 
nervio hipogloso como se ha explicado y exponer la arteria 
carótida interna en su porción superior.

Se puede seccionar el digástrico y ganar aún un par de centí-
metros adicionales para exponer distalmente la carótida.

Se procede luego a heparinizar al paciente y se pasar ligaduras 
por la carótida primitiva, la carótida interna y la carótida externa, 
procediendo luego a clampear a la arteria tiroidea superior.

Antes de clampear el vaso, se utiliza una aguja para medir 
la presión en la carótida interna. Si esta clampeada es menor 
a 40 mm de mercurio, dice que el polígono de Willis no 
tiene suficiente flujo para conservar suficiente riego al cere-
bro. En este caso se procede a utilizar un shunt carotideo 
primitivo a la carótida interna. La endarterectomía comienza 
en el sitio en que la placa es mas gruesa. Luego de realizar la 
arterioctomía, con una espátula se libera la placa de la media 
residual y la adventicia distal.

La placa se adelgaza y se localiza la interna. Si hay restos, se 
fijan con puntos de nylon 7/0 de prolene para evitar la for-
mación de lugares que en el futuro generen trombos. Dichos 
puntos se anudan por fuera del vaso.

Hecho esto, se lava con solución salina heparinizada.
Se ciérrala arteriotomía primaria con parche y si es muy 

grande el calibre del vaso, se procede con un cierre simple.
El objeto del parche es darle mayor calibre luminal a la 

carótida interna. Para ello, se utiliza un parche de teflón o 
bien de vena autóloga.

Se retira el shunt y se controla la hemostasia.
Se cierra la incisión por planos y se coloca un drenaje en 

la lodge carotidea que sale por contrabertura cervical baja. 
Dicho drenaje se retira a las 24 hs de la cirugía.

Se termina la cirugía con una sutura intradérmica.
El seguimiento posterior es con un control realizado por 

Eco Doppler.

Figura 1. Endarterectomía carotídea. Abordaje.

Figura 2. Endarterectomía carotídea con shunt.
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Angioplastia carotidea

Dr. Esteban Mendaro

El stroke representa la primera causa de morbilidad 
neurológica y tercera causa de muerte en EEUU. Exis-
ten alrededor de 900.000 accidentes cerebrovasculares 
(ACV)  por año, de ellos el 88% son isquémicos, 9% 
debido a hemorragia intracerebral y el 3% restante oca-
sionado  por hemorragia subaracnoidea.1

La enfermedad carotídea representa alrededor del 
25% del total de strokes de etiología isquémica. 

El tratamiento de las estenosis carótida tiene como 
objetivo prevenir el accidente cerebro- vascular embó-
lico. De acuerdo a los resultados de los universalmente 
aceptados estudios NASCET2 y el europeo ECST3, se 
considera que los pacientes con estenosis carotídea sin-
tomática con estenosis de más del 50% deben ser inter-
venidos, mientras que las lesiones de menor magnitud 
asintomáticas responden mejor a tratamiento médico 
óptimo. Cuando mayor es la estenosis, mayor es el be-
neficio. El riesgo operatorio de ACV y/o muerte a 30 
días después de la cirugía observado en el NASCET 
fue de 7,1%. Entre las complicaciones de la cirugía, se 
destacaron: parálisis del nervio craneal en 7,6%, he-
matoma cervical en el 5,5% y la infección de la herida 
qurirúrgica en 3,4% de los pacientes. La morbilidad 
peri operatoria total fue del 26,2%.

En pacientes asintomáticos, los trabajos ACAS y 
ACST  mostraron que en pacientes con estenosis de 
más de 70%, en centros con niveles bajos de complica-
ciones, estos recibían beneficios con disminución de la 
tasa de stroke versus tratamiento médico, aun en segui-
miento a 10 años.4-5

Inicialmente el mejor tratamiento invasivo de la es-
tenosis carotídea   ha sido  la endarterectomía (EC). 
En las últimas dos décadas,  se ha introducido la an-
gioplastia carotídea como tratamiento alternativo. La 
primera angioplastia con balón para estenosis carotídea 
se realizó en 1979. Posteriormente se reportaron ca-
sos a partir de 1980.6 Desde estos primeros reportes 
de casos, el tratamiento endovascular de enfermedad 
carotídea ha evolucionado y angioplastia con  coloca-
ción de stent es actualmente el tratamiento de elección 
en comparación con la angioplastia con balón aislada. 
Asimismo, el desarrollo de nuevos stents para arteria 
carotídea de mejor tecnología y dispositivos de protec-
ción cerebral han favorecido su implementación como 
técnica menos invasiva y de menor morbilidad.

Técnica de la angioplastia corotídea

Debemos describir cronológicamente los pasos de la an-
gioplastia carotídea:
1.	 Selección de pacientes
2.	 Vías de abordaje
3.	 Angiografía previa
4.	 Abordaje a la lesión
5.	 Colocación del sistema de protección
6.	 Cruce de la lesión
7.	 Angioplastia
8.	 Post dilatación
9.	 Recupero del sistema de protección
10.	Control final

1- Selección de pacientes

Los beneficios de la angioplastia de la arteria carótida 
(AC)  sobre la EC se deben a que es un procedimiento 
mínimamente invasivo, que permite tratar a pacientes 
que no son aptos para la EC, debido a la presencia de 
comorbilidades graves. Dentro de estas se destacan7:
•	 ICC clase III-IV
•	 Angina clase III-IV
•	 Enfermedad de tronco o de más de dos vasos 
•	 IAM reciente (4-6 semanas) 
•	 FEV: ≤30%
•	 IRC en Hemodiálisis
•	 EPOC severo
•	 Necesidad de cirugía vascular posterior.

Las últimas guías de tratamiento recomiendan que los 
pacientes de más de 70 años con anatomía desfavorable 
para angioplastia, deben ser tratados con endarterectomía 
ya que se obtendrían menores complicaciones.8

También existes riesgos anatómicos para cirugía con-
vencional, dentro de los que se mencionan:
•	 Lesión quirúrgicamente inaccesible: lesión alta, distal o 

de carótida primitiva proximal
•	 Oclusión carotídea contralateral
•	 Reestenosis luego de EC
•	 Irradiación previa
•	 Cirugía radical previa
•	 Cuello muy corto u obesos mórbidos
•	 Parálisis laríngea
•	 Traqueotomía 
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Las recomendaciones son más fuertes en casos de pa-
cientes sintomáticos, aunque en centros con tasas bajas 
de complicaciones (menor de 6% de morbimortalidad) la 
angioplastia en pacientes asintomáticos puede ser indica-
da con relativa seguridad.8

En la preparación previa deben destacarse:
•	 Examen neurológico: si es posible por un neurólogo 

independiente. El operador al menos debe evaluar el 
estado previo del paciente para poder detectar las com-
plicaciones durante o post procedimiento

•	 Laboratorio: como para cualquier procedimiento míni-
mamente invasivo, debe obtenerse laboratorio para la 
evaluación de la  función renal y  el coagulograma. Un 
ECG y riesgo quirúrgico deben ser solicitado en casos 
de anestesia general

•	 Consentimiento informado: es fundamental para que 
el paciente y su familia puedan comprender el procedi-
miento, complicaciones y adherencia al seguimiento

•	 Cama en piso/UTI: para control post tratamiento y 
eventuales complicaciones

•	 Control estricto de presión arterial:   fundamental du-
rante la angioplastia

•	 Estatinas: se ha demostrado que su uso disminuye ACV, 
IAM y muerte.9

•	 Antiagregación: fundamentalmente el tratamiento con 
Clopidogrel por al menos 6 meses post procedimiento.  
Ha sido demostrado que el Clopidogrel reduce la tasa 
de eventos post angioplastia. Incluso algunos autores 
sugieren que la no tolerancia a esta droga es una con-
traindicación para al angioplastia carotidea. La doble 
antiagregación no tendría efecto beneficioso y solo au-
mentaría el riesgo de sangrado.10

2- Vías de abordaje

La vía de abordaje más utilizada es la femoral, habitual-
mente la derecha. Es el sitio más accesible  para el ope-
rador y el que tiene menos complicaciones. En caso de 
ausencia de pulso o de imposibilidad de ascender los dis-
positivos por vía femoral, se utiliza la vía humeral. Algu-
nos grupos también utilizan la vía radial. Los abordajes 
superiores se recomiendan para casos de arco bovino con 
arcos muy desenrollados (tipo III) o lesiones carotideas 
derechas con tronco arterial flexuoso y largo.

3- Angiografía previa

Una vez que se ha abordado la arteria, se realiza una an-
giografía diagnóstica. Para esto se utiliza un  catéter diag-
nóstico de 5 F, en general preformado Simmons 2 o 3.  
El estudio previo permite identifica la lesión a tratar, la 
circulación intracraneal, la permeabilidad de la carótida 
contralateral, entre otros parámetros.  Estos datos son 
de suma importancia para comparar con la angiografía 
luego del implante del stent. Además, identifica que tipo 

de arco aórtico tiene el paciente y el grado de dificultad 
para ascender dispositivos. Decidido el tratamiento, se 
anticoagula al paciente con heparina al paciente con 100 
unidades kilo/peso.

4- Colocación del catéter guía o vaina

Una vez identificada la lesión, se procede a cambiar el ca-
téter diagnóstico por un catéter guía o mejor aún, por una 
vaina introductora. Esta última tiene la ventaja de tener 
menor diámetro externo (F) y mayor diámetro interno 
(pulgadas). Además,  su extremo distal es ahusado lo cual 
evita eventual desplazamiento y embolización de restos de 
placa del cayado aórtico (fig. 1). La técnica utilizada por 
nuestro grupo consiste en progresar una guía hidrofílica 
de extra soporte de al menos 240 cm (guía de intercam-
bio) hacia la arteria carótida externa. Luego se retira el 
catéter diagnóstico y se asciende la vaina introductora de 
6 o 7 F hasta la arteria carótida primitiva, a unos 4 cen-
tímetros por debajo de la lesión a tratar. Es conveniente 
colocar un lavador de alta presión por el conector lateral a 
fin de evitar eventos embólicos.

5- Cruce de la lesión

Se efectúa una nueva angiografía  para guiar el cruce de 
la lesión. Nuestro grupo de trabajo realiza  un “mapping” 
radioscópico para cruzar más fácilmente la lesión. De 
acuerdo a la complejidad de la lesión, se opta entre los 
diferentes tipos de sistemas de protección. Estos han sido 
desarrollados especialmente para evitar la embolización 
asociada a la angioplastia, complicación que  puede ocu-
rrir en diferentes etapas del procedimiento y suele ser cau-
sada por fragmentos de trombo y placa que se liberan en 
la circulación cerebral. Estos pueden provocar síntomas 
isquémicos (AIT, ACV) o isquemia silente que solo se vi-
sualiza en RMN con difusión. Para tratar de disminuir los 
riesgos de esta embolización, se han desarrollado diferen-
tes tipos de dispositivos. Estos se clasifican en tres tipo: 
sistemas con oclusión distal, sistemas con filtro y sistemas 
de oclusión proximal (fig. 2). Los más utilizados son los 
filtros distales a la lesión por su sencillez y eficacia. Todos 
los sistemas de protección disponibles han demostrado ser 
capaz de capturar émbolos y los primeros resultados fue-
ron prometedores para los dispositivos de tipo de filtro.10 
La evidencia más reciente sugiere que algunos dispositivos 
de filtro pueden de hecho aumentar el número de eventos 
embólicos, como se muestra por criterios indirectos de 
DW MRI y Doppler transcraneal,11 aunque la importan-
cia de  estas lesiones es aún controvertida. Estos hallazgos 
de imágenes no se suelen asociar a lesiones clínicamente 
demostrables y está establecido que la protección cerebral 
debe ser considerada en todos los pacientes. Es por esto 
que otros dispositivos de protección que utilizan diferen-
tes métodos para proteger contra la embolización se han 
desarrollado. Entre ellos, los más prometedores son los 
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dispositivos de protección proximal. Estos dispositivos 
son cada vez más utilizados y el de inversión del flujo in-
troducido por el Dr. Juan Carlos Parodi,12 ha crecido en 
popularidad.  Posteriormente, se introdujo en el merca-
do un sistema similar, con detención del flujo (MOMA). 
Ambos métodos logran detener o invertir el flujo en la ca-
rótida a tratar. De esta manera, se otorga protección com-
pleta aun en lesiones con trombo asociado. También se 
alcanza protección durante el cruce de la lesiones, lo que 
no se logra con lo filtros. Sus desventajas radican en que se 
debe utilizar un diámetro más grande de ingreso, colocar 
un catéter guía en la carótida primitiva y colocar un balón 
de la carótida externa. Estas maniobras prolongan el tiem-
po de la angioplastia y la hacen más laboriosa. Además, un 
porcentaje de los pacientes no toleran la oclusión y deben 
desinflarse los balones de inmediato. En trabajos publica-
dos con sistema de inversión de flujo se logra disminuir 
la embolización con una correlación clínica adecuada.13 

En nuestro grupo, en lesiones proximales a la bifurca-
ción o con mucha carga de trombo, optamos por los sis-
temas de oclusión proximal. El dispositivo está formado 
por un catéter guía con balón de oclusión proximal y un 
balón de oclusión de la carótida externa. Al insuflar am-
bos balones, se logra detener o invertir el flujo. De esta 
manera los detritus producto del cruce de la lesión o de 
la angioplastia son aspirados y filtrados al exterior. Como 
ventaja, se informa que es el único sistema que no genera 
ningún tipo de embolia distal, con protección total du-
rante todos los pasos de la angioplastia.14 La desventaja 
consiste en que hace el procedimiento un  poco más engo-
rroso para su colocación y se utiliza F más grande. 

En los casos en que la lesión esta en carótida interna, 
con estenosis relativamente sencilla, los filtros con su 
guía portante son de elección. Son muy fáciles de utili-
zar y no agregan pasos a la angioplastia. Como desven-
taja, no generan protección total (se cruza la lesión sin 

Figura 1. A) Placa en origen de arteria carótida primitiva izquierda. Puede ocasionar embolización durante el ascenso del catéter guía. 
B) El catéter guía provoca efecto “sacabocado” con mayor dificultad para ascender el catéter y mayor probabilidad de embolización distal. 
C) La vaina introductora baja el perfil por la presencia del dilatador y mejora el ascenso con menos probabilidad de embolia.

Figura 2. Tipos de protección cerebral.
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protección), se ha demostrado que pueden pasar par-
tículas durante la angioplastia y ocasionalmente puede 
hacer problemas durante su recaptura. Para las lesiones 
muy anfractuosas, preferimos los filtros guía-indepen-
diente (Spider). Con estos, se cruza la lesión con la guía 
que uno desea y luego, sobre esta , se asciende el filtro. 
Esta es la ventaja principal. Luego tiene los desventajas 
del resto de  los filtros. 

Los dispositivos de oclusión distal, más populares en 
la década del 90, son poco utilizados  actualmente. 

Luego se colocado el sistema de protección, se debe rea-
lizar la angioplastia.

7- Angioplastia

En este paso, existen dos alternativas técnicas: pre dila-
tación o stent directo. El objetivo de la pre dilatación 
es el de “preparar” placa para el adecuado implante del 
stent. Se utilizan balones de 4 a 5 mm de diámetro 
que deben ser insuflados a baja presión y con cautela 
para evitar la respuesta anormal del seno carotídeo. Su 
ventaja radica en que la arteria carótida puede obtener 
un diámetro adecuado y no necesitar post dilatación 
posterior. Además, al efectuar la angiografía post di-
latación, se puede calcular mejor el sitio del implante 
del stent y solucionar alguna complicación de insufla-
do como disección, desgarro de la placa, etc. Su des-
ventaja es que agrega un paso más a la angioplastia y 
la posibilidad de generar un cuadro de bradicardia e 
hipotensión sostenida. 

En el caso de efectuar el stent directo, este es libera-
do sobre la lesión estenótica directamente. Su mayor 
ventaja es que se evita un paso y, en teoría, habría me-
nos eventos embólicos. La llamada “Técnica de May-
nar”, descripta por el Dr. Manual Maynar15 y consiste 
en el implante de un stent de Nitinol autoexpandible 
sin protección, sin pre dilatación ni post dilatación. 
El stent queda inicialmente adaptado a la forma de la 
estenosis aunque progresivamente, debido a la fuerza 
radial, el stent toma su forma definitiva, “angioplas-
tiando” a la arteria. (fig. 3) La ventaja de esta técnica es 
que habría menos efectos embólicos a pesar de no uti-
lizar filtro. Esto se debería a que el perfil de los filtros 
(3-4 F) no es mucho menor que el perfil de un stent 
moderno (5F). Al no existir ni pre ni post dilatación, la 
posibilidad de eventos embólicos disminuiría necesa-
riamente. La mayor desventaja es que en estenosis muy 
severa y calcificadas, podría existir el “atrapamiento” 
del sistema de entrega por la propia estenosis, la ausen-
cia de protección y la de dejar estenosis residual signi-
ficativa a la espera de la dilatación progresiva del stent.

Nosotros preferimos realizar  pre dilatación con ba-
lón de 4 mm a baja presión y cuidadosamente para 
evitar sobredistensión del seno carotídeo y de esta 
manera las complicaciones surgidas de la hipotensión 
sostenida.

Colocación del stent

Es un paso que requiere una adecuada selección del mis-
mo. Existen al menos dos tipos de stents para carótida: 
autoexpandibles de Elgiloy (aleación basada fundamen-
talmente en acero inoxidable) y autoexpandibles de Ni-
tinol. Estos últimos pueden ser de celda abierta o celda 
cerrada. Los de Elgiloy son de celda cerrada. (fig.4)

En general, los stents de celda cerrada tienen mayor co-
bertura de la placa por su diseño. Estas “celdas”, al estar 
unidas por todos sus extremos (“cerrada”) forman áreas 
libres muy pequeñas entre los struts del stent, compara-
dos con los de celda abierta (fig. 5). Pero suelen ser mas 
rígidos y se adaptan menos a la carótida interna distal y al 
bulbo carotideo. Su ventaja consiste en que tendrían ma-
yor protección de embolización post implante. Además, 
tienen menos complicaciones en el momento de la recap-
tura del filtro y es menos probable que el filtro cerrado se 
“trabe” en las celdas cerradas del stent . En la mayoría de 
los casos la decisión del stent no tienen mayor incumben-
cia en el resultado. Pero en algunos casos en particular, 
son trascendentes. Típicamente las lesiones carotídeas con 
kinking inmediato distal son mejor tratadas con stent de 
celda abierta, ya que estos se adaptan mejor. (fig. 6). En 
casos de lesiones con sospecha ecográfica o angiográfica de 
placa blanda, se prefieren los de celda cerrada ya que estos, 
al tener mayor superficie de cobertura, protegerían más de 
la embolia distal.

Se han introducido nuevos stents. Entre ellos se 
mencionan los stent “híbridos” que se comportan 
como celda abierta en los extremos y como celda cerra-
da en el sector medio, en donde se encuentra la mayor 
parte de la placa.16 Últimamente, se ha introducido un 
stent de doble malla que evitaría embolia distal. Aun 
no existe evidencia sobre su mejor comportamiento en 
lesiones carotideas.

Figura 3. A) Técnica de Maynar. Stent implantado directamente 
sin pre ni post dilatación. Resultado inmediato. Nótese falta de 
expansión del stent. (Gentileza Dr. Román Rostagno). B) Técnica 
de Maynar. Mismo paciente 30 días después. Nótese la expansión 
completa del stent.

A B
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Figura 4. Tipos de stents.

Figura 6. El stent de celda cerrada al ser más rígido, “empuja” el kinking hacia la base del cráneo. El de celda abierta, se adapta mejor 
y mantiene la morfología de la carótida distal.

Figura 5. Áreas de cobertura de los stents.
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Por último, los stents expandibles por balón, compresibles, 
no tienen indicación en patología carotidea y los stents forra-
dos, autoexpandibles, se utilizan para tratar lesiones traumá-
ticas (pseudoaneurisma o fistulas AV) de la carótida.

8- Post dilatación

Se realiza en caso de quedar lesión residual significativa ma-
yor del  30% o defectos en la adaptación del stent. El diáme-
tro del balón no debe exceder los 5.5 o 6 mm de diámetro. 
Se debe realizar lentamente a baja presión. Preferimos dilata-
ción manual y siempre atento a los cambios de la frecuencia 
cardiaca y presión arterial. Usualmente, se recomienda atro-
pina para evitar estos eventos. Debe tenerse en cuanta que en 
este paso se produce la mayor cantidad de partículas y es por 
ello que debe realizarse con mucha cautela.

9- Recupero del sistema de protección

Se realiza un control angiográfico antes del retiro del siste-
ma de protección. Si no se detecta ninguna complicación, 
se procede a su retiro. Los filtros deben ser re envainados de 
acuerdo a las instrucciones del fabricante. Luego son retira-
dos con sumo cuidado, observando como transcurren por 
dentro del stent.  En caso que el filtro se “trabe” en los struts 
del stent, se debe intentar destrabarlo mediante giros de la 
guía. Otras maniobras útiles son el giro de la cabeza del pa-
ciente hacia ambos lados mientras se retira con suavidad el 
filtro o la compresión manual externa de la carótida tratando 
de enderezar la misma. En caso que se observe oclusión del 
filtro debe descartarse en primer lugar el espasmo o disección 

por filtro. En estos casos se inyecta un vasodilatador arterial 
(NTG) y se observa la respuesta (fig.7). En caso que no se 
logre respuesta con normalización del flujo, se asume que se 
debe a oclusión por detritus. En estos casos se debe colocar 
por otro acceso un sistema de tromboaspiración mecánico 
o un catéter multipropósito y de esa manera aspirar los ele-
mentos capturados por el filtro.  En los sistemas de oclusión 
proximal, solo se deben desinflar los balones de carótida pri-
mitiva y externa y se retira el catéter guía, usualmente no 
existen inconvenientes en este paso.

10. Control final

Una vez retirado el sistema de protección, debe realizarse una 
angiográfico de control intracerebral y efectuar examen neu-
rológico del paciente. En caso que se registre foco neuroló-
gico se debe hacer una correcta evaluación, preferentemente 
con un neurólogo vascular a fin de decidir conducta activa 
con adecuada relación riego beneficio. Esto es fundamental 
ya que usualmente los cuadros neurológicos leves suelen re-
vertir casi sin secuelas con el paso del tiempo. En cambio, los 
casos con focos completos y graves, casi irremediablemente 
terminan con infartos masivos y secuelas invalidantes. En 
caso de observarse oclusión de un ramo intracerebral signifi-
cativo, deberá procederse a tratamiento invasivo. En centros 
entrenados, se tratara al paciente dentro de los protocolos de 
stroke pre establecidos. En general se realiza fibrinólisis intra-
arterial o, últimamente, fibrinólisis mecánica con diferentes 
dispositivos que han demostrado mayor efectividad.17 Para 
esto, es necesaria una adecuada capacitación en el manejo de 
las técnicas neuro -intervencionistas avanzadas.

Figura 7. Angioplastia carotídea. Se observa oclusión aguda luego de post dilatar el stent. Se inyectaron 100 gamas de NTG. Se logra 
recuperación completa del flujo. No se registraron complicaciones.

Pre ATP Post ATP Post NTG
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Resultados

En 2012, el Grupo Cochrane Stroke realizó una revisión 
sistemática de los resultados de los ensayos aleatorios que 
compararon la angioplastia carotidea y la endarterectomía.18 
Se incluyeron 16 trabajos que representan a 7.572 pacientes. 
En los pacientes sintomáticos con riesgo quirúrgico estándar, 
la angioplastia se asoció con un mayor riesgo que la endarte-
recmía para muerte o cualquier ACV dentro de los 30 días 
de tratamiento (OR 1,72; IC del 95%, 1.29 - 2.31), pero 
el consiguiente riesgo de ACV ipsilateral durante el perío-
do de seguimiento no difirió significativamente (OR 0,93; 
IC del 95% 0,60-1,45). Cuando se consideran en conjunto 
las complicaciones periprocedimiento y ACV durante el se-
guimiento, la angioplastia se asoció con un mayor riesgo de 
muerte, cualquier ACV periprocedimiento o ACV ipsilate-
ral durante el seguimiento en comparación con los pacientes 
asignados a endarterectomía (OR 1,39; IC del 95% 1,10-
1,75). Esta revisión sistemática mostró también una interac-
ción entre la edad y el efecto del tratamiento. Entre personas 
menores de 70 años de edad, el riesgo para el resultado pri-
mario fue similar (OR 1,16; IC del 95%, 0,80-1,67).  Entre 
las personas mayores de 70 años, el riesgo fue elevado para la 
angioplastia (OR 2,20; IC del 95% 1,47-3,29).

Conclusiones

La angioplastia carotídea es una técnica útil, probada y 
avalada científicamente. 

Debe ser correctamente indicada en pacientes con ries-
go quirúrgico y anatómico elevado para cirugía conven-
cional. Se debe evitar el tratamiento de pacientes añosos 
con mala anatomía para técnica endovascular.

También recomendamos que los pacientes deben ser 
evaluados en conjunto con los grupos quirúrgicos y endo-
vasculares a fin de tomar la decisión más adecuada para el 
tratamiento de cada caso en particular.

La técnica debe ser refinada y se debe prestar atención a cada 
uno de los pasos descritos para lograr resultados aceptables.

Como ocurre con todos los procedimientos que utili-
zan alta tecnología, la curva de aprendizaje es lenta y ha 
sido  demostrado que los grupos entrenados tienen menos 
incidencia de complicaciones
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30
Tratamiento quirúrgico del aneurisma 

de aorta abdominal
Dr. Gandolfo Naselli

Los aneurismas de aorta abdominal tiene que tratarse y 
así poder evitar las complicaciones de rotura y emboliza-
ciones distales.

Los aneurismas de aorta abdominal de menos de 5 cm 
de diámetro no se relacionan con roturas, se debe efectuar 
un seguimiento del mismo para cuando este crezca en su 
tamaño es ahí cuando tienen que ser tratados con cirugía 
convencional y/o implante de prótesis endovasculares.

A mayor tamaño mayor es el riesgo de ruptura. Se esta-
blece que el 90% de los aneurismas de aorta abdominal se 
inicia en el sector de la aorta infrarrenal. El acceso al mis-
mo puede ser por vía transabdominal en la línea media(el 
mas usado) y también por vía retroperitonial siendo esta 
vía la mejor para aquellos aneurismas de aorta abdominal 
inflamatorios, abdomen hostil, riñón en herradura y gran 
obesidad. Es importante recalcar los procedimientos ac-
tuales de tratamiento endovascular.

Procedimiento quirúrgico

Se coloca al paciente en decúbito dorsal con preparación 
del campo operatorio desde la región subpectoral mayor 
toraxica hasta tercio medio de ambos miembros inferiores, 
dejando las regiones inguinales expuestas. Lavado previo 
y colocación de STERI-DRAPE , aislando los genitales. 
Apertura con incisión suprainfraumbilical (con retroac-
tores mecánicos que brindan una excelente exposición). 
Se lo monitorea con una vía arterial de presión continua, 
vía venosa periférica y vía centrales venosas ( subclavia o 
yugular para infusión de drogas).

Luego de la incisión exploración abdominal movilizan-
do el duodeno y el intestino delgado a la derecha, sepa-
rando con dos fórceps se incide el retroperitoneo hasta el 
nivel de las arterias iliacas.

El tejido que cubre la aorta desde la vena renal  hasta su 
bifurcación, ligando todos los linfataficos y vasos peque-
ños, reparando la arteria mesentérica inferior (ante una 
ruptura pudiendo ligarse la misma,)se libera el tejido su-
perficial del aneurisma de la aorta abdominal ( preparan-
do así la apertura del aneurisma) si es necesario se repara 
la mesentérica inferior para si reimplante.

Se debe tener cuidado de no lesionar la arteria mesen-
térica superior.

En la aneurisma de la aorta no se moviliza por comple-
to evitando así la embolizacion a los miembros inferio-
res colon o pelvis. Disecada la aorta se coloca un camp 

(siendo a veces no necesario la disección posterior de la 
aorta). Previa heparinizacion se abre el aneurisma de la 
aorta abdominal y digitalmente se extrae el coagulo del 
saco aneurismático y se lava con solución salina. Se coloca 
un retroactor y se sutura con puntos los vasos lumbares 
sangrantes.

Si la presión de la arteria mesentérica inferior es menos 
a 40 mmhg se reimpranta la arteria en el injerto a im-
plantar.  Se elige la prótesis y se comienza la anastomosis 
proximal cuidando la cara posterior para que no sangre. 
Terminada la anatosmosis proximal se desclampea y se 
inspecciona futuras perdidas que se reparan. Se irriga el 
injerto con suero.

Figura 1. Abordaje aórtico-ilíaco.
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Figura 2. Anastomosis aórtica-biilíaca.

Luego de clampeado el injerto se procede a hacer en la 
bifurcación aortica la anatosmosos distal. Si las arterias 
iliacas no son aneurismáticas y su diámetro menos a 2.5 
cm, sin estrechamiento de las iliacas y sin calcificaciones 
de la aorta, se utiliza sutura de polipropileno 3/0 como la 
anastomosis proximal.

Se quitan los clamps proximales (purgándolo) y distal, 
restableciendo así la circulación aortica. Se revierte la he-
parina con protamina, cierre del saco aneurismarico se 
cubre con epiplón mayor cierre por planos.

Aneurisma de la aorta abdominal 		
y de las arterias iliacas

El objetivo de este procedimiento quirúrgico consiste en 
eliminar el aneurisma aórtico y el iliaco. Por lo general los 
aneurismas iliacos mas comunes terminan en la bifurca-
ción de las arterias iliacas internas y externas. El proce-
dimiento es una reconstrucción termino-terminal con el 
extremo distal de la arteria iliaca común.

En dos ocasiones se modifica el plan quirúrgico prime-
ro:  con estenosis iliaca externa, segundo con aneurismas 
de la arteria iliaca interna siendo estenótica la arteria iliaca 
externa derivando la circulación a la femoral común con 
incisión inguinal.

En muchos casos la arteria iliaca externa esta normal ( 
en sus paredes) antes del ligamento inguinal, evitando así 
la incisión en la región inguinal. Así se puede ligar la parte 
distal de arteria iliaca común para tener flujo retrogado de 
la iliaca interna desde los sitios de la anastomosis.

Los aneurismas de la arteria iliaca interna son difíciles 
para su resolución por la dificultad de su exposición  y 
la imposibilidad de restablecer la circulación pélvica. Los 
aneurismas grandes son muy sangrantes, se deben abrir y 
suturar y cuando son bilaterales pueden acompañarse de 
riesgo de esquemia colónica, glútea y de la medula espinal.

Procedimiento quirúrgico

La aorta se expone (como anteriormente se describió) y 
se exponen ambas arterias iliacas internas y externas, re-
parándose cuidando los uréteres. El injerto bifurcado de 
ser corto 3 a 6 cm es mejor para evitar el retorcimiento 
del injerto,  la anastomosis proximal es igual a la antes 
descripta y las distales con sutura termino terminal man-
teniendo así la perfusión anterograda con riesgo mínimo 
de isquemia pélvica.

El resto es similar a la reconstrucción aortica con injerto 
tubular, cierre de la capa retroperitonial cubriendo los ex-
tremos del injerto. Se procede al cierre por planos.

Acceso retroperitonial de aneurisma de aorta 
abdominal

Por lo general los aneurismas de aorta abdominal se repa-
ran por una incisión larga media abdominal, pero cuando 

el riñón es en herradura, abdomen hostil, obesidad mór-
bida esta es la vía retroperitonial para resolver los aneuris-
mas de aorta abdominal.

Se expone facilmente la aorta abdominal a nivel de 
las arterias renales (como desventaja la imposibilidad 
de acceder a los vasos iliacos y la arteria femoral dere-
cha). Se crea un túnel entre el espacio retroperitonial 
y la ingle derecha, cuidando de lesionar vasos venosos 
y los uréteres.

Procedimiento quirúrgico

Se coloca al paciente en decúbito lateral lado izquierdo, 
con cuerpo elevado a 80 grados. La pelvis,  las piernas 
están horizontalizadas para facilitar la exposición de la 
ingle, el brazo izquierdo se eleva por encima del tórax 
y se sujeta. Se incide el flanco izquierdo con incisión 
transversa hasta el ombligo, se abren las planos mus-
culares del abdomen y si es necesario sección del recto 
anterior del abdomen.
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Figura 3. Anastomosis aorta-aórtica.

del aneutisma aortica, siendo esta vía la mas adecuada 
para los aneurismas pararenales.

Se diseca y se inicia en el cuello aórtico ( plano in-
ferior de la vena renal) disecando y retirando el cuello 
aortica proximal. Se clampea a la aorta abdominal.

El sistema iliaco izquierdo se ve facilitado por el 
abordaje lateral y la arteria derecha se ocluye con un 
catéter balón. Se procede a realizar la anastomosos pro-
ximal como antes se describió, y la distal quitando el 
catéter balón oclusor de la arteria iliaca derecha antes 
de terminar la anastomosis.

En ocasiones el catéter balón no evita el sangrado 
retrogrado de la arteria iliaca derecha de esta manera 
introducimos el balón  a través de la prótesis comple-
tando la anastomosis distal primero y luego de extraído 
el balón se extrae el balón y se efectúa la anastomosis 
proximal.

Luego se regresa el saco peritonial a su posición ori-
ginal y se cierra por planos.
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Se entra lateralmente en el espacio retroperitonial en 
el tejido celular de psoas por delante de dicho musculo 
se diseca el saco peritonial anterior y lateral con disec-
ción roma.

Se deja el uréter y se repara la arteria mesentérica 
inferior

El riñón se deja en su sitio con disección anterior a la 
fascia de GEROTA se puede elevar al riñón con el con-
tenido abdominal dando esto una exposición mayor 
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