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Valvuloplastia mitral
Introduccién

La valvulotomia quirirgica ha sido ampliamente aceptada
como tratamiento de eleccion para la estenosis mitral (EM)
reumatica severa, e incluye técnicas que comprenden desde la
comisurotomiadigital “cerrada’ hastala cirugia‘‘abierta”, que
en muchos paises desplazé a la cirugia cerrada.

En México, alin se realiza la comisurotomia cerrada con
buenos resultados.

En 1984, Inoue y col informaron el primer caso de
comisurotomia mitral transvenosa percutinea (CMTP) me-
diante un catéter de disefio especial provisto de un globo de
caucho insufable (catéter-globo), con lo que surgié una atrac-
tiva alternativa al tratamiento quinirgico. Por justicia se debe
subrayar que estas técnicas nacieron con la primera descrip-
cion de valvulotomia de las vilvulas pulmonares y trictispidea
conun ingenioso catéter introducido por via venosapor Limén
y Rubio en México.

El conocimiento de la existencia de esta altemativa tera-
péuticaesimportante dada laelevada frecuenciaen Méxicode
esta patologia.

Indicaciones:
Los criterios de inclusion universalmente aceptados son: EM

aislada pura, no calcificada, con importante hipertension
venocapilar y sin coexistencia de otra lesion valvular,
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Contraindicaciones

1. Valvas mitrales con calcificacién extensa

2, Importante fusién subvalvular

3. Presencia de trombos en auricula izquierda o historia
reciente de embolismo sistémico

4. Ausenciade manifestacionesde hipertension venocapilar
pulmonar

La ecocardiografia bidimensional se utiliza para evaluar
previamente lasanteriores caracteristicas de la valvula mitral,

Téenica

Cateterismo cardiaco: Se realiza cateterismo cardiaco
basal derecho e izquierdo, con cuantificacién de gradiente
transvalvalar mitral.

Puncion transeptal: A través de la vena femoral derecha
se introduce hasta la vena cava superior un introductor de
Mullins con dilatador y aguja transeptal de Brokenbrogh con
lo que se efectiia la puncién del sepnam auricular en el sitio de
la fosa oval.

Vahwdoplastia mitral: En nuestro medio se utiliza la
técnica descrita por Inoue, que se describe a continuacién, sin
embargo, en algunos centros se utilizan dos catéteres balén y
requieren dos punciones transeptales.

A través de la “‘camisa” de Mullins se introduce una guia
hasta la auricula izquierda. Se retira Ia camisa de Mullins y so-
bre la guia se introduce el catéter globo, hasta la auricula y
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Fig. 1. S¢ muestra en los cuatro cuadros de cine las totografias de un Balén
de Inou en la vilvula mitsal; en el cuadro supenor izquierdo se encuentra
inflado el segmento distal del baldn, en el superior derecha inflados los dos
segmentos, observandose una "cintua” en ¢l momento que se inicia la
apertura de la vilvula estrecha. En el cuadro inferior izquicrdo desaparcce
Ia "cintura” al dilatarse la vilvula y el cuadro inferior derecho el balén estd
desinflado.
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ventriculo izquierdo, procediendo adilatar la valvula inflando
el globo en la valvula mitral con cantidades conocidas de
material que permite observar y filmar la distencion del globo
yque formacon su perfil, primerouna figura“‘8" conunanues-
ca concéntricamedial y después de forma cilindrica una vez
lograda la dilatacién completa de la valvula (Figura 1). Se
realizan las insuflaciones necesarias hasta que el gradiente
diastolico a través de la vilvula mitral seamenor de 4 mmHg.

Mecanismo de lavahwloplastia: Se sabe actualmente que
con el catéter globo se separan las comisuras fusionadas de las
valvas mitrales, en forma similar al observado en la
comisurotomia quinirgica.

Complicaciones: En menos del 3% puede aparecer insu-
ficiencia mitral severa que requiere en formano inmediata de
cambio valvular.

Resultados

Inmediatamente después de la valvuloplastia se incrementael
drea valvular mitral, con la consecuente disminucion de la
presion en la auricula izquierda y de la presién en arteria
pulmonar, lo que se lleva aparejado un aumento del gasto
cardiaco.

La mejoria clinica de las manifestaciones de la hiperten-
sién venocapilar como es la tos y la disnea de esfuerzo son
inmediatos.

Los resultados tanto iniciales como a mediano plazo son
excelentes, lograndola dilatacionde masdel 95% de los casos.
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En México ya se han realizado més de 50 valvuloplastias con
los mismos buenos resultados. No se tienen ain resultados a
largo plazo pero es de esperarse que sean tan buenos como los
obtenidos con la comisurotomia digital.

Conclusién

En casos seleccionados de EM reumdtica en adultos, la
CMTP esunaterapéutica segura, eficaz y de bajoriesgo que
permite una répida recuperacién del paciente y una breve
estancia hospitalaria. La CMPT incrementa el drea valvular
mitral, reduce el gradiente transvalvular y la presién en
auricula izquierda, con lo que mejoran los sintomas de
hipertension venocapilar pulmonar del paciente.

Angioplastia transluminal de
las coronarias o cirugia
coronaria intraluminal

Elrefinamientode la cateterizacién intracardiaca, la introduc-
cién del intensificador de imagen, de la angiocardiografia,
trajeron aparejadas técnicas de intervencion sobre lesiones
cardiacas estenosantes.

En su desarrollo, investigadores mexicanos tuvieron un
honrosoe importante papelde verdaderosprecursores, adelan-
tados o “pioneros”: Roque Macouzet, de Morelia, Mich., en
1895 reportd dos casos de desobstruccion de iliacas por medio
de cateterismo; Carlos Adalid, en 1930 introdujoel cateterismo
cardiaco a México, fue casi seguramente el segundo en el
mundo e hizo cruciales propuestas proféticas; Gémez del
Campo y Meneses Hoyos en 1945 realizaron las primeras
coronariografias en 1946; A, C. en 1946 Victor Rubio y
Rodolfo Limon en 1950 fueron los primeros en el mundo en
hacer valvulotomias de la pulmonar y de la tricispide con
catéter disefiado especialmente, aellos se les puede considerar
con justicia como los padres y los iniciadores de la llamada
Cardiologia Intervencionista.

Fogarty introdujo el catéter con manguillo inflable para
embolectomias y Dotter en 1964 la dilatacién coaxial
intraluminal de arterias trombosadas por medio de catéteres y
finalmente Gruntzing de Zurich ide6 un delgado catéter de
doble luz con un resistente balén para dilatar coronarias
estenosadas en 1977. El método se desarroll6 ripidamente y
se difundié por doguier.

Técnica

Se localiza la lesion por medio de la cinecoronariografia, se
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introduce el catéter operador al sitio adecuado por control
radiolégico y se infla el balén hasta obtener una dilatacion y
una ampliacion satisfactoria de la luz del vaso coronario.
Previamente, durante dos dias se administran antiplague-
tarios (aspirina, dipiridamol) y el dia de la intervencién
(dextran) de peso molecular bajo endovenoso; durante la

s6lo vaso, 0.9% en dos y 2.8% en triple lesién. El infarto de

miocardio antiguo tiene influencia, 4.3% de los muertos

tuvieron infarto previo lo que afecta indudablemente la fim-
cién ventricular. En el muy reciente estudio (marzo 1991)
oficial de las dos més prestigiadas sociedades cardioldgicas
norteamericanas, que los resultados tardios son
i mejores con la cirugia abierta.

manipulacién, se inyecta por la vena nitrogl (Img. x
hora) para provocar vasodilatacion coronaria.

Indicaciones.

Segyin el protocolo original de Gruntzing

a) Angina de pecho refractariaa medicacion, demenos de
un afio de duracién

b) Buena funcién ventricular

c) Estenosis severa de coronaria principal, proximal,
anular y no calcificada

A medida que se acumuld experiencia estas indicaciones
se han modificado y se han ampliado.

Las calcificaciones no son ya una contraindicacion, en
cambio la estrechez proximal, antes de la primera septal en la
descendente anterior siescontraindicacion, laslesiones distales
multiples son tratadas con éxito y la estenosis del tronco
principal izquierdo es contraindicacion, contrariamente a lo
que se pensden losinicios, los resultados en personas mayores
de 70 afios son mejores con la cirugfa de homoductos que con
angioplastia.

Es controversial su indicacién en el infarto agudo del
miocardio; segun unos grupos es una indicacion formal, para
otros no; unos 1a realizan inmediatamente después de aplicar
medicamentos tromboliticos y otros prefieren retardar su
empleo. En lesiones de tres vasos es preferible la cirugia de
homoductos ya que Jamortalidad con angioplastiaes méasalta;
2.8 % contra 0.9 % de la cirugia abierta. Como s ve hay un
gran campo de especulacion al respectoy sélolaacumulacion
de experiencia y resultados a largo plazo darin bases definiti-
vas.

Complicaciones.

El infarto del miocardio es la méis frecuente: 4.3%; las
complicaciones mecanicas, rupturas, aneurismas, etc., que
requieren cirugfa abiertade urgencia son: 2.9%en lesiones de

una sola coronaria; 3.7 % en lesiones de dos vasos y 4.3% en
lesiones triples.

Resultados

Lamortalidad inmediata es muy aceptable: 1 a4% (Registro
NHLBI) y varia con el niimero de vasos afectados 0.2% enun
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Las reestenosis constituyen un serio problema, ocurren
entre el 30 y el 50 % de los casos en Jos seis primeros meses.
La angioplastia es una lesién traumética controlada y su
cicatrizacion es causa de reestenosis, la ruptura del endotelio,
la fractura o fisura de la placa ateromatosa, con acumulacion
plaquetaria, actimulo de fibrina, proliferacién de células de
miisculoliso, formacidnde trombe, sonreacciones cicatriciales
aun traumatismo, que cuando esméas severo llega a rupturade
latiinica media yala formacién de aneurisma, la tendencia
a la aterogénesis es importante factor causal de reestenosis.

Factores predisp tes de lar
Angina reciente de menos de 6 meses, angina inestable con
gran factor vaso espéstico (35%), localizacién anatémica: en
descendente an-terior 34, en la coronaria derecha 24%, en la
circunfleja 18%; la mayor severidad de la estenosis dilatada;
las estenosis proximales y la magnitud de la dilatacién obte-
nida. La diabetes y la hiperlipidemia.

Comomedidas preventivas de la reestenosis se utilizan: la
aspirina'y el dipiridamol como antiplaquetarios, el dexrrdn de
peso molecular bajo durante el procedimiento; la heparina,
cumarinicos; antagonistas del calcio, glucocorticoides y dietas.

Como se observael gran nimero y la variabilidad de estas
medidas revelan su poca efectividad; afortunadamente las
reestenosis son susceptibles de ser tratadas por subsecuentes
dilataciones.

Seexperimentacon nuevosmétodos: colocaciénde pritesis
intraluminales auto expandibles que como todo cuerpo extra-
fio son trombogénicos; el ldser quinirgico no ha dado los
resultados que se esperaban debido a que produce una lesién
térmica en la pared vascular, asi como la radiofrecuencia.

Un procedimiento mexicano, la angio-sono-plastia, es
decirel usode ultrasonido para pulverizar la placasin provocar
lesién térmica que ha dado excelentes resultados a largo plazo
en arterias de las extremidades, ha sido usado en un pequeiio
niimero de casos coronarios con éxito, la poca experienciaen
estas arterias no permite ninguna conclusién aunque por
analogia de los resultados obtenidos en arteria iliaca y en
femorales hace abrigar esperanzas.

Como en todo procedimiento quinirgico, las indicaciones
precisas, la experiencia y habilidad del equipo son factores
fundamentales para obtener éxito.

Es un procedimiento 1til, en evolucién y que ya tiene un
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lugar definitivo en el arsenal terapéutico de la cardiopatia
isquémica; no obstante el muy alto indice de reestenosis, estas
son susceptibles de ser dilatadas subsecuentemente.

Quedan interrogantes serias respecto a las indicaciones
que sdlo serdn resueltas por el seguimiento de los casos a largo
plazo de grupos bien definidos de enfermos. El punto impor-
tante a dilucidar en su papel en el infarto agudo del miocardio.

Un problema administrativo es que para realizarlo es
necesario contar con un equipo de cirugia extracorporea alerta
paraintervenir de inmediato en caso necesario, loque paraliza
una sala y un equipo completo.

Quizés la solucién radique en que en el piso en donde se
encuentra el quiréfano se equipe una sala para angioplastias
con el equipo quinirgico in sini.

La cirugia coronaria intraluminal y la larizacion
por hemoductos han probado su rotunda superioridad sobre el
tratamiento medicamentoso de la cardiopatia isquémica,
empero hay que insistir y recordar que no son el tratamiento
etiolégico de la ateroesclerosis pero son muy eficaces en
corregir la fisiopatologia de la isquemia causada por las placas
estenosantes ateroesclerosas.

Hormona de crecimiento
Historia

El papel funcional de la glindula hip6fisis fue reconocido por
primera veza través de lasmanifestaciones clinicas generadas
por hipersecrecién de la hormona de crecimiento o GH. Fue
Oscar Minkowski quien en 1887 refirié la asociacién del
cuadro clinico de acromegalia con un tumor de la glandula. E1
nombre de pituitaria proviene del latin “pituita”, que significa
“flema”, pues se pensaba que servia para proveer de humedad
las fi les hastael hallazgode Minkowski, Sinembargo,
la relacién causa-efecto fue establecida hasta el aiio de 1900
por Hutchinson quien dijo ... en el cuerpo de la pituitaria
parece que tenemos una especie de centro regulador del
crecimiento para todo el cuerpo, cuya alteracién en etapas
inicialesde lavida produciriel fenémenode gigantismoy mas
tarde acromegalia”, Para 1921 Evans y Long lograron inducir
crecimiento a ratas mediante la inyeccitn de extractos hipofi-
sarios; simultineamente se reconocieron por primera vez
efectos ponadotrdpicos. La hipofisectomia como modelo
experimental fue introducida por Aschner en 1909, aunque no
fue sino hasta 1927 que Smith demostrd sus consecuencias en
mamiferos. Smithobservquelasratashipofisectomizadasno
podian crecer ademds de exhibir atrofia de las gonadas, tiroi-
des y supramrenales y que estos efectos se hacian reversibles
mediante la colocacién de implantes hipofisarios. Esto habia
sido anticipado 10 afios antes por Allen (1917) quien efectud
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estudios paralelos en renacuajos (larvas de rana) hipofisecto-
szados describiendo varias funciones de la hipofisis que

lucraban lastres porciones descritas por Smith, Para 1929
Aron y Loeb y Bassett definieron la actividad tirotrdpica, en
1933 Collip y col. lograron la extraccién de un preparado con
accién corticotropica yenelmismo afio Riddle lade prolactina.
También en 1933 Fevold y col. publicaron la identidad
separada de las gonadotropinas (LH y FSH). Durante los
cincuenta y sesenta el desarrollo de técnicas para andlisis y
purificacion de proteinas ayudé a mejorar la calidad de los
preparados hormonales empleados en investigaciones biolo-
gicas. Asi fue posible percatarse que laactividad de la hormona
de crecimiento era especifica para cada especie, culminando
con el primer tratamiento exitoso de un nifio con deficiencia
en la secrecion de hormona de crecimiento con extracto
hipofisario humano por Raben en 1958. Por otro lado, el
reconocimiento anatémico hecho a principios de 1940 de que
el aporte vascular de la hipdfisis anterior se hacia con sangre
que ya habfa circulado por capilaresde la iamedia del
hipotalamo, hicieron intuir la existencia de un control neuro-
humoral. Ahorase sabe que el hipotilamo estimulalasecrecién
de hormonas hipofisarias via liberacién de neurotransmisores
que pasan por un circuito portal denominado hipotalamo
adenohipofisario. Los miembros de la familia hormonal
somatotropica, hormona de crecimiento (GH), prolactina
(PRL), y lactégeno placentario (HPL) son semejantes en
estructura y al parecer han surgido como resultado de la
evolucién de un sélo gen ancestral. Estas hormonas coordinan
la distribucién de nutrientes en el cuerpo apoyando el creci-
miento selectivo y general de diversos tejidos.

Fisiologia

La forma principal de hormona de crecimiento (GH) es una
sola cadena protéica formada por 191 aminodcidos, que
contiene dospuentes disul furo y un compuestoaminoterminal
libre. Esta forma de GH se produce biosintéticamente por
tecnologia de DNA recombinante (ingenieria genética) y se
expende en el mercado como GH sintética (Somatropin). Una
proteinaidéntica pero que contiene metioninaamino-terminal
seexpende comometionil-GHsintética (Somatrem), GHtiene
unpesomolecularaproximadode 22000 y pueden encontrarse
varios isémeros en circulacién. Al parecer toda la GH circu-
lante esderivada de un empalme alterno y modificacion post-
transcripcional codificados por un gen localizado en el
cromosoma 17.

La idea de una hormona con capacidad para hacer crecer,
surgié de las observaciones clinicas sobre gigantismo y
acromegalia y fueron reforzadas por el hallazgo que los
extractos hipofisarios de buey al ser inyectados a perros yratas
promovian su crecimiento. Diferentes estudios han dejado ver
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que la administracion de GH afecta practicamente todos los
Grganos y tejidos del cuerpo, con las posiblesexcepciones del
cerebro y el ojo. Los tejidos responden con un aumento
proporcional en tamaiio acorde al incremento total del peso
corporal. El crecimiento dseo se refleja en un aumento de la
longitud del cuerpo; la piel y sucedéneos crecen, y el miisculo
esquelético se expande. El crecimiento del timo es considera-
docomoun indice sensiblede laacciénde GH. Enlos ganglios
linfaticos el estimulode desarrollo de GH puede altemarse con
corticoesteroides. GH agranda el higado y aumenta su proli-
feracién celular, favorece la acumulacion de grasa y aumento
del peso. También hay un desarrollo atribuible a GH de las
ganadas, suprarenales y tiroides independiente de lashormo-
nas tréficas hipofisarias. En la mayoria de tejidos, GH actua
aumentando el niimero més que el tamario de las células. Las
respuestas de crecimiento a GH se han estudiado bastante en
enanos sobretodo los hipopituitarios con efectos notables, E1
crecimiento es al principio normalmente proporcionado. Sin
embargo, la administracion continuada de GH a enanos con
hipogonadismo puede producir eunucoidismo clasico (extre-
midades largas y tronco acortado), debido a que los esteroides
sexuales son los responsables de promover el crecimiento de
los cuerpos vertebrales. GH provoca también retencién de
nitrégeno y esta propiedad se iguala con su efecto anabdlico.
Noobstante, dadoque s6lo 0.3 g/dia de nitrégenoson indispen-
sables de retener para apoyo del crecimiento rdpido en la
pubertad, el balance nitrogenado positivo causado por GH
puede ser dificil de medir. De hecho cuando GH se administra

de insulina. Lomismoacontece a sujetos con tumores produc-
tores de GH. Es de interés sefialar, que en el mecanismo de
accion de GH no se promueve la formacién de nucledtidos
ciclicos, cambios en el calcio intracelular o cualquier otro
mecanismo de transduccion de sefiales. Mas bien actiia por
medio de intermediarios denominados factores insulinoides
de crecimiento (IgF), que son proteinas de aproximadamente
60-70 aminoacidos y que comparten cierta homologia entre si
y con insulina. El control de la secrecién de GH a nivel del
sistema nervioso central se efectua en forma alterna por una
sustancia estimuladora (GHRH) y otra inhibidora
(somastostatina). Ademds de drogas, neurotransmisores,
metabolitos y otros estimulos, la insulina es un regulador
poderoso de la secrecion de GH, ya que la hipoglucemia
inducida con insulina puede elevar hasta 10 veces las cifras
basales de GH circulante.

Aspectos farmacolégicos

Hasta mediados de 1985 la mayoria de hormonas del creci-
miento utilizadas en los Estados Unidos provenian de cadave-
res humanos y eran distribuidas por 1a Agencia Nacional de la
Pituitaria de los Institutos Nacionales de Salud. Este procedi-
miento fue suspendido después de que tres individuos que
habian recibido GH durante los i tay desarmo-
llaron una enfermedad neurodegenerativa fatal (enf. de
Creutzfeldt-Jakob) causada por un virus dificil de detectaren
las preparaciones de GH. La siibita falta de GH acelerd el que

en humanos a la dosis de 5-10 mg/dia se retienen un total de
3a 5 gramos de nitrégenoy esto excede por mucho la cantidad
requerida para una tasa de crecimiento normal. El destino de
este nitrogeno extra es desconocido. GH también aumenta el
transporte de aminodcidosal interior de los tejidos y acelerasu
incorporacitnaproteinas. Ademésdel nitrégeno, GHpromue-
ve ladisponibilidad de otros elementos como calcio, fosfatos,
magnesio, sodioy potasio. A nivel de tejido conectivoaumenta
lasintesisde colagena lo que da como resultado una elevacion
en los niveles de hidroxiprolina urinaria y un aumento en la
sintesis de condroitinsulfato y dcido hialurénico. Un hallazgo
reciente esque GH puede imitar losefectos deinsulina; ademas
se ha visto que junto con insulina, glucocorticoides,
catecolaminas y glucagon influye en lahomeostasis de lipidos
y carbohidratos. De hecho GH e insulina pueden verse como
lasmayoresinfluenciasanabdlicas, con Iosglucooomcmdesy
catecolaminas comolos principal 2 bélicos.

Sin embargo, las cosas no son tan sencillas pues ain se
desconoce mucho de esta interaccién hormonal. Pero si ha
quedado claro cuando menos que cuando la insulina favorece
elaprovechamiento de carbohidratos y su conversiona grasas,
GHtiene un efecto opuesto. Asi se ha visto que la administra-
ciénde GH apacientes diabéticos aumentalos requerimientos
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fuesen aprobados a mediados de 1985 los preparados obteni-
dos por ingenieria genética como metionil-GH (Somatrem) y
méstarde en 1987 una GH recombinante menos inmunogéni-
ca(Somatropin). El Somatrem inyectable (Protropin) se surte
en viales con 5 mg de polvo liofilizado (aproximadamente 10
UI) para solucidn.

GH se administra por via intramuscular a la dosis de 0.06
a0.1 mg/kgtres veces a la semana. La concentracién méxima
en plasmase alcanza de 2 a 6 horas después de su administra-
cion; la vida media es de 20 a 30 minutos. Su accién puede
prolongarse via la elevacién de los niveles de IgF-1 hasta por
20 horas. GH se degrada en higado, rifién y tejidos periféricos.
Su aplicacién subcuténea es igual de eficiente que IM lo que
facilita su autoadministracion. El esquema 6ptimo de trata-
miento no ha sido establecido. Hasta 1985 el tratamiento con
GHse habiareservado paranifios con deficienciasimportantes
enel crecimiento y la seleccién de candidatos debia ser hecha
porespecialistas. Reci te sehani igadoefectosde
GH parael tratamiento de quemaduras, sindromesde malaab-
sorcion, osteoporosis, fracturasy para promover lalongevidad,
con resultados muyestimulantes. Por sus ventmasaparemesse
hatendidoaabusarde GH, particularmente atlet
veraumentada sumasamuscular y reducidala grasacorpoml
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ennifios cuyos padres quieren que se vean altos sin tomarseen e requiere de informacion antes que precipitarse al muy
cuenta aspectos genéticos, afectivos o nutricionales. El pano-  humano “potencial de accion” sirve para todo y para nada.
ramamédico parael empleo de GHes de optimismo, peroaun

Biblioteca Historica en la Academia Nacional de Medicina y el seiior
Alejandro Moreno, bibliotecario de la misma (1992)
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