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Introducción y objetivos. Estudiamos la incidencia,
los factores de riesgo y el impacto clínico de la estenosis
del homoinjerto pulmonar tras la intervención de Ross en
nuestra serie clínica.

Pacientes y método. El seguimiento se realizó a los 3,
6 y 12 meses, y después anualmente. Los pacientes con
gradiente a través del homoinjerto pulmonar > 30 mmHg
fueron sometidos a una resonancia magnética cardíaca.

Resultados. De los 76 pacientes intervenidos, 9 (11,8%)
presentaron un homoinjerto pulmonar > 30 mmHg una me-
dia de 15,3 meses después de la intervención. El gradiente
medio fue de 19,8 ± 16,2 mmHg (rango, 2-100). Todos los
pacientes se encontraban en grado funcional I de la New
York Heart Association excepto 2, que estaban en grado
funcional II con estenosis severa y fueron tratados percutá-
neamente con stents, sin necesidad de reoperación. No
encontramos asociación con el sexo, la edad ni el diámetro
del homoinjerto. El uso de hemoderivados (hematíes, plas-
ma y plaquetas) fue mayor en el grupo afectado que en el
de control, si bien no alcanzó significación estadística, a
excepción del uso de plasma en cuidados intensivos (1,7 ±
3 frente a 5,5 ± 5,3 unidades; p < 0,05). El estudio con re-
sonancia magnética cardíaca demostró afección eminente-
mente del cuerpo de homoinjerto, con aparato valvular
competente. La repercusión en el ventrículo derecho fue
muy leve-leve (n = 7) o moderada (n = 2).

Conclusiones. La incidencia de disfunción del homoin-
jerto pulmonar no es desdeñable, si bien el impacto clíni-
co parece ser muy discreto y los casos severos se con-
trolan satisfactoriamente de forma percutánea. El uso de
hemoderivados podría ser un factor de riesgo para el de-
sarrollo de esta complicación.

Palabras clave: Procedimiento de Ross. Estenosis pulmo-
nar. Estenosis aórtica. Resonancia magnética. Válvulas.
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Incidence and Clinical Impact of Pulmonary
Homograft Dysfunction After the Ross Procedure

Introduction and objectives. We analyzed the inci-
dence, risk factors and clinical impact of pulmonary ho-
mograft dysfunction after the Ross procedure in our pa-
tients.

Patients and method. All patients were evaluated at 3,
6 and 12 months, and annually thereafter. Patients with a
transhomograft pressure gradient greater than 30 mmHg
were referred for cardiac magnetic resonance imaging.

Results. At the end of the study, 9 patients (11.8%)
showed a transhomograft pressure gradient >30 mmHg
after a mean period of 15.3 months post-surgery. Mean
transhomograft pressure gradient was 19.8 (16.2%) (ran-
ge, 2-100 mmHg). All patients were in functional class I, ex-
cept 2 who were in New York Heart Association class II
with severe stenosis. These 2 patients were treated per-
cutaneously with stent placement and no reoperation. No
association was found between clinical outcome and sex,
age or homograft diameter. We found a trend toward gre-
ater perioperative use of plasma, platelets and red cells in
the group of patients in comparison to controls, although
the difference was significant only for postoperative use
of plasma (1.7 [3] vs 5.5 [5.3] units; P<0.05). Cardiac
magnetic resonance imaging showed stenosis predomi-
nantly in the body of the homograft, whereas the valvular
component itself remained competent. Right ventricular
hypertrophy was mild or very mild in 7 patients and mode-
rate in 2.

Conclusions. The incidence of some degree of pulmo-
nary homograft dysfunction after the Ross procedure was
non-negligible, but its clinical impact seems to be slight.
Patients with severe stenosis were treated successfully
via a percutaneous approach. The use of blood products
might be a risk factor for the development of this compli-
cation.

Key words: Ross procedure. Pulmonary stenosis.
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INTRODUCCIÓN

Desde su descripción en 19671, la intervención de
Ross ha superado la prueba del tiempo como opción
válida en la sustitución valvular aórtica. Las ventajas
hemodinámicas2, la durabilidad, la resistencia a la in-
fección3, la ausencia de trombogenia4,5 y la capacidad
de crecimiento6 convierten el autoinjerto pulmonar en
un procedimiento muy atractivo en determinados gru-
pos de pacientes. Por otra parte, la complejidad técni-
ca, la mayor duración de la intervención y la relativa
escasez de homoinjertos pulmonares explican que su
uso no esté aún plenamente extendido. Además, el he-
cho de convertir una enfermedad monovalvular en una
cirugía bivalvular obliga a conocer, prevenir y tratar la
afección asociada al homoinjerto pulmonar.

La disfunción del homoinjerto pulmonar tras la ope-
ración de Ross puede ocurrir en forma de insuficiencia,
doble lesión o, muy especialmente, estenosis. Si bien
algunos estudios prospectivos7 describen la incidencia
de la estenosis del homoinjerto, persisten lagunas im-
portantes respecto al diagnóstico, los factores de ries-
go, la prevención y el tratamiento de este problema.

Dado que la estenosis del homoinjerto pulmonar
(EHP) es prácticamente asintomática hasta estadios
muy avanzados, el estudio ecocardiográfico seriado es,
hoy día, el procedimiento más usado en el seguimiento
de estos pacientes. Sin embargo, la ecocardiografía
(ECO)-Doppler presenta limitaciones en el estudio del
tracto de salida del ventrículo derecho (TSVD) en un
porcentaje relativamente elevado de pacientes, debido
por lo general a la dificultad para encontrar una venta-
na acústica adecuada en el plano anterior del corazón8.
Por este motivo, se considera que, en la actualidad, el
patrón de referencia del estudio de este grupo de pa-
cientes es la resonancia magnética (RM) cardíaca,
dada su elevada resolución espacial9.

Aunque se dipone de algunos estudios sobre los fac-
tores de riesgo, éstos cuentan con un número escaso de
pacientes y los resultados son a veces contradicto-
rios10,11.

Pese a que no existe un tratamiento médico acepta-
do, la identificación clínica de los pacientes con mayor
riesgo de EHP podría plantear el uso de tratamientos

inmunodepresores y/o antiinflamatorios de manera se-
lectiva en este subgrupo.

El objetivo del presente estudio es valorar la in-
cidencia y el impacto clínico de la disfunción del
homoinjerto pulmonar tras la intervención de Ross.
Si bien el número de pacientes es aún escaso y el
tiempo de seguimiento, limitado, también realizare-
mos una aproximación preliminar a los posibles
factores de riesgo para el desarrollo de esta compli-
cación.

PACIENTES Y MÉTODO

Desde 1997 hasta mayo de 2002 se intervino en
nuestro centro a 76 pacientes según la técnica de
Ross. La lesión aórtica más frecuente fue la insufi-
ciencia (n = 32; 42,1%), con un predominio de las
enfermedades de origen congénito (n = 47; 61,8%)
sobre las reumáticas. La edad media fue de 30,7 ±
13,2 (1-54) años y 12 pacientes eran menores de 15
años. El 73,6% (n = 56) eran varones. Un total de 32
pacientes (50%) había sufrido alguna intervención
previa; de las más frecuentes, la valvuloplastia aórti-
ca percutánea (n = 14; 47%), la comisurotomía abier-
ta (n = 10; 13,1%) y la resección del rodete subvalvu-
lar (n = 8; 10,5%). En 10 pacientes (13,1%) se habían
realizado 2 o más procedimientos previos. El 38,15%
(n = 29) se encontraba en grado funcional III de la
New York Heart Association (NYHA). La mortalidad
perioperatoria (primeros 30 días) fue de un caso
(1,3%). No hemos registrado casos de mortalidad tar-
día en nuestra serie. El seguimiento medio fue de
27,5 ± 15,1 meses (rango, 2-54 meses) y se completó
en el 100% de los pacientes. Un total de 37 enfermos
(48,6%) fue seguido durante más de 2 años y el 93%
(67 pacientes) contaba más de 6 meses de seguimien-
to.

Todos los pacientes fueron intervenidos según la
técnica descrita con anterioridad12 utilizando el au-
toinjerto como raíz libre. En todos los casos utiliza-
mos un homoinjerto pulmonar criopreservado a 
–196 oC para la reconstrucción del tracto de salida
del ventrículo derecho. Los injertos procedían de do-
nantes multiórganos y fueron tratados en el Banco
Sectorial de Tejidos de Córdoba siguiendo las direc-
trices de los estándares de la Asociación Española de
Banco de Tejidos13. Los homoinjertos, tras un perío-
do de 6-24 h de incubación antibiótica (vancomicina,
tobramicina, cotrimoxazol y anfotericina B), fueron
bañados en una solución crioprotectora compuesta
por dimetilsulfóxido al 10% en medio de cultivo
(TC-199 o RPMI1640) y albúmina humana; a conti-
nuación se congelaron a razón de –1 oC/min hasta
–120 oC, para criopreservarlos en nitrógeno líquido a
–196 oC. Por razones logísticas no se realizaron tipi-
ficaciones del haplotipo A (HLA) y no se seleccionó
la compatibilidad ABO. Técnicamente, tras resecar el
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ABREVIATURAS

EHP: estenosis del homoinjerto pulmonar.
GHP: gradiente a través del homoinjerto pulmonar.
NHYA: clase funcional según la clasificación de la 

New York Heart Association.
TSVD: tracto de salida del ventrículo derecho.
RM: resonancia magnética.
CsA: ciclosporina A.
HLA: haplotipo A.



autoinjerto pulmonar preservando en todos los casos
la primera rama septal de la arteria descendente ante-
rior, se debe completar cuidadosamente la hemostasia
de la zona cruenta posterior y terminar la reconstruc-
ción aórtica. Los homoinjertos pulmonares fueron
implantados realizando la sutura distal con prolene
(Prolene, Etichon Ltd., Edimburgh, Reino Unido) y
la proximal de igual manera, por lo general tras fina-
lizar el período de isquemia.

Todos los pacientes recibieron tratamiento antiinfla-
matorio con 500 mg cada 12 h por vía oral de
Solusprin® durante el primer mes tras la intervención.

Tras la intervención quirúrgica, todos los pacientes
fueron seguidos clínica y ecocardiográficamente al
alta, a los 3, 6 y 12 meses y después cada año. Los es-
tudios fueron realizados por dos cardiólogos experi-
mentados (utilizando el equipo Acuson Sequoia 256).
Si bien el gasto cardíaco no fue sistemáticamente esti-
mado, los estudios se realizaron tras 5 min de reposo
en condiciones basales y sin la sospecha clínica de la
existencia de estados hiperdinámicos que pudieran
afectar a la cuantificación de las velocidades transval-
vulares. El gradiente de presión fue calculado a partir
de la velocidad de flujo transvalvular mediante la fór-
mula de Bernouilli modificada. Los pacientes que de-
sarrollaron un gradiente a través del injerto pulmonar
(GHP) superior a 30 mmHg fueron sometidos a RM
cardíaca de alta resolución (1,5 testla), con análisis
morfológico y funcional.

Las mediciones están expresadas como media ±
desviación estándar. Para el análisis univariable utili-
zamos el test de la χ2, el test exacto de Fisher y el test
de la t de Student. Debido a que todavía no disponía-
mos de los datos completos del homoinjerto y a que el
número de pacientes era aún limitado, decidimos pos-
poner el análisis multivariable para futuros estudios.
La probabilidad de no estenosis y libertad de reinter-
vención del homoinjerto fue calculada según el méto-
do de Kaplan-Meier. El nivel de significación estadís-
tica se fijó en p < 0,05. Los datos fueron analizados
con el paquete estadístico SPSS versión 8.

RESULTADOS

El gradiente pico medio del autoinjerto pulmonar
fue de 6,7 ± 5,5 mmHg. El diámetro medio intraopera-
torio del anillo pulmonar fue de 23,5 ± 2,7 mm (rango,
19-30), mientras que el diámetro medio del homoinjer-
to pulmonar fue discreto (24,7 ± 2,8 mm; rango, 19-
35) pero significativamente mayor (p < 0,01). Durante
el seguimiento ecocardiográfico, 9 pacientes (11,8%)
desarrollaron un GHP > 30 mmHg, si bien sólo 4
(5,2%) presentaron un GHP > 50 mmHg. En la tabla 1
se recoge el perfil clínico de este subgrupo de pacien-
tes. El GHP máximo medio valorado con ECO-
Doppler en el último seguimiento fue de 19,8 ± 16,2
mmHg (2-80 mmHg) y la media se mantuvo estable a
partir de los primeros 12 meses. El tiempo medio hasta
el desarrollo de un GHP mayor de 30 mmHg fue de
15,4 meses (rango, 6-36). Si bien la relación entre
GHP y tiempo tras la intervención no se ajusta a una
ecuación lineal (r = 0,257), sí observamos que los pa-
cientes que alcanzaron un GHP pico más elevado tam-
bién lo hicieron de forma más precoz, típicamente en
los primeros 6 meses.

Respecto a la localización de la estenosis, el diáme-
tro medio del anillo de homoinjerto pulmonar medido
ecocardiográficamente disminuyó de forma significati-
va respecto al diámetro del injerto en el momento del
implante (20,9 ± 7,4 mm [rango, 11-40] frente a 24,7
± 2,8 mm [rango, 19-35]; p < 0,001). Sin embargo, el
estudio con RM de los pacientes con EHP demuestra
que la estenosis afecta a todo el cilindro del homoin-
jerto, y muy especialmente la porción supravalvular.
Debido a la ausencia de registros de RM previos al de-
sarrollo, carecemos de datos cuantitativos para ilustrar
este hallazgo (figs. 1 y 2). De forma característica, el
aparato valvular permaneció competente en todos los
casos, hecho que apoya el tratamiento endovascular de
esta complicación.

Respecto a la repercusión en el ventrículo derecho,
la hipertrofia de éste fue clasificada como muy leve-
leve en 7 pacientes, 2 de ellos con hipertrofia ventricu-
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TABLA 1. Características clínicas de pacientes con gradiente a través del homoinjerto pulmonar (GHP)
superior a 30 mmHg

Caso Sexo Edad (años) Etiología Procedimiento previo GHP (mmHg) Latencia (meses) Reintervención*

1 Mujer 14 Congénita No 100 12 Sí (stent)

2 Varón 36 Reumática No 70 36 No

3 Varón 7 Congénita VP 65 9 No

4 Varón 33 Reumática No 48,5 13 No

5 Varón 16 Congénita VP 42 22 No

6 Varón 38 Reumática CA 110 6 Sí (stent)

7 Varón 16 Congénita No 31 13 No

8 Varón 37 Reumática No 30 22 No

9 Varón 44 Reumática PA 31,3 6 No

*Referido a reintervención sobre el tracto de salida del ventrículo derecho, incluyendo tratamiento percutáneo. Latencia: tiempo hasta la detección del gradiente
obstructivo; VP: valvuloplastia percutánea; CA: comisurotomía abierta; PA: prótesis aórtica.



lar derecha moderada; Dos pacientes presentaban blo-
queo de rama derecha.

Sólo en 2 pacientes se apreció una insuficiencia leve
del homoinjerto y no se registró ningún caso de endocar-
ditis. Ningún paciente presentaba disfunción ventricular

derecha clínica ni ecocardiográficamente significativa.
Dos casos presentaban insuficiencia tricúspide (IT) leve-
moderada que estaba presente antes de la intervención.

Todos los pacientes se encontraban en grado funcio-
nal I excepto 2, que estaban en estadio funcional II al
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Fig. 1. Resonancia magnética cardíaca de un paciente intervenido se-
gún la técnica de Ross con un gradiente a través del homoinjerto pul-
monar de 30 mmHg. En el corte sagital del tracto de salidad del ventrí-
culo derecho se observa el estrechamiento del cuerpo del homoinjerto
pulmonar y la presencia de una zona de aspecto inflamatorio en la
cara anterior del injerto (flecha).

Fig. 3. Angiografía, dilatación con ba-
lón, colocación de stent (Palmaz) en el
tronco del homoinjerto pulmonar y re-
sultado final de un paciente con este-
nosis severa del homoinjerto pulmo-
nar tratado percutáneamente en el
servicio de hemodinámica de nuestro
centro. El gradiente a través del ho-
moinjerto pulmonar inicial pasó de
110 a 15 mmHg tras la implantación
del stent.

Fig. 2. Resonancia magnética cardíaca de paciente intervenido según
la técnica de Ross con estenosis grave (gradiente a través del homoin-
jerto pulmonar de 100 mmHg) del homoinjerto pulmonar. El aparato
valvular permanece competente y la estenosis aparece a expensas del
cuerpo del homoinjerto.



presentar un GHP > 100 mmHg. Estos pacientes fue-
ron tratados de forma percutánea con un stent

(Palmaz) en el homoinjerto pulmonar (fig. 3). El resul-
tado angiográfico y hemodinámico fue muy satisfacto-
rio, con un GHP residual < 15 mmHg. Un total de 2
pacientes con un GHP de 65 y 70 mmHg se encuen-
tran en vigilancia clínica estrecha y probablemente se-
rán tratados de forma similar en un futuro próximo.

En la figura 4 se muestra la supervivencia libre de
estenosis con un GHP > 30 mmHg (considerada mo-
derada) y > 50 mmHg (grave), respectivamente, según
el método de Kaplan-Meier. En la figura 5 se expone
la supervivencia libre de reintervención (quirúrgica o
percutánea) sobre el TSVD. Hasta el momento, el
87,5% de los pacientes continúa libre de estenosis sig-
nificativa, el 94,7% libre de estenosis severa y el
97,4%, de reintervención. Ningún paciente fue opera-
do de nuevo por este motivo en nuestra serie hasta el
momento del cierre del estudio.

El análisis univariable se detalla en la tabla 2. No se
demostró ninguna asociación con la edad, el sexo ni el
diámetro de homoinjerto pulmonar utilizado. Si bien,
en términos globales, el uso de hemoderivados fue
mayor en el grupo con estenosis pulmonar que en el de
control, no se encontró significación estadística en
ninguno de ellos, excepto en las unidades de plasma
administradas en el postoperatorio.

DISCUSIÓN

Aunque la operación de Ross cuenta más de 3 déca-
das de historia, no fue introducida en nuestro medio
hasta finales de los años noventa12,14. Las numerosas
ventajas del autoinjerto pulmonar han afianzado su
uso, considerándose una buena alternativa en el mane-
jo de la enfermedad valvular aórtica15,16, en especial en
niños, mujeres en edad fértil y pacientes jóvenes en

general. Entre las complicaciones posibles, las enfer-
medades del homoinjerto pulmonar han recibido una
notable atención en los últimos tiempos. Si bien el
porcentaje de reintervenciones es relativamente bajo,
el porcentaje de pacientes que desarrollan un gradiente
significativo a través del homoinjerto pulmonar no es
despreciable; asimismo, no está claro de qué manera
repercutirá este hecho en el ventrículo derecho. Entre
los factores de riesgo descritos, destacan: la menor
edad del receptor y del donante, los tiempos cortos de
isquemia y de criopreservación del homoinjerto, y los
injertos de pequeño tamaño10,11.

Hasta el momento no se ha demostrado que la dis-
cordancia de grupo ABO tenga importancia en el desa-
rrollo de EHP, dato que concuerda con la demostra-
ción de la ausencia de antígenos ABO en los velos
valvulares de los homoinjertos criopreservados17.

Aranda Granados PJ, et al. Disfunción del homoinjerto tras el procedimiento de Ross

53 Rev Esp Cardiol 2004;57(1):29-36 33

Fig. 4. Libertad de estenosis leve-moderada (GPH >30 mmHg, barra
inferior) y severa (GHP > 50 mmHg, barra superior) en nuestra serie
clínica. EHP: estenosis del homoinjerto pulmonar; GPH: gradiente a
través del homoinjerto pulmonar.
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Fig. 5. Libertad de reintervención sobre el homoinjerto pulmonar (qui-
rúrgica o percutánea). TSVD: tracto de salida del ventrículo derecho.
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TABLA 2. Análisis univariante de factores de riesgo
para el desarrollo de estenosis del homoinjerto
pulmonar

Grupo GHP
Variable Grupo total

> 30 mmHg
p

Edad (años) 28,5 ± 12,7 27,2 ± 12 0,71

Sexo (mujer/varón) 1/8 16/56 0,67

GR quirófano 2,7 ± 3,8 4,6 ± 7,7 0,48

Plasma quirofano 4,2 ± 3,2 6,2 ± 5,6 0,34

GR UCI 2,9 ± 3,4 6,2 ± 5,6 0,12

Plasma UCI 1,7 ± 3 5,5 ± 4,9 0,039

GR totales 5,7 ± 7,2 11 ± 11,6 0,21

Plasma total 6 ± 6,2 9,8 ± 9,7 0,27

Hemoderivados totales 11,7 ± 13,4 20,8 ± 21,1 0,24

Diámetro homoinjerto (mm) 24,7 ± 2,8 25,3 ± 1,8 0,56

GHP: gradiente a través del homoinjerto pulmonar; los hemoderivados se
cuantifican en unidades de concentrados de hematíes, plasma fresco congela-
do y plaquetas, respectivamente; GR: concentrado de hematíes; UCI: unidad
de cuidados intensivos.



En contradicción con la tendencia observada en este
estudio preliminar, las transfusiones sanguíneas se han
asociado con una mayor tasa de infecciones en el posto-
peratorio cardíaco debido a la llamada «inmunomodula-
ción»18. Sin embargo, la presencia de anticuerpos pre-
formados frente a antígenos HLA o ABO que no son
propios de los derivados sanguíneos (especialmente he-
matíes y plasma) puede ser un factor coadyuvante en la
respuesta inmunoinflamatoria contra el homoinjerto.

Por razones logísticas, hasta el momento no se con-
sidera la tipifipicación sistemática del HLA ni de ABO
entre el homoinjerto y el receptor. Sin embargo, diver-
sos estudios con homoinjertos aórticos demuestran que
persisten células viables capaces de expresar los antí-
genos de superficie a pesar de sufrir el proceso de
criopreservación19. Además un reciente estudio publi-
cado en Circulation20 revela que el 54% de los pacien-
tes desarrolla anticuerpos anti HLA-I tras la interven-
ción, y la probabilidad de su aparición es directamente
proporcional al grado de incompatibilidad de los locus

HLA-A y HLA-B. Pese a que este estudio no demues-
tra una asociación estadísticamente positiva entre el
grado de incompatibilidad HLA-A o HLA-B y el gra-
do de afección del homoinjerto, esta asociación no
debe ser descartada debido al relativamente corto perí-
odo de seguimiento (15 ± 6 meses) y al reducido tama-
ño de la muestra, así como al pequeño grupo de pa-
cientes inmunocompatibles. De hecho, el mismo grupo
sí encuentra indicios para dicha asociación en la conti-
nuación de su estudio21.

El seguimiento de los pacientes intervenidos de-
muestra que la disfunción del homoinjerto ocurre, la
mayoría de las veces, en forma de estenosis supraval-
vular, con disminución del anillo y acortamiento7. El
estudio anatomopatológico de los homoinjertos ex-
plantados demuestra una característica reacción infla-
matoria crónica adventicial con fibrosis perivascular e
hiperplasia neointimal22, patrón que, por otro lado, re-
cuerda al encontrado en la vasculopatía crónica del
injerto en el trasplante cardíaco23. Si bien el mecanis-
mo sugerido por estos hallazgos es inmunológico, la
frecuente presencia de una excesiva reacción fibróti-
ca-inflamatoria mediastínica no descarta que los me-
canismos subyacentes sean estrictamente inflamato-
rios inespecíficos y se encuentren mediados por
factores tisulares7. Ante estos datos, no parece desca-
bellado preguntarse si está justificado el uso de inmu-
nodepresores en la profilaxis de la EHP tras la opera-
ción de Ross. Desde que, en 1978, Sandoz introdujera
la ciclosporina A (CsA), ésta ha sido empleada en mi-
les de pacientes trasplantados y ha demostrado un alto
grado de eficacia y seguridad24. Su efecto modulador
de la respuesta de los linfocitos T mediante la inhibi-
ción de su principal mediador (la interleucina [IL]-2),
supone un potente freno a la agresión contra los injer-
tos no inmunocompatibles. La CsA ha demostrado in-
hibir y retrasar las lesiones provocadas en aloinjertos

aórticos en las ratas25. Este efecto incluye la inhibi-
ción de la hiperplasia intimal inducida26. Por otro
lado, el estudio de la pared aórtica de pacientes con
trasplante cardíaco no muestra las lesiones encontra-
das en los homoinjertos aórticos o pulmonares no pro-
tegidos con fármacos inmunodepresores27. A pesar del
efecto deletéreo en el perfil lipídico, la CsA también
ha mostrado su eficacia en la prevención y tratamien-
to de la vasculopatía crónica del injerto28. La CsA no
se asocia con desarrollo de hipertensión pulmonar en
pacientes trasplantados y, de hecho, ha mostrado su
eficacia en el tratamiento de ésta cuando se asocia a
enfermedades autoinmunes, como el lupus eritemato-
so sistémico29. Además, se ha demostrado experimen-
talmente que la CsA no frena el crecimiento de los au-
toinjertos, aunque sí previene el rechazo del
homoinjerto30. Se ha demostrado en estudios experi-
mentales que la CsA también sería eficaz en la inhibi-
ción de la producción de otros mediadores inflamato-
rios, como el factor tisular monocitario31, lo que
podría suponer un efecto colateral importante en el
control del componente inflamatorio inespecífico en
la enfermedad del homoinjerto.

Estos datos apoyan la hipótesis de que la disfunción
del homoinjerto pulmonar está mediada principalmen-
te por un mecanismo inmunológico específico y que,
por tanto, en teoría podría ser prevenida con la CsA.
Aspectos como la dosificación, la duración del trata-
miento y la elección del fármaco más adecuado son
atractivos desde el punto de vista científico, pero quizá
no desde el práctico ni el ético. Debido a la escasa in-
cidencia de enfermedades del homoinjerto clínicamen-
te significativas, a su eficaz manejo intervencionista o
quirúrgico, a la no desdeñable toxicidad de los diver-
sos tratamientos inmunodepresores32 y al hecho de
que, por desgracia, aún no conocemos con certeza el
mecanismo lesional íntimo de la EHP, hoy día no pare-
ce aceptable la utilización profiláctica de estos fárma-
cos en todos los pacientes intervenidos. Dado que las
características del homoinjerto parecen ser de gran im-
portancia en el desarrollo de la EHP, la profundización
en el conocimiento sobre la selección de los injertos
más adecuados y sus formas de preservación parece
ser un camino de máximo interés, como ya han reco-
nocido otros grupos33.

Si tenemos en cuenta que la valvulopatía aórtica es
la segunda causa de cirugía cardíaca en nuestro medio
y que un porcentaje no despreciable de pacientes está
constituido por personas jóvenes34, todos los esfuerzos
que realicemos por optimizar un tratamiento eficaz y
duradero están plenamente justificados.

CONCLUSIONES

Si bien las ventajas hemodinámicas ofrecidas por el
autoinjerto pulmonar parecen ser insuperables, la mor-
bilidad asociada al homoinjerto pulmonar continúa
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siendo uno de los potenciales inconvenientes de esta
técnica. En primer lugar, la disfunción del homoinjerto
en forma de estenosis parece ser un fenómeno de ori-
gen multifactorial que se desarrolla durante los prime-
ros 2 años, alcanzando grados de severidad en un redu-
cido subgrupo de pacientes. Según nuestra modesta
experiencia, los casos más agresivos lo hacen también
de forma más acelerada, alcanzándose gradientes seve-
ros en los primeros 6 meses. En segundo lugar, desde
el punto de vista clínico, esta afección es aparen-
temente asintomática hasta que se alcanza un GHP
muy elevado (p. ej., > 100 mmHg). El estudio por RM
muestra una reducción del tamaño del anillo pulmonar
y de su diámetro. La repercusión sobre el ventrículo
derecho parece ser tardía y solamente con GHP eleva-
dos. En tercer lugar, y como factores de riesgo entre los
factores analizados, sólo el uso de hemoderivados en
forma de plasma en el postoperatorio parece alcanzar
significación estadística. Si bien serían necesarios más
pacientes y un mayor tiempo de seguimiento, este ha-
llazgo abre la posibilidad de que la presencia de anti-
cuerpos preformados en el plasma puedan tener alguna
relación con la reacción inmunoinflamatoria que de-
semboca en el «encogimiento» fibrótico del homoinjer-
to. Estos indicios serán contrastados más adelante,
cuando dispongamos de más pacientes, un tiempo de
seguimiento más prolongado y la totalidad de los datos
del homoinjerto, como el tiempo de congelación, la
edad del donante y el uso de anfotericina B, entre otros,
de manera que el análisis multivariable sea fidedigno.

Los esfuerzos del futuro pasan por el establecimien-
to científico de estas y otras sospechas etiológicas, así
como por la detección precoz de los pacientes con
riesgo de desarrollarlas, a fin de plantear selectiva-
mente estrategias antiinflamatorias/inmunodepresoras.
Asimismo, y a la vista de que los datos de este y otros
estudios apuntan a que la vitalidad de los homoinjertos
criopreservados puede ser deletérea por mantener la
antigenicidad, hemos iniciado un protocolo de descon-
gelación precoz del homoinjerto cuyos resultados clí-
nicos serán evaluados en los años venideros.

En conclusión, la incidencia de EHP no es despre-
ciable, su repercusión clínica es asumible y su manejo
terapéutico aparentemente eficaz y seguro. Entre los
factores de riesgo, el uso de hemoderivados en el post-
operatorio podría ser un factor más entre los desenca-
denantes de esta complicación. Si bien el seguimiento
de nuestra serie es aún corto, creemos que las ventajas
ofrecidas por el autoinjerto pulmonar superan con cre-
ces los inconvenientes derivados del homoinjerto en el
tratamiento de la enfermedad valvular aórtica del pa-
ciente joven.
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