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Capitulo 1 : Introduccion

1.1 Introduccion

La importancia de la enfermedad coronaria en nuestra sociedad resulta
evidente si juzgamos las importantes tasas de mortalidad resultantes de la misma.
En EEUU en el afio 2002 mas de 840.000 muertes fueron debidas a enfermedad
cardiovascular, de las cuales mas del 54% fueron debidas a arteriopatia
coronaria'. En Espafia en el afio 2002 el 45 % de todas las muertes (131.362
personas) se debieron a problemas cardiovasculares y, de éstas, 38.788, o sea un
29,5 %, debido a “enfermedades isquémicas del corazon™.

El incremento constante en nuestra sociedad de los factores de riesgo
cardiovascular’, asociado a la firme progresiéon de la esperanza de vida de los
ltimos 30 afios’, hace mas que probable un incremento sustancial de la
prevalencia de la enfermedad cardiovascular en Espafia’. En una sociedad cada
vez mayor, y con un creciente nimero de factores de riesgo, es por tanto de
esperar que en los proximos afios nos veamos cada vez mas enfrentados a un
creciente numero de pacientes, que seran, a su vez, enfermos pluripatolégicos® y,
por tanto, mas complejos.

Numerosos estudios, sobre los que no nos vamos a extender, han buscado el
tratamiento idoneo para disminuir tanto la mortalidad como el nimero de infartos
debidos a la enfermedad isquémica miocardica. La coronariografia iniciada por
Sones’ en 1962 trajo al mundo los conceptos necesarios para el desarrollo de la
revascularizacion coronaria directa, tal y como la conocemos hoy en dia®. El
enfoque anatomico de la cardiopatia isquémica, hacia una “reparacién” o, mas
bien, paliacion de las lesiones coronarias, ha llevado a la creacion y desarrollo de
las técnicas y métodos actualmente empleados en la revascularizacién coronaria
directa, a saber: la cirugia de revascularizacién coronaria’ y la angioplastia

coronaria'’.
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El papel de la cirugia de revascularizacion miocardica, desde el primer
injerto aorto-coronario realizado por Sabiston en 1962'' y su posterior
popularizacion por Favaloro desde 19672, es indiscutible y parte de la premisa
fundamental de eliminar la isquemia miocardica mejorando la perfusion coronaria
mas alld de la estenosis, y por tanto anular la parte mas enferma de la arteria
coronaria. Mismo objetivo busca la angioplastia percutinea, de mas facil
aplicacién y, sin duda alguna, menor morbilidad global. No obstante, esta ultima
buscaré el paso a través de la propia lesion coronaria, lo cual conlleva un alto
indice de recidiva'®.

En el otro extremo de la balanza terapéutica se encuentra el tratamiento
médico'” cuya actuacion buscara lograr un mejor equilibrio entre oferta y
demanda, a expensas de una mejor rentabilizacion de las estructuras y metabolitos
existentes. La vasodilatacion de los territorios vasculares, arteriales y venosos, el
control de la frecuencia cardiaca y la disminucion del metabolismo miocardico,
ademads del control de los fenémenos trombodticos y de los factores de riesgo,
comprenden el armamentario farmacologico del que disponen, en la actualidad,
los clinicos'. Del empleo combinado de dichas armas terapéuticas, nos valemos
actualmente para paliar los nocivos efectos de la arteriosclerosis coronaria.

En ultimo lugar quedan otros procedimientos terapéuticos, menos
empleados, englobados en la revascularizacion indirecta. Dentro de este capitulo
se incluyen métodos como la revascularizacion transmiocardica con laser'® (cuyo
papel actualmente se halla en entredicho) o la neoangiogénesis con factores de
crecimiento angiogénico'’, cuya actuacion y eficacia se hallan en pleno estudio.

Muy sucintamente, la técnica quirtrgica actual se basa'®, en la mayoria de
los casos, en la realizacion de derivaciones aorto-coronarias (a las que se pueden
asociar otras técnicas como la endarterectomia, plastia, ...) mediante la
interposicion de injertos vasculares naturales (vena safena, arteria radial, ...) o
artificiales'” (técnica ya en desuso), o derivando lechos vasculares en su extremo
distal (arterias mamarias, arteria gastroepiploica®’), y anastomosandolos, término-
lateralmente, a la coronaria afectada después de la lesion estenosante.

Dada la experiencia adquirida, actualmente podemos establecer un margen

de durabilidad de los injertos venosos del 50-60 % a los 10 afios”' (dependiendo
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del tipo de vena y del territorio revascularizado) y de un 90 % para la arteria

mamaria interna’>%

, en lo que respecta a arterias radiales, parece haber al menos
un 90 % a los 5 afios, aunque todavia no se posee suficiente informacion
contrastada a largo plazo™.

La realizacion de dichos injertos se ha realizado clasicamente con soporte de
circulacion extracorpoérea, el cual, sin duda alguna, ha facilitado la realizacién de
técnicas quirtirgicas cada vez mas complejas (plastias, injertos secuenciales, ...).
Sin embargo en los ultimos afios, los constantes avances tecnoldgicos han
permitido la realizacion de dichas técnicas sin precisar el apoyo de dicha
circulacion extracorp(')rea25 . Dicha técnica, en constante revisién26, se halla
actualmente en plena expansion.

Las indicaciones terapéuticas de la cirugia de revascularizacion coronaria’
se han ido asentando, fundamentalmente, en base al nimero y grado de afectacion
de los vasos, y en cuanto al grado de disfuncion ventricular’”*®. Estas indicaciones
se matizaran segun factores concomitantes como la edad, el estado general del
paciente, la coexistencia de otras patologias y el estado de los lechos distales.

La realizacion de pontajes aorto-coronarios, como toda técnica quirdrgica,
se halla expuesta no solo a la habilidad manual del equipo quirargico, sino
también a la técnica empleada, y sin duda alguna al estado cardio-hemodindmico
preoperatorio en el que el paciente entra en quir6fano, los cuidados anestésicos y
postoperatorios y a la respuesta fisioldgica del sustrato intervenido, en este caso el
arbol coronario. Tanto la experiencia como la habilidad necesarias para escoger
los vasos susceptibles de ser anastomosados y la realizacion precisa de dicha
cirugia, también suponen un dato de gran relevancia, cuantificable sin duda®,
aunque no siempre de facil solucidon, fundamentalmente en una estructura
sanitaria de tipo funcionarial, con escaso control de calidad real, como la que
existe en Espafia y cada una de sus autonomias. Hay que tener muy en cuenta que
los resultados, no dejan de ser una variable dependiente del trabajo conjunto entre
ciruyjanos y cardiologos, anestesistas e intensivistas, responsables todos de una
porcion del resultado obtenido. De la confianza y perfecto acoplamiento entre
todos los componentes del equipo multidisciplinario, se obtiene unos resultados.

Dicho “engranaje” puede, por lo tanto, por problemas de indicacion, forzada o
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tardia, o por controles hemodindmicos insuficientes, tanto a la llegada a quir6fano,
como durante el acto operatorio, o en el postoperatorio, 0 meramente por unas
“manos inexpertas” verse truncado. Es por ello que cada una de las partes
implicadas debe encargarse, de forma sistematica y critica, del control constante
de resultados, para no solo tener unos resultados aceptables, sino buscar su
constante mejoria y optimizacion.

Desde el punto de vista quirtrgico, las persistentes mejoras en las técnicas
quirargicas, el instrumental y los materiales empleados, han redundado en una
constante mejora en los resultados tanto a corto como a largo plazo. Por otra parte,
las nuevas técnicas de revascularizacion sin soporte de circulacion extracorporea,
estan demostrando unos resultados al menos similares desde el punto de vista
permeabilidad, aunque con disminuciones significativas en la morbilidad
postoperatoria>*~".

Paralelamente a las espectaculares mejoras de las técnicas intervencionistas
y de la terapia médica, la cirugia de revascularizacion coronaria ha seguido
progresando en nuestro entorno. Asi en Espafa en el afio 2002 se realizaron mas
de 7000 intervenciones’ quirargicas de revascularizaciéon coronaria, mientras que
en afio 2000, el nimero de pacientes intervenidos de patologia coronaria habia
sido de 6200. En estos 7000 pacientes se realizaron una media de 2’8 injertos por
paciente, y, de estos, 5175 se realizaron con soporte de circulacion extracorpérea
(CEC) y 1905 sin CEC, con unas mortalidades del 5,4 y 4,9 % respectivamente.

El Hospital de la Vall d’Hebron, ha proporcionado cobertura médica a
diferentes comarcas de Catalufia, desde su fundacion en 1955, y a lo largo de los
ultimos cincuenta afios. El servicio de cirugia cardiaca, pionero en la salud publica
de Catalufia, también ha ido creciendo desde su creacion en 1972%. Logicamente
la actividad del servicio de cirugia cardiaca ha ido ligada a la historia de la
cardiologia y en concreto a la de la cirugia cardiaca en Catalufia. La década
comprendida entre 1985 y 1995 supuso el establecimiento real de la cirugia
coronaria en nuestro medio, tal y como la conocemos actualmente. La aplicacion
de materiales y técnicas mas depuradas, han permitido la mejora progresiva de los
resultados, interviniéndose asi un creciente nimero de pacientes, a su vez mas

complejos®®. Por otra parte dicho centro, con un 4rea de cobertura de un millon y
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medio de habitantes, resulta por otra parte muestra importante para la inferencia
de lo que ha sido y es la cirugia coronaria en Cataluia desde los afios 80.

Creemos significativo resaltar el dato de que nuestro centro es un hospital
publico, por tanto con caracteristicas poblacionales (y resultados) diferentes a
instituciones privadas35, con un area de cobertura de mas de 1,5 millones de
habitantes. Ello, no nos tiene que confinar a unos malos resultados, pero si
creemos que como centro publico y universitario, con asistencia a una poblacion
general, con menor poder adquisitivo y estado general mas deteriorado®®, habra
que aceptar con menores restricciones, desde el punto de vista de la actuacion
terapéutica, aquellos casos limite cuyos resultados no siempre seran tan brillantes
como en los de aquellos centros pendientes de “vender” una imagen, y en los que

la abstencion terapéutica pueda ser mas rentable.

En el intervalo histérico estudiado, la cirugia coronaria, ha ido
evolucionando desde sus inicios de forma constante, con una progresiva mejora en
los resultados. Somos conscientes de que la mejora de materiales y técnicas han
facilitado la tarea, aunque dicha optimizacién ha venido acompafiada de una
mayor autoconfianza que a su vez ha inducido la aceptacion de casos con mayor
comorbilidad y complejidad.

Conjuntamente a la medicina y la cardiologia’’, la cirugia cardiaca ha

838 10 cual ha influido claramente en los

experimentado multiples cambios
resultados. El constante andlisis de resultados, motivé la bisqueda de factores
predictivos de morbilidad y de mortalidad®***'. Lo cual, como es de suponer, ha
redundado en la mejora progresiva de los resultados.

La aparicion y posterior eclosion de la angioplastia percutdnea, con y sin
stent, no ha dejado de tener su trascendencia. A nivel terapéutico, su menor
agresividad, y menores necesidades estructurales, ha “extendido” el tratamiento a
miles de pacientes con coronariopatia isquémica, permitiendo su aplicacion
incluso a centros menores sin cirugia cardiaca. La década de los afios 90, en
nuestro medio, ha supuesto la explosion de la cardiologia intervencionista.

Anecdotica en 1990, ha demostrado poder superar los 35.000 procedimientos en

el ultimo registro de 2002*.
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En la cirugia cardiaca, dichos cambios no han resultado indiferentes. El
acopio inicial de pacientes con enfermedad coronaria de un vaso, en los
laboratorios de hemodinamica, seguido de la mayor parte de los pacientes con
enfermedad de dos vasos, ha literalmente “vaciado” los pacientes “faciles” de
cirugia cardiaca®. Logicamente ello ha conllevado al incremento exponencial de
pacientes, considerados de mayor riesgo y, por tanto, peor prondstico espontaneo.
Dichos pacientes, con enfermedad multivaso, légicamente han conllevado la
aparicion de peores resultados a lo largo de los afios 90, lo cual no ha dejado, a su
vez, de potenciar a la angioplastia, con escasa morbi-mortalidad, al menos a corto
plazo'. Dichos factores sin duda condicionaron el que a finales de los 90 existiese
una tendencia a la disminucién de pacientes intervenidos en cirugia cardiaca’.

No cabe duda que la cirugia cardiaca atraerd cada vez mas,
consecuentemente, a pacientes que inicialmente rechazaba sin dilema* o
vacilacion alguna. Pacientes ancianos, vasculopatas y pluripatologicos, en los que
la angioplastia no sea aplicable por razones basicamente anatomicas o de acceso
percutaneo, pasaran a ser el paciente “estandar” de nuestros quirdfanos. Dichos
cambios sin duda, han ayudado y estimularan en gran medida a la constante
busqueda de abordajes y técnicas de menor agresion a fin de lograr no sélo una
mejora de resultados, sino también una solucién lo mds definitiva posible al
paciente.

Independientemente de tendencias pendulares, y por encima de posibles
disputas sobre costes o casos intermedios®, el mayor y mejor armamentario
terapéutico, sin duda ha conllevado una mejora progresiva en los resultados,
mediante la eleccion de la mejor técnica a emplear para cada momento.

En estos ultimos afos, bajo el estimulo constante de lo arriba comentado, se
ha producido la eclosion de la cirugia coronaria sin circulacion extracorporea.
Dicha técnica, sin duda busca evitar la agresion que supone el empleo de la
méquina de circulacion extracorporea®. En nuestro centro, la aplicacion de dicha
técnica, nos parece razén mas que suficiente para aislar y estudiar
minuciosamente dicho grupo a fin de explorar los posibles beneficios, o
perjuicios, de dicha técnica. La aplicacién de toda nueva técnica quirurgica ha de

ir siempre sujeta a la necesaria critica, basada en la confianza de una técnica
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previa con resultados optimizados por la practica. Es por ello necesario, como en
toda época de cambio clinico, el analisis critico de los resultados, ante cualquier
variacion en la técnica quirtrgica, con la finalidad de asegurar al menos resultados
similares, pero sin duda, con la intencién de obtener mejoras evidentes.

Es nuestra intencion, pues, analizar de forma critica la evolucion del perfil
de los pacientes a los que se ha indicado el tratamiento quirtrgico de su
enfermedad coronaria, a la vez que los resultados obtenidos, a lo largo de estos
ultimos 22 afos.

Por otra parte, buscaremos también el identificar factores del paciente
(intrinsecos o patologicos), del proceso y técnicas quirtrgicas, fundamentalmente
la cirugia de revascularizacion coronaria sin circulacion extracorporea, y del
postoperatorio precoz, determinantes de la evolucion de la intervencion
quirurgica.

Dichos resultados nos serviran para extraer y definir variables predictivas de
morbi-mortalidad y asi establecer un pronostico prequirtrgico ajustado a nuestro
ambito. Igualmente buscaremos realizar propuestas técnicas y estructurales, en
aras a una mejora de resultados, no tan solo técnicos sino también socio-
sanitarios.

Tan masiva cantidad de datos ha necesitado, sin duda, de un analisis
estructurado a fin de obtener un maximo rendimiento del estudio. Es por ello que
hemos realizado un doble estudio. En el primero, retrospectivo, y formado por los
150.000 datos que conforman la base de datos PATS recopilada desde 1982 hasta
1999, estudiaremos los cambios y la evolucion experimentados tanto en las
caracteristicas de los pacientes, en el propio servicio, en los resultados obtenidos,
asi como factores que han podido influir en la morbi-mortalidad en la cirugia
cardiaca en nuestro centro. Dichos datos, no obstante han sido recopilados de
forma prospectiva, aunque como ya hemos comentado, tan amplio periodo de
tiempo, con diferentes escenarios dentro del propio servicio, han hecho que su
implementacion no tenga el rigor de la segunda base de datos, a su vez mejor
disefiada.

El segundo periodo, que abarca desde enero de 2000 hasta diciembre de

2003, e incluye mas de 177.200 datos prospectivos, pre, per y postoperatorios,
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buscara la existencia de factores actuales, determinantes y predictivos de morbi-
mortalidad, al mismo tiempo que valorard el efecto de las nuevas técnicas,
fundamentalmente la cirugia sin circulacion extracorporea, en los resultados de la

cirugia coronaria.
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Capitulo 2: Consideraciones teoricas

2.1 Antecedentes Historicos

2.1.1 La Arteriosclerosis

La arteriosclerosis fue bien descrita mucho antes de que se describieran los
sindromes clinicos de la angina de pecho y el infarto agudo de miocardio. Incluso
después de que se reconocieran dichas entidades clinicas, se gener6 un arduo
debate con respecto a su relacion y su fisiopatologia.

El paleopatdlogo A.T.Sandison' confirmd que algunas momias egipcias
también presentaban signos de arteriosclerosis. Galeno, el médico de mayor
influencia en la antigua Roma, describié los aneurismas vasculares, aunque no
hay indicios de que hubiera reconocido otras formas de enfermedad
cardiovascular aterosclerotica. Las ensefianzas de Galeno dominaron la teoria la
practica médica hasta el Renacimiento’.

Varios anatomistas del siglo XVI, entre ellos Andreas Vesalius y Gabriele
Falloppio, describieron aneurismas de la aorta y las arterias periféricas. A
comienzos del siglo XVII, se empez6 a estudiar como la aorta y sus arterias mas
importantes degeneraban con la edad, pero se desconocia la fisiopatologia de este
proceso. No resulta sorprendente si sabemos que no fue hasta 1628 que William
Harvey sugiri6 que la sangre circulaba por un circuito cerrado impulsado por el
corazon.

Dado que los aneurismas de las arterias periféricas eran facilmente
abordables, eran por lo tanto susceptibles de ser tratados quiriirgicamente. Incluso
antes de la llegada de la antisepsia o la anestesia, aparecieron articulos en el siglo
XVIII sobre este tema. Erichsen en 1844 ofreci6 valiosas descripciones de las

arteriopatias, incluyendo consideraciones sobre aneurismas.
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En 1628 el quimico y médico Daniel Sennert describié por primera vez la
existencia de dos capas en la pared vascular arterial. Asimismo también describia
como podia formarse un aneurisma en una arteria si ésta era puncionada
erroneamente al realizar una sangria. El fisidlogo suizo Albrecht Haller realizo
algunas observaciones importantes sobre el sistema cardiovascular. En su
monografia de 1755, Opuscula Pathologica, Haller describio los progresivos
cambios de la arteriosclerosis en las arterias de los ancianos. Seis afios mas tarde,
el médico y anatomopatologo italiano Giovanni Battista Morgagni publicé “Las
localizaciones y las causas de la enfermedad”, libro que inaugura la era moderna
de la anatomia patologica. Morgagni recalco el valor del microscopio como
herramienta para el estudio de las etapas de la enfermedad y subrayd la
importancia de la correlacion clinicopatologica. La arteriosclerosis era algo mas
que un hallazgo incidental en la mesa de diseccion; a veces causaba enfermedades
que los médicos y cirujanos del siglo XVIII intentaron curar.

Antonio Scarpa, en su monografia de 1804 sobre los aneurismas”, trato de
probar que los conceptos anteriores sobre su etiologia eran incorrectos. Tras el
cuidadoso estudio de las diferentes capas de la pared arterial, saco la conclusion
de que el antecedente mas frecuente e importante en la formacion de un aneurisma
era una lesion ateromatosa ulcerada. Scarpa subrayd que un aneurisma no es
simplemente una porcion dilatada de una arteria normal, sino que es el resultado
de una enfermedad localizada de la pared arterias®.

Aunque el interés por la enfermedad vascular se mantuvo enfocado en los
aneurismas durante una gran parte del siglo XIX, algunos estudiosos centraron, su
atencion en la fisiopatologia de la arteriosclerosis. En 1815 el cirujano londinense
Joseph Hodgson, reflejando la teoria médica contemporanea, afirmaba que la
inflamacion era la causa subyacente de la lesion ateromatosa de las arterias. Por
entonces ya se sabia que las arterias constan de tres capas diferentes. Hodgson
identifico material ateromatoso entre la intima y la media y propuso que estos
cambios podrian ser rastreados hasta una anomalia de la intima. Como reflejo de
la apreciacion cada vez mayor del valor de la quimica en la medicina, también
informo6 por vez primera de los resultados del analisis quimico de las lesiones

ateroscleroticas.
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En una monografia aparecida en 1829 sobre anatomia patologica, el
patologo francés Jean Lobstein introdujo el término de «arteriosclerosis» y, al
igual que Hodgson, publico los resultados de un andlisis quimico de las placas
arteriales calcificadas. Durante el siglo XIX fueron varios los atlas de anatomia
patolégica publicados en Europa, y algunos de ellos incluian ilustraciones de
arterias afectadas por arteriosclerosis. En el espectacular atlas publicado por el
patdlogo Jean Cruveilhiér entre 1829 y 1842 se reproducian magnificos gravados
de lesiones vasculares y de complicaciones cerebrales y cardiacas de la
arteriosclerosis. Una lamina coloreada a mano representaba incluso un aneurisma
ventricular con un trombo en su interior.

La monografia del patdlogo vienés Carl Rokitansky sobre la anatomia
patologica (1842-1846) incluia una extensa seccidon sobre arteriosclerosis.
También reconocié que habia un componente trombogénico en la progresion de
la arteriosclerosis. En 1852, public6 una monografia sobre enfermedades
arteriales, con precisas descripciones del ateroma y de la calcificacion de la
intima.

Es ciertamente dificil sobrestimar la importancia del patdlogo alemén
Rudolf Virchow en la historia de la medicina. El libro de Virchow, “Patologia
celular”, publicado en 1858”, sefial6 el fin del humoralismo e inaugurd una nueva
era en el concepto de enfermedad. Llevado de su entusiasmo por el microscopio,
de sus investigaciones concluyd que las lesiones aterosclerdticas estaban
localizadas en la capa intima del vaso. El pensaba que estos depdsitos de la intima
estimulaban la proliferacion de tejido conectivo, desencadenaba nuevos cambios
degenerativos en la pared vascular. También realizd observaciones pioneras sobre
la trombosis (término creado por él), embolismo y obstruccion vascular.

Durante las ultimas décadas del siglo XIX, se expusieron varias teorias en
un intento por explicar la fisiopatologia de las diferentes formas de enfermedad
arterial que los patdlogos habian identificado. Aunque la atencidon se centro
inicialmente en las lesiones visibles de la aorta, el uso cada vez mas extendido del
microscopio llevé al reconocimiento de enfermedades vasculares que afectaban a

los pequefios vasos sanguineos del rifion y de otros organos. Poco a poco, los
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patologos abandonaron el concepto de que la arteriosclerosis era el resultado de
una inflamacion y adoptaron el de que se trataba de un proceso degenerativo.

La era moderna de la investigacion de la arteriosclerosis comenzo6 en 1908,
cuando el cientifico ruso Alexander Ignatovski mostré cémo habia podido
experimentalmente inducir la arteriosclerosis en conejos alimentandoles con una
dieta de leche y yema de huevo. El quimico aleman, y premio Nobel, Adolf
Windaus mostré en 1910 que el colesterol estaba presente en las lesiones
ateroscleroticas de los seres humanos. En 1933 Anitschkov publicé un valioso
resumen de los primeros estudios experimentales de la arteriosclerosis’.

Durante los primeros afos del siglo XX se suscitdé un creciente interés por
los aspectos clinicos y cientificos de la arteriosclerosis. En parte ello se explica
por el gran declive de la morbididad y mortalidad debidas a enfermedades
infecciosas como resultado de una mejor nutricion, una higiene mas completa y
toda una serie de medidas de salud publica. Al vivir la poblacion hasta una edad
cada vez mas avanzada, las enfermedades degenerativas empezaron a adquirir
cada vez mas importancia. Algunos autores consideraron la aterosclerosis como
una manifestacion de la edad avanzada. Sin embargo, de forma progresiva, se
fueron realizando nuevos descubrimientos y a un ritmo cada vez mayor. En 1933,
un bacteridlogo de Nueva York, William Tillett, present6 su descubrimiento de la
actividad fibrinolitica de los estreptococos betahemoliticos. Pero tuvo que pasar
cerca de medio siglo antes de que esta observacion se tradujera en el empleo

rutinario de una terapia trombolitica para el infarto agudo de miocardio.
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2.1.2 La enfermedad coronaria

Leonardo Da Vinci (1452-1519) fue el primero en describir e ilustrar las
arterias coronarias de forma exacta® y, posteriormente, Gabrielle Fallopio (1523-
1562) seria el primero que describiese las arterias coronarias por diseccion. Sin
embargo fue William Harvey quien en 1628 describiria en su libro De Motu
Cordis, la circulacién coronaria y sistémica’.

El médico inglés William Heberden describi6 por vez primera la angina de
pecho en una conferencia que pronuncié ante los miembros del Colegio de
Meédicos de Londres en julio de 1768. Al hablar de la enfermedad la denominé
“angina de pecho”, afirmaba que “los que la padecen son sorprendidos mientras
andan y mas particularmente cuando pasean poco después de haber comido por
una sensacion dolorosa ... en el pecho. Por el sentimiento de estrangulacion y
ansiedad que la acompafa, puede que no sea impropio llamarla angina de pecho.
Generalmente el paciente sefiala el esternon como el lugar donde siente el mal,
pero a veces parece como si fuera en la parte inferior de ese hueso, y otras en su
parte media o alta, pero siempre un poco inclinado hacia la izquierda, a veces se

une a él un dolor en la parte media del brazo izquierdo™’

. Heberden siguid
interesado por la angina y recibi6 una carta anénima de un médico argentino que
padecia esa enfermedad. Ese médico pedia a Heberden que hiciera su autopsia
cuando muriera, en la esperanza de que ello pudiera ayudar a aclarar la causa de la
enfermedad. Cuando el “Dr. Anoénimo” murid, Heberden pidi6 al cirujano y
anatomista John Hunter que hiciera la autopsia. Edward Jenner, mas conocido por
su introduccion de la vacuna pocos anos mas tarde, asistié a Hunter en el examen
postmortem y mads tarde recordd que éste habia sido el primer caso de angina que
habia visto. Sin embargo, Hunter y Jenner no encontraron anomalias en el corazon
ni en otros o6rganos que explicaran la muerte del médico. Como no sabian que la
enfermedad arterial coronaria era la causa de la angina, no se examinaron las
coronarlas.

Tras servir como asistente de Hunter, una vez iniciado en la practica

médica, Jenner examind a otros pacientes con angina. Su interés por esta

enfermedad fue estimulado atin mas cuando supo que su amigo John Hunter

2. Consideraciones teodricas: Historia - 13



padecia ese mismo trastorno. En 1786, Jenner ya habia sido testigo de tres
autopsias de pacientes que habian sufrido ataques anginosos. El estudio
postmortem del ultimo de estos pacientes hizo que Jenner sacara la conclusion de
que los sintomas estaban relacionados con una enfermedad de la arteria
coronaria. Explico que la autopsia habia revelado “una especie de tubo carnoso
de consistencia firme dentro del vaso coronario, con una considerables cantidad
de materia osificada, dispersa de forma irregular por todo ¢é1”. En una carta a
Heberden, Jenner relacionaba explicitamente la enfermedad arterias coronarias
con la angina. Un amigo de Jenner, el médico de Bath, Caleb Hillier Parry publicé
el primer libro centrado en la angina de pecho en 1799. Tras un minucioso estudio
de la bibliografia de la época, Parry concluyd que solo habian sido publicados
diez estudios sobre la enfermedad. El autor concluia la estrecha conexion
existente entre el estado rigido y la obstruccion de estos vasos y enfermedad (la
angina de pecho), de tal manera que se interceptaria el paso de la sangre, necesaria
para el soporte de las fibras musculares cardiacas.

Burns, publicando un libro sobre patologia cardiaca, hizo hincapié en que
el corazén como musculo, estaba regulado por las mismas leyes que rigen a otros
musculos, relacionando la ligadura de arterias periféricas con la fisiopatologia de
la angina de pecho.

La introduccion de la auscultacion, mediada por el médico francés René
Laennec, proporcion6 a los médicos un poderoso instrumento diagnostico para
ayudarles a evaluar las enfermedades del corazon y los pulmones. No obstante, el
estetoscopio descrito por primera vez en el libro de Laennec, publicado en 1819,
contribuyd a que se produjera un cambio en el 4rea de interés dentro del estudio
de las cardiopatias y una nueva orientacion hacia las lesiones de las valvulas
cardiacas.

Un estudiante de medicina escocés Thomas Lauder Brunton introdujo el
nitrito de amilo para el tratamiento de la angina de pecho en 1876. En la
Universidad de Edimburgo habian estado experimentando con esa sustancia y
observaron los efectos profundos e inmediatos que seguian a su inhalacion. Con la
ayuda de un nuevo instrumento, el esfingmégrafo hallaron que el nitrito de amilo

reducia de forma predecible la tension arterial.
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Brunton hall6é que la presion sanguinea aumentaba y el pulso se aceleraba
durante los ataques de angina, deduciendo que la angina era debida a un
“desarreglo del sistema vasomotor” que daba lugar a mayor tono vascular y a una
hipertension arterial. Esta teoria resulté finalmente errénea, pero fue un factor
determinante para probar el nitrito de amilo en pacientes con angina. Aunque la
difusion de la sangria terapéutica ya habia disminuido a finales de la década del
1860, algunos médicos seguian utilizando ese método en la angina, ya que se
pensaba que reducia la tension arterial.

Doce afios mas tarde, el médico y farmacdlogo britanico William Murrell
sefialaba que la nitroglicerina constituia un tratamiento eficaz en la angina.
Murrell hallé que la nitroglicerina aliviaba rapidamente la angina, aunque sus
efectos se presentaban mas lentamente y duraban mas tiempo que los del nitrito
amilo. Tras el trabajo de Murrell publicado en The Lancet en 1879, el valor de la
nitroglicerina en la angina fue reconocido rapidamente y de forma general.

El sindrome clinico que hoy denominamos infarto agudo de miocardio no
fue descrito claramente hasta el siglo XX. Varios factores contribuyeron al retraso
entre ¢l articulo de Heberden en 1772, sobre la angina de pecho y la descripcion
clasica de James Herrick del infarto agudo de miocardio en 1912. Probablemente
el factor mas importante para que se produjese tal desfase fue la creencia de que
la oclusiéon coronaria repentina era invariablemente letal. Este punto de vista
predomind hasta principios del siglo XX. Otras razones son la inconstante
relacion entre los sintomas y los hallazgos anatomopatoldgicos en la enfermedad
isquémica del corazon, la dependencia de los médicos del siglo XIX de la
auscultacion como indicadora de enfermedad cardiaca, la falta de estudio
rutinario de las arterias coronarlas y del miocardio en la autopsia, el desfase entre
los descubrimientos anatomopatologicos y su incorporacion a la practica médica y
la falta de un método diagnostico que ayudara a reconocer las consecuencias de la
obstruccion coronaria. No obstante, a finales del siglo XIX muchos
anatomopatologos habian llegado a la conclusion de que existia una relacion
causal entre la oclusion coronaria trombética y las alteraciones degenerativas del

miocardio, sin embargo los clinicos seguian ignorando estas evidencias.
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William Porter y Walter Baumgarten, empezaron a realizar estudios
experimentales sobre la oclusion coronaria, y su repercusion en la contractilidad
del miocardio dependiente de la arteria obstruida, incluso sobre la recuperacion de
dicha contractilidad una vez reperfundido dicho segmento. Poco a poco los
clinicos empezaron a aceptar la trombosis coronaria como no invariablemente
letal, publicAndose en varios paises descripciones clinico-patoldgicas del estado
anginoso o de la obstruccioén coronaria. No obstante no fue hasta 1902, en que el
fisiblogo holandés Willem Einthoven describiéo la electrocardiografia. Esta
permiti6 la objetivacion de las alteraciones producidas por la oclusion coronaria.

Es a partir de entonces que podemos realmente establecer el inicio de la
terapéutica actual de la cardiopatia isquémica. Inicialmente tratada con reposo y
morficos, tras los estudios de Mason Sones en 1958 sobre la arteriografia
coronaria®, la enfermedad coronaria empezd a ser abordada por métodos
insospechados como la cirugia revascularizadora. Otras terapias igualmente
importantes serian el empleo de la estreptoquinasa como primer agente

trombolitico en 1958 por Sol Sherry y Anthony Fletcher’.
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2.1.3 La Cirugia Coronaria

Los primeros intentos de tratamiento quirurgico fueron sugeridos por
Frangois Franck en el siglo XIX sugiriendo la simpatectomia'?. En 1916 Jonnesco
(Paris) realizaria la primera simpatectomia cervical bilateral incluyendo los
ganglios dorsales altos. Otros intentos, tratando de disminuir el trabajo cardiaco,
fueron la tiroidectomia total por Kocher’.

En 1910 Alexis Carrel realiz6 el primer bypass coronario en perros con
arteria innominada. Pese a que sus resultados, en cirugia coronaria, no fueron
alentadores, en 1912 recibiria el premio Nobel por sus contribuciones a la cirugia
cardiovascular.

Claude Beck en 1930 desarrollaria diversas técnicas para promover la
hiperhemia pericardica (abrasiones, talcajes, cardiopericardiopexias, ...).

Por otra parte Robertson (1934), Gross (1936) y el mismo Beck trataron de
invertir el flujo del seno coronario, mediante bypass y ligadura parcial del mismo.
Tampoco sus resultados fueron positivos, por trombosis precoz del seno
coronario.

En 1946 Vineberg y Miller describieron en Montreal la anastomosis
directa de la arteria mamaria interna pediculada al miocardio, a fin de desarrollar
nuevas colaterales. Sus resultados iniciales fueron clinicamente alentadores,
siendo vigente la técnica hasta 1968'°.

Murray, Sabiston, Bailey, Senning y Longmire describieron, desde sus
respectivos grupos y a lo largo de los afos 50, anastomosis, endarterectomias y
reparaciones coronarias experimentales exitosas. Atribuyéndose a Sabiston el
primer bypass aortocoronario con safena invertida en 1962'°.

El desarrollo por Gibbon de un sistema de circulacion extracorporea fiable
en la Mayo Clinic, permitio que a partir de los afios 60 el bypass cardiopulmonar
se empleara de forma rutinaria en procedimientos cardiacos.

Effler en la Cleveland Clinic, gracias al estudio coronariografico de Sones,
inici6 el tratamiento dirigido a las lesiones coronarias. No obstante no fue hasta

Mayo de 1967 que Favaloro en la Cleveland Clinic inicid la primera gran serie de
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bypass aortocoronario con vena safena invertida'', llegando a publicar en 1971 a
741 pacientes intervenidos con muy buenos resultados.

En 1964 Kolesov, en Leningrado, realizaria la primera anastomosis de
arteria mamaria interna a descendente anterior'.

Pronto Flema y Johnson describirian las ventajas de los pontajes
secuenciales.

Desde los afios 70 hemos asistido al desarrollo y expansion de la cirugia
coronaria llegandose a imponer ésta, con las dificultades propias de una cirugia de
alto requerimiento técnico, en todo el mundo. Inicialmente seria adoptada casi
como tratamiento princeps de la enfermedad arteriosclerosa coronaria.

A lo largo de los afios 90 la angioplastia coronaria ha presentado su propia
eclosion llegando a desbancar a la cirugia de su trono, dada su menor agresividad,
pese a la diferencia de sus resultados (demostrados en el estudio SOS'").
Independientemente de los intereses comerciales, estan todavia por establecer las
fronteras entre ambas indicaciones.

A lo largo de todos estos afios, hemos sido participes no tan solo de la
mejora y descripcion de nuevas técnicas revascularizadoras, quirtrgicas como
percutaneas, sino a una globalizacion de la informacién, lo cual ha permitido la
rapida evolucion del conocimiento. La realizacion de protocolos estructurados y
de estudios multicéntricos han permitido y nos ayudaran progresivamente a lograr
controlar a la cardiopatia isquémica. No obstante, a pesar del gran arsenal
terapéutico contra la enfermedad obstructiva arteriosclerosa, esta tltima nos sigue

aventajando desde hace ya bastantes siglos.
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2.2 Circulacion coronaria
2.2.1 Anatomia coronaria

2.2.1.1 Norma Anatémica

Antes de proceder a un estudio de cualquier tipo sobre la circulacion coronaria,
pensamos es necesario establecer las bases anatomicas de la misma, fundamento de
cualquier tipo de conocimiento médico. A fin de orientar la localizacién anatomica
de las arterias coronarias, describiremos primero sucintamente la topografia del
musculo miocardico.

El corazoén (cor) es un vaso modificado durante el periodo fetal', con paredes
musculares, que ponderalmente corresponde al 0,4% del peso corporal total (Hudson
1965). Es un musculo bien vascularizado de forma que en reposo recibe el 5% del
flujo sanguineo sistémico. A grandes rasgos podemos estructurar su superficie en una
basis cordis*, en la que se hallan las dos auriculas (atrium dextrum et sinistrum) y los
grandes vasos (aortae y truncus pulmonalis), mientras en el extremo opuesto
hallamos el apex cordis, formado por el ventriculus sinister. En el contorno
ventricular se diferencian claramente una fascies esternocostalis (o cara anterior) y
una fascies pulmonalis (0 borde marginal). Entre las auriculas y situado en la fascies
inferior se encuentra el sulcus interauricularis. Entre los ventriculos, y situado en la
fascies esternocostalis, se encuentra el sulcus intervetricularis anterior, y en la
fascies inferior se halla el sulcus interventricularis posterior. Finalmente entre el
autrium 'y ventriculus dextrum hallaremos el sulcus atrioventricularis el cual
terminara en el sulcus interauricularis formando la denominada crux cordis.

El corazon en su conjunto se nutrira a través de las denominadas arterias
coronarias, las cuales reciben este nombre al formar una corona o circulo
anastomotico conectado mediante asas interventriculares y marginales, alrededor del
corazén. Suelen estar situadas subepicardicamente, y por lo tanto distinguibles
facilmente entre la grasa epicéardica, aunque a veces pueden ser mas profundas y estar

hundidas en el muasculo (arterias intramiocardicas) .
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Ostia Coronariae:

Los ostia coronariae son los primeros vasos que nacen en la aorta ascendente
del bulbus aortae a nivel de la Valva Posterior Izquierda o Seno Coronario
Izdo.(C.I.) y de la Valva Anterior o Seno Coronario Derecho. (C.D.).

Existen diversas variaciones en cuanto a la localizacion, implantacion y altura,
sin embargo suelen nacer a la altura del borde libre de las valvulas de Thebesio o por
encima de ellas, naciendo por debajo de las mismas en un 10% la C.D. y en un 15%
la C.I. El 4ngulo que forman con la pared adrtica suele ser mas cerrado en el caso de
la coronaria izquierda, mientras que la coronaria derecha que suele ser casi
perpendicular.

Suelen tener un diametro apenas superior al de la coronaria a la que originan.
Los diametros de las coronarias son también muy variables oscilando entre 1'5-5'5
mm, siendo en general de unos 4 mm para la C.I. y 32 mm para la C.D°. En el 17%
de los casos la C.D. supera el didmetro de la C.I. mientras que ambos vasos son
idénticos en el 23% de los casos. Vogelberg (1957) estim6 que los diametros de las

coronarias experimentaban un aumento de diametro hasta los 30 afios”.

I. Coronaria Sinistra:

Nace de la Valva Postero-Izquierda (en algunos textos Antero-Izquierda).
Denominada por Viussens Tronco de la arteria coronaria izquierda, camina por el
techo de la Auricula Izquierda, entre el origen del Tronco pulmonar y la Orejuela
Izda., progresando por el surco auriculo-ventricular, zona en la que se dividird en
varias ramas terminales’. Hasta esta localizacion puede dar algun ramillete para la
auricula izquierda y, en casos raros, la A. del Nodulo Sinusal (sin embargo esta
arteria cuando nace de la C.I. (40%) casi siempre lo hace de la A. Circunfleja). Este
trayecto puede medir de 1 a 12 mm, tras el cual el tronco acaba dando dos (64%) o

tres (31%) o cuatro ramas (5%).

- Arteria Descendente o Interventricular Anterior (ramus interventricularis

anterior)
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- Arteria Circunfleja (ramus circumflexus)

- Arterias Medianas o Bisectrices.

L.a. Ramus Interventricularis Anterior :

Rama terminal por excelencia del tronco comun, responsable del aporte
sanguineo del 40% de la masa ventricular izquierda (Reig et al. 1991). Su zona de
irrigacion abarcard la mayor parte del septum interventricular y los dos tercios
apicales de la cara esterno-costal del V.I., aunque también puede en ocasiones llegar
hasta la cara diafragmatica.

Desciende oblicuamente hacia delante, a la izquierda y hacia abajo por el surco
Interventricular Ant. Es cruzada a veces por fibras miocardicas o por la vena
coronaria mayor o sus tributarias. Alcanza el vértice terminando en el mismo en el
30% de los casos, pero en el 70% de los restantes acaba en el surco A-V posterior
anastomosandose con la Arteria interventricular posterior. (Arteria recurrente
interventricular posterior)

En su recorrido dard ramas colaterales (Derechas, Izquierdas y Septales) y

acabara en sus ramas terminales.

I.a.1 Ramas colaterales:

- Ramas derechas: son pequefias y de nimero variable (de 4 a 6). Contribuyen a
la irrigacion de la cara anterior del ventriculo derecho y, en ocasiones, al
musculo papilar anterior. Pueden establecer anastomosis con las ramas de la
coronaria derecha. La primera de las ramas ventriculares derechas nace cerca
del cono, y se conoce como la A. Grasa de Vieussens Izquierda, A. del Cono
Izquierda, o A. Infundibular que va a anastomosarse con su homonima de la
C.D. (formando el anillo arterial de Viussens) y con los vasavasorum de la
Aorta y la Pulmonar. La ultima rama asciende por el borde inferior del
Ventriculo Derecho y es la A. Recurrente del borde derecho.

- Ramas izquierdas: (rami lateralis) son grandes y en nimero de 2 a 9 vasos,
que salen en éangulo agudo cruzando diagonalmente la cara anterior del
ventriculo izquierdo, por lo que reciben el nombre de Arterias Diagonales (1%,

2%...). Sus ramas mayores terminan en el margo obtusus del corazon. Irrigaran

2. Consideraciones tedricas: Anatomia - 21



toda la cara esternocostal del VI. En algunos casos las arterias diagonales
pueden dar origen a alguna arteria septal. Uno de estos vasos a menudo es
muy notable y puede, en el 33-55%, nacer directamente del tronco comun,
llamandose Arteria Diagonal izquierda.

- Ramas septales: las A. Septales anteriores nacen de la cara posterior de la
A. descendente anterior, en angulo recto hacia el tabique interventricular
irrigandolo en una porcion variable que oscila entre el 50 y el 78%. Su nlimero
oscila entre 7 y 16. La primera rama irriga la porcion inicial del Haz de His y
suele ser la mas voluminosa. La segunda rama alimenta el pilar anterior de la
Tricuspide y la rama derecha del Haz de His. El resto del septum seré irrigado

por las A. Septales posteriores procedentes de la A. Interventricular Posterior.

I.a.2 Ramas Terminales:

- Arteria Apexiana Anterior: cruza la cara anterior de la punta, acabard
convirtiéndose en la arteria recurrente interventricular posterior.
- Arteria Apexiana Posterior: que continua el trayecto principal de la D.A.

oblicuamente hacia la izda.

Estas ramas también reciben el nombre de 4. Recurrentes de Mouchet de los

bordes derecho e izquierdo.

Lb. Ramus circunflexus :

Recorre el surco auriculo-ventricular izquierdo, rodeando el borde izquierdo
del corazon, siendo generalmente cubierta por la orejuela. En su origen es muy
superficial, siendo progresivamente recubierta por el tejido adiposo del surco
auriculo-ventricular izquierdo. Durante este trayecto estd intimamente relacionada
con el anillo mitral. Suele terminar antes de alcanzar el surco interventricular a nivel
de la cruz del corazén, aunque a veces puede ocuparlo formando la A. Interventri-
cular Posterior Izquierda. Junto a la arteria coronaria derecha forma un anillo arterial
incompleto que recorre todo el surco auriculo-ventricular. Solo en raras ocasiones

este anillo es completo formando la arcada coronaria (Greenberg et al. 1989).
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Su territorio de irrigacion abarca a toda la zona del margo obtusus, incluyendo
en un 10% la cara diafragmatica del ventriculo izquierdo.
En su recorrido dara ramas colaterales (arterias auriculares y ventriculares) y

ramas terminales.

I.b.1 Ramas Colaterales:

- Ramas auriculares: (rami atrialis). Tienen una direccion ascendente. Segun
Spalteholz (1924) pueden clasificarse en tres grupos (Anterior, Medio y
Posterior) siendo sus principales ramas:

1) A. Auricular Izquierda Anterior: Irriga el techo de la Al y el tabique
interauricular, a continuacion llegara a la auricula derecha siendo la que
con mayor frecuencia (35%) irrigue al Nodulo Sinusal de Keith y Flack
(4. Sinusal).

2) A. Circunfleja Auricular Izquierda: se dirige a la orejuela izquierda,
irrigando la cara posterior de la Al, pudiendo llegar a la cara
diafragmatica del VI.

3) A. Auricular del Borde Izquierdo o A. Lateral: Sube por delante del
origen de las venas pulmonares derechas hasta llegar, por el techo
auricular, a la vena cava craneal. Irrigara la orejuela derecha , el septum
interauricular y en algunos casos al nodo sinoatrial.

4) A. Auricular Izquierda Posterior: Nace cerca del final de la A.
Circunfleja para irrigar la pared posterior de la Auricula Izquierda. A
veces da una Rama Satélite de la vena de Marshall.

- Ramas Ventriculares: (rami ventricularis) De nimero variable, pudiéndose
clasificar en:

1) Ramos anteriores: son los primeros en aparecer y los encargados de
irrigar la cara esternocostal del ventriculo izquierdo. Tendran un
recorrido y funcion similar al de las arterias diagonales.

2) A. Marginales: Puede ser una o varias ramas colaterales, o una
terminal. En el 50 de los casos es unica, siendo doble en el 25%, y en
un 19% no existe dicha arteria. Su territorio abarcard el margo

obtusus y el apex cordis en un 20%. Colaboran en la irrigacién de los
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musculos papilares anterior y posterior del ventriculo izquierdo.

3) A. Retroventriculares o Posterobasales: se originan una vez
sobrepasado el margo obtusus, dirigiéndose hacia el apex cordis.
Colaboran también en la irrigacion del musculo papilar posterior del
VL.

4) A. Interventricular Posterior: se origina si la circunfleja sobrepasa la
crux cordis (10%). Desciende por el surco interventricular posterior,

irrigandolo, y proporciona la 4. del Nodo Auriculo-Ventricular.

I.b.2 Ramas terminales:

La terminacion de la a. Circunfleja es sumamente variable, pudiendo
efectuarse como A. del margo obtusus, como A. Posterobasal o como A.

Interventricular posterior.

Lc. Arteria Mediana :

Arteria de calibre variable que se suele originar en los primeros milimetros
de la arteria interventricular anterior, pasando a tener una direccion similar a las
arterias diagonales, o bien nace a partir de la arteria circunfleja, pasando a tener
un recorrido semejante a las arterias oblicuas marginales. En ocasiones puede
tener un trayecto oblicuo por la cara esternocostal del ventriculo izquierdo hasta
llegar incluso hasta el apex. Dara irrigacion a la cara lateral y posterior del
ventriculo izquierdo.

Suele originar ramas para la pared antero-septal del VI, alguna rama para el
septum interventricular, y , ocasionalmente, ramas para el complejo papilar

anterior del ventriculo izquierdo.
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II. Coronaria Dextra:

Es responsable de la irrigacion del ventriculo derecho, excepto en parte de
su cara anterior (dependiente de la A. Interventricular Anterior) y en parte de la cara
posterior (dependiente a veces de la A. Circunfleja). También contribuye a la
vascularizacion del septum interventricular en su porcion péstero-inferior. Por ultimo
es la arteria que con mas frecuencia se encarga de alimentar los nodos sinusal y
auriculo-ventricular (James 1961).

Nace de la valva Anterior o Seno Adrtico Derecho. Se dirige hacia delante,
abajo y a la derecha, entre la A. Pulmonar y la Orejuela Dcha. alcanzando el surco
auriculo-ventricular derecho y recorriéndolo por completo hasta llegar a la crux
cordis, en donde dard la a del nodo A-V y la arteria interventricular posterior. A
partir de dicho punto, podréa dirigirse bien hacia el margo obtusus, o bien recorrer la
cara diafragmatica ventricular izquierda (4. Retroventricular izquierda de Mouchet).
Sin embargo hay multiples variaciones descritas:

* En un 55% termina levemente a la izda. de la cruz para anastomosarse a la

A. circunfleja.

* Enun 15% llega al borde izdo. del corazon suplantando a la A. circunfleja

terminal.

* En un 8% termina en el borde dcho. del corazon.

* En un 7% termina levemente a la derecha de la cruz.

Durante su recorrido dard lugar a diferentes ramas que suelen nacer en dngulo
recto respecto a la arteria madre en contraste con las ramas de la C.1. de la que suelen

nacer en angulo agudo.

Ramas Colaterales:

Ramas Auriculares o Ascendentes: (Rami atrialis) destinadas
principalmente a la auricula y la orejuela derechas. Estdn formadas
fundamentalmente por tres grupos:

1) A. Auricular Derecha Anterior: Suele haber una principal y 1 o 2 de
menor tamafio, de recorrido parecido a la primera. Bordea por delante

de la raiz de la orejuela derecha hasta alcanzar el surco interauricular, a
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la altura de la desembocadura de la Vena Cava Craneal en donde se
divide en dos ramas una anterior que termina en la desembocadura de la
Vena Pulmonar Superior Derecha, y una posterior que irrigara al nddulo
Sino-atrial de Aschoff-Tavara. Alimenta, pues, el Tabique Interauricu-
lar, la Auricula y Orejuela derechas, y al nodulo sinusal. En el 65% el
Ramus sino-atrialis nace de la C.D. en su porcion inicial, en mas raras
ocasiones lo hace de porciones mas distales de la misma. Sea cual sea su
procedencia suele realizar un gran bucle al rededor de la A.D. y Cava
Superior, dando la rama de la Crista Terminalis que es la que
verdaderamente irriga el Nodulo Sinusal.

2) A. Auricular del Margen derecho: (Ramus atrialis intermedius)
Suele ser un grupo de 2-3 ramas que irrigaran la cara lateral de la
auricula derecha, pudiendo dar también ramas para el nodo sino-
atrial.

3) A. Retroauriculares: de nimero muy variable, se distribuyen por la
cara posterolateral auricular derecha en proximidad del seno

coronario, irrigando también al septum interauricular.

- Ramas Ventriculares o Descendentes: Son de 5 a 6 ¢ irrigan el V.D.

1) A. Grasa de Vieussens Derecha: (Ramus coni arteriosi) es la primera
rama de la C.D. e ird a anastomosarse con su homonima contralateral
para formar el anillo de Vieussens (lo cual contraindica la incision
vertical del infundibulo de la A. Pulmonar). En un 36% de los casos
nace separadamente de la C.D. formando la tercera coronaria.

2) A. Cristales: pequefias ramas perforantes que se dirigen a la crista
supraventricularis para llegar al septum A-V y anastomosarse a las
ramas septales de la A. Interventricular anterior en un 76%.

3) A. Ventriculares Anteriores: en numero de 2 o 3, de recorrido
paralelo al borde derecho del corazén. Suelen irrigar la pared anterior
del V.D. sin llegar a alcanzar el vértice, ademas de irrigar al misculo
papilar anterior del ventriculo derecho y la trabécula septo-marginalis.

4) A. Marginal Derecha: (Arteria del margo acutus) es la rama anterior
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mas importante de la C.D. Nace en el borde dcho. recorriendo por
completo y alcanzando el vértice en el 93%. Cuando es especialmente
grande, puede no existir ninguna A.Ventricular Ant. Irrigara la cara
anterior y posterior del VD en sus porciones mas cercanas al margo
acutus, y la porcion derecha del apex cordis.

5) A. Retroventriculares: (Rami posterolateralis dexter) de una a
cuatro arterias de trayecto paralelo al margo obtusus y a la A.
Interventricular posterior.

6) A. Interventricular Posterior: puede tratarse de una rama colateral o
de una rama terminal, siendo tnica en el 70% de los casos. De trayecto
sinuoso sobre el surco interventricular posterior, terminando cerca del
tercio terminal del mismo. Proporciona varias ramas ventriculares
derechas e izquierdas, y, sobre todo ramas septales perforantes (rami
septalis  interventricularis) de menor importancia que las
dependientes de la A. Interventricular anterior. Son por tanto
numerosas aunque de trayecto breve. La primera de estas ramas suele
ser la mas grande, naciendo del Asa invertida de la C.D. (estructura que
forma la C.D. a nivel de la cruz), y es la Gran A. Septal Posterior
(ramus nodi atrioventricularis) encargada de irrigar en el 90% al
nddulo auriculo-ventricular de Keith y Flack. El resto se encargan de la
vascularizacion de una parte variable del tabique interventricular, los

pilares posteriores y del inicio del haz de His.

Ramas Terminales:

Dependeran de la anatomia propia de la CD

1) A. Interventricular Posterior: cuyas ramas irrigaran la cara posterior
del septum interventricular y parte de los ventriculos derecho e
Izquierdo.

2) A. Retroventricular Izquierda: de trayecto paralelo a la A.
Interventricular posterior que se encargara de irrigar la pared posterior

del ventriculo izquierdo.
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2.2.1.2 Variaciones anatomicas

Las anomalias y variaciones anatdmicas son multiples y de frecuencia tan
variable, que en algunos casos establecer el criterio de normalidad resulta
. 5,6 . .
complicado™. Precisamente por ello si queremos establecer las normas
anatomicas de la circulacidon coronaria no podemos al menos dejar de citar su

existencia y enumerar al menos las anomalias mas frecuentes.

* Situacion ectdpica en el seno adrtico propio.
En el plano vertical: Origen Bajo
Origen alto
En el plano horizontal: La variacion anatomica mas frecuente es la

disociacion de la A. del Cono de la C.D. hasta en un 36%.

* Situacion ectdpica en un seno adrtico distinto.

Nacimiento de cada una de las coronarias mas importantes (Descendente
anterior, Circunfleja vy Coronaria ~ Derecha, principalmente)
independientemente de su ostium natural y en senos aorticos diferentes. El
nacimiento ectopico de la Circunfleja supone la anomalia coronaria mas

frecuente, con una incidencia de hasta un 1%.

* Situacion ectopica extraadrtica.

En situacion adrtica-sistémica, como pulmonar.

* Anomalias por defecto.

Atresia de cualquier ostium o arteria. La hipoplasia de la coronaria derecha

resulta en cierto grado frecuente en los casos de la denominada Dominancia

Izquierda

* Anomalias por exceso.

Duplicidades de la Descendente Anterior, etc.
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2.2.2 Histologia Coronaria

Tras detallar la topografia externa y macroscopica del corazén, deberemos
también tratar de describir la morfologia microscépica y el funcionalismo de todas
sus subestructuras, si queremos actuar sobre el todo. En los ultimos afios, se han
ido desarrollando gran cantidad de métodos de estudio que han permitido dicho
estudio, sin embargo permanecen todavia oscuros gran cantidad de mecanismos
de regulacién y contra regulacion. Describiremos a continuacion, y de forma
sucinta la histologia y biologia celular de los componentes de los vasos
sanguineos y en concreto de los vasos coronarios, y de los multiples mecanismos
de interregulacion que tendran luego un gran papel en el desarrollo de la patologia
coronaria, tal y como se aceptan en la actualidad'*>.

El corazén impulsa en cada latido unos 80 ml de sangre hacia sus dos
lechos, pulmonar y adrtico, a una velocidad de flujo inicial de unos 36 cm/seg. La
ramificacion ulterior de ambos sistemas vasculares da lugar a una caida de dicha
velocidad, por el amplio incremento de la seccion total del sistema, hasta unos
0’3 cm/seg. Las amplias redes capilares tienen una superficie total de unos 700
m’. Solamente en los capilares y las pequefias vénulas las paredes vasculares son
lo suficientemente delgadas para permitir el paso de sustancias desde y hacia el
espacio intersticial tisular, mientras que los demas vasos estan implicados en la
distribucion de la sangre hacia los capilares. Sin embargo solo el 5% del volumen
sanguineo total estd en los capilares, mientras que el 95% restante estard en las
vias de distribucion del mismo. Asi pues la estructura y propiedades de la pared
vascular seran de una gran importancia fisioldogica en estas dos funciones
fundamentales del sistema vascular de distribucion e intercambio, amén de todas
las demdas funciones hormonales, neuroendocrinas, vasoactivas, etc. de gran
importancia en la fisiologia humana.

La organizacion basica de la pared de todas las arterias es parecida,
distinguiéndose tres capas concéntricas: Tunica Intima, constituida por una capa
tnica de células cuyo eje principal esti orientado longitudinalmente; »Tiinica
Media, constituida basicamente por células musculares lisas dispuestas

circularmente; > Tiinica Adventicia, formada por fibroblastos y tejido conectivo,
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orientado basicamente de forma longitudinal. El limite entre la tinica intima y la
media estd marcado por la lamina elastica interna, mas desarrollada en las arterias
de mediano calibre. Entre la tiinica media y la adventicia hallaremos, en mayor o
menor grado, la lamina elastica externa.

La A. Aorta y A. Pulmonar, primeras arterias emergentes del corazon, son
lo que se denomina arterias elasticas de conduccion. Se caracterizan por tener en
su tinica media grandes cantidades de elastina, formando paredes fenestradas.
Esta peculiaridad les permite una gran distension tras la sistole cardiaca, para
poder admitir todo el gasto cardiaco y repartirlo a su vez de forma mas regular.
Por ultimo destacaremos su importante tinica adventicia, de gran solidez, que
posee una microvascularizacion propia, los vasavasorum, que recorren la
adventicia penetrando hasta el 1/3 externo de la tunica media.

Las arterias musculares o de distribucion, dentro de las cuales incluiremos
a las arterias coronarias, iran perdiendo progresivamente su composicion de fibras
de elastina, para sustituirla por células de musculo liso. Su intima es mas delgada
que la de las arterias eldsticas, con un endotelio plano y separado de la elastica
interna por un tejido conectivo laxo (sin células musculares lisas). Por debajo
encontraremos la elastica interna; esta sera una primera capa de tejido conectivo
ondulada, para permitir la distension vascular. El endotelio en contacto directo
con la elastica interna envia prolongaciones a través de fenestraciones de esta
ultima, a fin de establecer uniones mioepiteliales con las células mas internas de la
tinica media. Gracias ademas a estas fenestraciones, se podra nutrir la parte
avascular de la media.

El grosor de la media varia segin el nimero de capas musculares, las
cuales se dispondran de forma helicoidal y circular, sobre una lamina externa de
grosor variable. Suele estar entre 125 a 350 p de ancho. Entre las diferentes
células y capas musculares, se estableceran a su vez uniones comunicantes. El
espacio intersticial estard formado por haces de fibras colagenas y elasticas, que
formarédn el esqueleto de la musculatura vascular. La ldmina elastica externa es
una capa interrumpida de ldminas irregulares de elastina, mas delgada que la
lamina eléstica interna, situada entre la tinica media y la adventicia. Las

terminaciones vegetativas, no la suelen atravesar, sino que parecen terminar en la
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misma, difundiendo los neurotransmisores a través de la misma. La
despolarizacion resultante se propagard a través de toda la media siguiendo los
contactos intercelulares (uniones nexo) existentes entre las células musculares.

La adventicia puede ser igual o mas gruesa que la media, y est4 constituida
por fibroblastos, fibras eldsticas y haces de colageno, orientados de forma
longitudinal.

Las arterias coronarias al estar sometidas a presiones superiores, poseeran
una pared en general mas gruesa que las otras arterias musculares de tamafio
semejante, fundamentalmente a expensas de la tinica media. Por otra parte, y de
forma caracteristica, esta tinica media a su vez se halla dividida en dos, una
media interna y media externa, por una gruesa membrana fenestrada.

Fisiologicamente las dos células mas importantes seran las células

endoteliales y las células musculares lisas.

El Endotelio

Las células endoteliales son probablemente el tejido mas extenso del
organismo. Reposa sobre un lecho de coldgeno tipo IV mezclado con diferentes
tipos de proteoglicanos, sintetizados ambos por la propia célula endotelial. Tienen
tres funciones principales: en el metabolismo general, como secretoras; en el
sistema de la coagulacién, como superficie antitrombotica, secretora a su vez de
sustancias pro y anticoagulantes; y finalmente como barrera de todo tipo de
sustancias para la pared arterial.

Como sistema secretor, el endotelio sintetiza sustancias que liberara
luminalmente, al espacio intravascular, y abluminalmente, en la misma pared
arterial. Entre estas sustancias se encuentran Prostaciclina (PGI,), NO (EDRF) y
EDHF (Factor hiperpolarizador endotelial), como factores vasodilatadores;
endotelina 'y EDCF (Factor constrictor endotelial), como factores
vasoconstrictores. También se liberara factor von Willebrand, antigeno para el
factor VIII y activador del plasmindgeno, factores implicados en el sistema de la

coagulacion. Por otra parte también estard implicado en la sintesis de
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componentes estructurales de la matriz extracelular (coldgeno, elastina,
fibronectina, glicosaminglicanos). El metabolismo lipidico, a través de la
Lipoprotein-lipasa unida a las células endoteliales por heparan sulfatos, serd otra
de las importantes funciones desempefiadas por el endotelio, hidrolizando los
triglicéridos en acidos grasos. Por otra parte también poseen receptores para LDL,
los cuales podran ser transportados a través de la pared endotelial o modificados
en su composicion de acidos grasos o colesterol. Por ultimo el endotelio también
sera capaz de sintetizar y secretar sustancias como catecolaminas, serotonina,
bradikinina, angiotensina I y factores de crecimiento para las células musculares
lisas.

Ademas de producir factores de coagulacion, sustancias vasoactivas,
factores reguladores de crecimiento y mediadores metabdlicos e inmunolégicos,
también interaccionaran con diferentes estirpes celulares como plaquetas,
linfocitos, monocitos y miocitos. A través de factores de crecimiento (bFGF,
VEGF), TGFa, TGFB, IL1, TNFa, PGE, ... se regulara el crecimiento endotelial,
la sintesis de matriz extracelular y su respuesta ante determinadas agresiones. En
general, se modulard la sintesis y accion de las diferentes substancias y
mediadores liberados por el propio endotelio.

Dentro del sistema de la coagulacion, ademas de su funcion secretora de
sustancias pro y anticoagulantes, sera el elemento mas importante a la hora de
desencadenar la cascada de la coagulacion a través de su superficie. La
continuidad del endotelio y la carga idnica negativa de su superficie son
esenciales a la hora de mantener la no trombogenicidad intravascular. La
formacion de coagulos se vera, ademas, frenada por la prostaciclina que inhibira
la agregacion plaquetar, por heparinoides, la trombomodulina (que activara a la
proteina C) y por la antitrombina III (que servird para la eliminacién, por
internalizacion, de la trombina. Por otra parte, también se encargara de la
modulacion de la degradacion de coagulos mediante la liberacion de TPA
(activador del plasmindgeno tisular) y su propio inhibidor (TPA-I). Sin embargo,
en caso de inflamaciéon o estimulacion por citokinas el endotelio es capaz de
secretar potentes procoagulantes. Una vez inflamado, aumentara la expresion en

su membrana y la exteriorizaciéon de moléculas de adhesién leucocitaria y
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plaquetar. La trombina se activara (al igual que los factores VII, X, IX),
estimulando esta a su vez la sintesis de factor von Willebrand.

La funcion de barrera fisica al torrente circulatorio de sustancias y
macromoléculas, vendra regulada mediante las uniones intercelulares estrechas,
mediante las vesiculas de internalizacion, los canales transmembrana y mediante
la fase lipidica celular. Todos estos mecanismos a su vez poseeran componentes
activos y pasivos, y ademds, podran a su vez ser modulados por sustancias

vasoactivas y permeabilizadoras”.

Inhibicién de la
agregacion plaguetar VIIIa VIII

v, v inacivoes
Fibrinolisis

T

Ei

Resumiendo, las funciones y propiedades fundamentales de las células

endoteliales podran agruparse en 7°:

1) Mantenimiento de la barrera de permeabilidad.

2) Sintesis de moléculas antitromboticas: Prostaciclina, trombomodulina,
Activador del plasminogeno, heparinoides, ...

3) Sintesis de moléculas procoagulantes: Factor von Willebrand, factor
tisular, inhibidor del activador del plasmindgeno, ...

4) Modulacion del flujo sanguineo a través de la reactividad vascular:
NO, endotelina, ECA, Prostaciclina, ...

5) Regulacion de la inflamacién y la inmunidad: Interleuquinal, ICAM,

6) Produccion de matriz extracelular.
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7) Regulacion del crecimiento celular: PDGF, CSF, TGF-J3, heparina, ...

El miocito:

La célula muscular lisa vascular se caracteriza por ser fusiforme y larga,
agrupandose en haces. Suele tener unas 20 p de largo. Pueden tener 2 o 3 nucleos,
que durante la contraccion pueden adoptar formas quebradas o helicoidales. Su
sarcoplasma es muy homogéneo, con mitocondrias alargadas y escasas organelas.
La masa fundamental estd formada por filamentos paralelos extremadamente
delgados, formados a su vez por actina y miosina. A diferencia del musculo
estriado, a parte del aspecto morfoldgico, sus contracciones son mas lentas, pero
sostenidas, pudiendo mantenerse una contraccion durante periodos mas largos y
con un consumo relativamente pequefio de energia. Por otra parte su estimulo
despolarizador, es también mucho mdas complejo, pudiendo iniciarse una
contraccion por tan so6lo su distension.

La contraccion muscular lisa vascular coronaria responde basicamente a
moduladores humorales, no obstante en casos patologicos, estos mismos
estimulos seran ademads responsables de hipertrofia, hiperplasia y migracion
celular. Por otra parte los mismos factores de crecimiento, en condiciones
normales podran actuar como mediadores desencadenantes de la contraccion
muscular lisa.

Los inositol fosfolipidos serviran de sustrato para la Fosfolipasa C, que los
lisard en inositol mono, bi y trifosfatados (IP3), y en diacilglicerol. Los IP;3
serviran de sefial iniciadora de la liberacion de Ca®" intracelular, la cual iniciara la
cascada de encimas que llevaran a la contraccion celular y a su vez al crecimiento
celular. Por otra parte el diacilglicerol actuara como potente activador de la
Fosfolipasa C. Por ultimo, el diacilglicerol una vez degradado a eicosanoides y
leucotrienos, actuara también como modulador del tono muscular.

Las vias de activacion del crecimiento celular, tendran su llave de inicio en

la fosforilacidn de la tirosina. Actualmente se desconocen los mecanismos exactos
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de transduccion del crecimiento celular, pero numerosos estudios han corroborado
el papel fundamental del PDGF y de la accion que ejercen los factores vasoactivos
en la fosforilacion de la tirosina y a la activacion de la cascada enzimadtica que
llevaré al crecimiento celular.

El crecimiento celular podra tomar dos formas®: hipertrofia e hiperplasia.
La hipertrofia aparecera en respuesta a una estimulacion celular a largo plazo de
sustancias vasoactivas, y se caracterizara por un incremento en la sintesis proteica

478
78 se han

y un incremento en la masa celular. La Trombina y la Angiotensina II
demostrado como potentes factores desencadenantes de esa hipertrofia, asi como
la hipertension a largo plazo. La hiperplasia aparecera en respuesta a la actuacion
de los factores de crecimiento celular como el PDGF (factor plaquetar de
crecimiento), el FGF (factor fibroblastico de crecimiento), ..., que llevaran a una

replicacion celular, fundamentalmente en respuesta a algin tipo de agresion

celular.
Conocidas estas dos estirpes celulares tan complejas, de la pared celular,

no hemos de olvidar que interaccionaran entre si mismas tanto en su normal

funcionalismo, como en caso de disfuncién patologica’.
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2.2.3. Fisiologia coronaria

Una vez ilustrados los componentes que intervienen en el transporte del
fluyjo sanguineo, centraremos nuestro estudio en el conocimiento del
comportamiento de estas mismas estructuras no solo a nivel bioldgico-
bioquimico, mediado por enzimas y mensajeros, sino también a nivel biodindmico
o fisico, con el fin de poder tener una idea lo mas fiable de la funciéon y

comportamiento de los vasos coronarios.

2.2.3.1. Consideraciones fisicas

La circulacion humana estd formada por dos lechos vasculares: la
circulacion sistémica y la circulacion pulmonar. Como la circulaciéon sistémica
riega todos los tejidos excepto los pulmonares, se denomina también circulacion
periférica o mayor. Como ya hemos visto previamente, el lecho vascular esta
formado por distintos tipos de estructuras. Las arterias, cuya funcion serd la de
llevar sangre a alta presion hacia los tejidos, razon por la cual poseeran resistentes
paredes fibroelasticas. Las arteriolas, de menor tamafo que actuardn como
valvulas de control o de distribuciéon sanguineo hacia los capilares segun las
necesidades tisulares; estos vasos tendrdn unas paredes con una poderosa pared
muscular. Los capilares tienen una funcion de intercambio de liquidos, iones y
macromoléculas, por lo que sus paredes seran delgadas y de gran permeabilidad.
Por ultimo las vénulas, que reciben la sangre capilar, y las venas que la recogeran,
almacenaran y devolveran al corazon, seran un sistema de baja presion (trayecto
terminal) teniendo unas paredes muy delgadas, aunque muy distensibles.

El 84% de la sangre del organismo se encuentra en la circulacion
sistémica, tan solo el 13% estara en las arterias, el 7% en las arteriolas y capilares,
y el 64% se hallara en el sistema venoso'. El corazon contiene en su cavidad un
7%,y el 9% restante se hallara en el sistema pulmonar. Dado que soélo el 7% de la

sangre es la que estara disponible para realizar su funcion de intercambio y
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distribucion, sera por ello muy importante el papel de la difusion a través de los
capilares, y la llegada de la sangre a dichos lechos a través de flujos
preferenciales, favoreciéndose algunos lechos sobre otros a la hora de la
distribucion tisular periférica de la sangre.

Para poder asegurar un correcto intercambio, sera fundamental una gran
superficie de contacto que favorecera la mayor eficacia, eficiencia y efectividad
del contenido circulatorio. Asi la seccion transversal de la aorta sera de 2.5 cmz, la
de las arterias pequefias serd de 20 cm?, la de arteriolas serd de 25 cm?, la de los
capilares de 2500 cm?, la de vénulas de 250 cm?, la de venas pequefias de 80 cm?
y por fin la de las venas cavas de 8 cm”. Asi se explicara la escasa cantidad de
sangre existente en el lecho arterial, que sélo servird como distribuidor, la gran
superficie de contacto del sistema capilar, a fin de sacarle el méximo rendimiento
al volumen sanguineo, y al gran almacenamiento sanguineo del sistema venoso.

La velocidad con que circula la sangre por cada segmento de la circulacion
serd inversamente proporcional al area correspondiente a su corte transversal. Asi
en la Aorta la velocidad media serd de 33 cm/sg, mientras que en los capilares
sera de 0.3 mm/sg, o sea unas 11000 veces menos. Puesto que los capilares suelen
tener una longitud aproximada de 0.4 a 1 mm, la sangre permanecera en ellos de 1
a 3 segundos, tiempo en el que deberd realizarse todo tipo de intercambio o
difusion. En el sistema venoso la velocidad aumentara inicialmente en las vénulas,
siendo sin embargo bastante mas lenta que en el sistema arterial.

En lo que respecta a las presiones, impulsoras del fluido a través del arbol
circulatorio, también iran disminuyendo desde el boton adrtico, a la salida del
corazoén, en donde las presiones rondaran los 100 mm Hg, hasta las cavas en
donde la presion se aproximara a 0 m Hg. A nivel capilar la presion al inicio sera
de unos 35 mm Hg y de unos 10 mm Hg en su extremo venoso, con una media
aproximada de 17 mm Hg, presion suficiente para mantener un correcto fluido del
torrente circulatorio, pero incapaz de provocar una extravasacion del plasma a
través del endotelio poroso. En caso de elevacion patoldgica de la presion, ésta si
que provocara una salida del plasma al medio intersticial.

La circulacion sanguinea en el organismo humano es regulada

fundamentalmente a través de mecanismos sistémicos o generales y a través de
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mecanismos locales o tisulares. A nivel sistémico la funcién circulatoria se
controlard mediante dos factores: el bombeo cardiaco, el cual podra variar
basicamente su frecuencia y su fuerza contractil; y, por otra parte la volemia, o
volumen de sangre disponible para el bombeado de la misma, cuyo aumento o
disminuciéon cebard en mayor o menor medida el motor responsable de la
hemodinamia que es el corazén. En el otro extremo, se hallan las necesidades
tisulares, las cuales jugardn un papel fundamental en el control de la volemia.
Cuando los tejidos estdn activos, necesitan un aporte sanguineo suplementarios
que puede variar de 20 a 30 veces, con respecto al estado de reposo, sin embargo
el corazén no aumentara su débito en tal porcentaje; el sistema microvascular se
encargard de redistribuir este mismo débito preferencialmente, a fin de obtener un
maximo rendimiento del trabajo cardio-circulatorio. Por ultimo, el sistema
circulatorio provisto de un sistema complejo de control de la Presion
intravascular, capaz de desencadenar los mecanismos hemodinamicos antes
descritos a través de mecanismos nerviosos, humorales y hormonales. En
resumidas cuentas, la circulacidon sanguinea, cuya labor principal es la de suplir
las necesidades de los diferentes tejidos del organismo, es una funcién compleja
resultado de la interaccion de tres factores como son el gasto cardiaco, el flujo y la
presion sanguineas.

Entendemos por flujo sanguineo al volumen de sangre que pasa por un
determinado punto de circulacién en un periodo de tiempo dado®**. El flujo
sanguineo global en la circulacidén de una persona adulta en reposo es de unos 5 a
6 litros por minuto, este flujo global lo denominaremos Gasto Cardiaco.

El flujo a través de un tubo depende basicamente de dos factores:

1) La diferencia de presiones existente entre ambos extremos del mismo,
que dara la fuerza necesaria para la realizacion del trabajo circulatorio.

2) La dificultad a la circulacion de la sangre a través del vaso

denominada resistencia vascular.

Esta afirmacién la podemos deducir de la ley de Ohm, en la que la
Intensidad energética la traduciriamos en flujo, y el potencial energético lo daria

la diferencia de presiones o gradiente de presiones.
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El gradiente de presiones (AP) entre el sistema arterial y el sistema venoso
serd el principal motor impulsor de la sangre a través del sistema circulatorio.
Entendemos por presion sanguinea a la presion ejercida por la misma contra
cualquier area de la pared vascular. Habitualmente mediremos la presion en mm
de Hg (equivalentes a 1.36 cm de H,O). El corazén impulsara la sangre
continuamente hacia la aorta, la cual serd el primer punto de referencia en la
generacion de un gradiente, con una presion media aproximada de unos 100 mm
Hg. Debido a la pulsatilidad del bombeo cardiaco, el valor real de la presion
arterial fluctuard entre un valor sistolico (o maximo) de 120 mm Hg. y un valor
diasto6lico (o minimo) de 80 mm Hg. A medida que la sangre fluya a través de la
circulacion sistémica, su presion caera por transformacion de la energia potencial,
creada por dicho gradiente de presion, en energia cinética, y, en mayor cuantia por
pérdidas energéticas debidas al roce, u oposicion de las resistencias vasculares al
flujo sanguineo; finalmente al llegar a la auricula derecha la presion seréa cercana a
los 0 mm Hg. Es por tanto muy importante destacar que es el gradiente de
presiones, y no el valor absoluto de la presion el responsable de la intensidad del
flujo (Q).

Por resistencia (R) entenderemos a la dificultad para que la sangre fluya a
través de un vaso. Desgraciadamente no puede ser medida directamente, como si
lo son la presion y el flujo, por lo que s6lo podremos inferirla a partir de la
ecuacion de Ohm u otras ecuaciones. Habitualmente se mide en unidades de
resistencia R, provenientes de la relacion entre el gradiente de presiones (mm Hg)
y el flujo sanguineo (I/min). También, podrd expresarse en unidades PRU
(Unidades de Resistencia Periférica) que expresaran la misma relacion entre
gradiente de presiones (mm Hg) y el flujo, pero éste en ml/sg. Por ultimo en
unidades CGS (por la formula de Aperia) vendra expresada en dinas x sg divido

por cm’.

ngo:w:mnx
[/ min cm ml/sg

mmHg
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Sin embargo pequefios cambios en la resistencia no deberan, ni podran ser
valorados, por el mero hecho de que dicho valor vendra influido por la precision
en la medicion de la presion de entrada y de salida, y la cuantificacion del flujo.
Por otra parte el mero hecho de la presion ejercida sobre la pared vascular puede
llevar a una distension de ésta variando el valor de la resistencia al flujo. La
resistencia, por lo tanto, no solo es una funcion del flujo y del gradiente de
presiones, como si sucederia en un tubo rigido de didmetro fijo y perfundido con
un liquido newtoniano, sino que dependerd otros muchos factores, como con
cierta aproximacion se expresa en la ecuacion de Poiselle:

. 4
7 x AP x radio

8 x longitud x vis cosidad

Flujo =

También esta ecuacion sera imprecisa tanto en cuanto esta referida a tubos
rigidos, a que la sangre no es realmente un simple liquido fluido y por ultimo a
que el mismo flujo no es lineal. Sin embargo lo que si podemos retener de dicha
ecuacion es que el radio es el factor determinante fundamental, ya que su valor
multiplica dicha resistencia a la cuarta potencia. por otra parte también cabe
destacar los distintos factores que intervienen en la generacion de dicha
resistencia, en los que la viscosidad del fluido juega un papel importante y cuyo
valor no serd constante sino que variara en funcion del estado metabdlico, térmico
y del propio hematocrito del individuo en este instante.

Otro factor a tener en cuenta es que la resistencia total de un vaso, es la
suma de las multiples resistencias creadas por diferencias en el radio del vaso (por
multiples factores a su vez) en toda su longitud. Ahora bien si medimos la
resistencia de varios vasos cuya conexion es en paralelo, que es realmente como
se presentan los vasos sanguineos, la resistencia total que calcularemos vendra de
la suma de conductancias de cada uno de dichos vasos (el inverso de la resistencia
individual de los diferentes vasos).

1 1 1 1
=t — 4 —
Rl R2 R3

R

total
Hemos comentado la importancia del radio a la hora de valorar la
resistencia de un vaso. Ahora bien, los vasos sanguineos se diferencian del tubo

rigido por su distensibilidad. Variaciones en la presion intraluminal conllevaran
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una consecuente variacion en la presion transmural, lo que hard disminuir o
aumentar el didmetro del vaso en cuestion. La relacion entre los factores
determinantes en la distensibilidad de un vaso elastico viene cuantificada por la
ley de Laplace:

radio

Tension Parietal = Ptransparietal x -
2 x grosor parietal

En esta ecuacion podemos ver como la tension de la pared sera mayor, con
una misma presion transparietal, si el radio es mayor, o si el grosor de la pared del
vaso es menor. Asi las venas, de paredes delgadas y radio mayor, tendran una
mayor tension parietal que sus arterias correspondientes, a igualdad de presiones.
Ahora bien el valor de la distensibilidad de un vaso sanguineo, no s6lo dependera
del grosor de su pared y de su radio, ambos variables en el tiempo, y regulables
intrinseca y extrinsecamente, sino que también de la presion extravascular, que
tendera a cerrar los vasos. De la presion transparietal (diferencia entre la presion
intraluminal y la presion extravascular) y del tono de la pared vascular (rigidez de
la pared al estiramiento) dependera la distension final de la pared vascular. No
hemos de confundir el tono de la pared vascular, determinado por la geometria y
las caracteristicas mecanicas dependientes a su vez de la histologia del vaso, con
el tono miogénico de un vaso, el cual se refiere al grado de contraccion de la
musculatura lisa que forma parte de dicha pared y a su vez sera responsable de las
variaciones activas del didmetro del vaso.

Anatomicamente las paredes arteriales son mas gruesas y resistentes a la
distension que las venas. Las venas son unas 6 a 10 veces mds distensibles,
pudiendo asi almacenar estas de 6 a 10 veces mas volumen que las arterias. Las
arterias necesitardn una mayor presion transparietal para adquirir la tension
suficiente necesaria para la distension de su pared.

De la distensibilidad caracteristica de la pared vascular arterial dependera
el denominado fendmeno de autorregulacion de perfusion. Gracias a este
fenémeno, el flujo se mantiene dentro de unos valores similares dentro de un
rango determinado de presion de perfusion. Asi entre, aproximadamente, los 50
mm Hg y los 200 mm Hg, el valor del flujo sera casi idéntico. Por debajo de dicho

valor minimo el flujo disminuira linealmente hasta la presion de colapso vascular,
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aproximadamente 20 mm Hg, valor al cual la luz es practicamente virtual. Por
otra parte, por encima de los 200 mm Hg la perfusion seguird una curva casi
exponencial. Esta caracteristica, no obstante, es de dificil demostracion en las
arterias del corazoén, puesto que cualquier variacion en la presion arterial,
repercutira automaticamente en el gasto cardiaco y en el aporte de oxigeno al
miocardio.

Por otra parte la distensibilidad vascular también desempefia otro papel

Tubo rigido

Flujo

(ml/min) /_f—//

)
Feolapso  Maxima VD Maxima WC
Presion de Perfusion

(mm Hg)

importante como es el transformar el flujo sanguineo de pulsatil a continuo,
manteniendo una presion promedio en los tejidos periféricos a partir de las
pulsaciones cardiacas.

Un concepto derivado de la distensibilidad vascular, util basicamente a
nivel venoso, sera el de capacitancia o adaptabilidad; por ésta entendemos al
volumen total de sangre que puede acumularse en un vaso por cada unidad de
aumento de presion intravascular.

Aumento de Volumen

Capacitancia = —
Aumento de Presion

Otro concepto derivado de la distensibilidad serd el fenomeno de la
adaptabilidad retrasada. Este término expresa el efecto que presenta una pared
vascular al ser expuesto a un aumento de volumen; inicialmente se dard un gran
aumento de presion, sin embargo en un segundo tiempo, y debido a un

estiramiento mas lento de las fibras de la pared, se producird una disminucion de
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esta presion pico alcanzada, en unos puntos. Por otra parte si este vaso se vacia de
parte de su contenido, se producira un brusco decremento de la presion, que se
seguird de una ligera recuperacion de la presion. Este efecto se explica por una de

las caracteristicas propias del tejido muscular liso denominado relajaciéon por

Presion

Tienpo
tension. Cuando un musculo liso es estirado, aumenta la tension en las fibras de
miosina, sin embargo en los diferentes ciclos sucesivos de interaccion con la
actina, se irdn realizando interacciones con fibras de actina en posiciones mas
avanzadas; por tanto la longitud del musculo cambia pero su tension vuelve al
valor original.

El altimo factor de importancia relevante que no hemos de olvidar a la
hora de estimar la resistencia al flujo intravascular es el grado de turbulencia del
flujo. Cuando la sangre fluye a través de un vaso liso y largo, lo hace en corrientes
continuas, en lo mas parecido a un flujo laminar. No obstante, dada la tortuosidad
de la mayoria de los vasos y la infinidad de bifurcaciones, dejamos para mas
adelante las lesiones intravasculares, el flujo sanguineo presentara gran cantidad
de zonas de turbulencia. El perfil de un flujo laminar de tipo parabolico se
cumplird mas en los vasos de distribucion de mediano y pequeio calibre. Los
grandes vasos, debidos a su elasticidad, tortuosidad y proximidad de la bomba
impulsora (el corazén) presentaran mayores grados de turbulencia. En un flujo
turbulento, la sangre se desplazaré tanto longitudinalmente como transversalmente
a la direccion del vaso, formando corrientes parasitas o de remolino. Ante estas
corrientes, la sangre circulard contra una resistencia mayor ya que aumentara el
grado de friccidn contra la pared del vaso. La tendencia al flujo turbulento

(cuantificada por el nimero de Reynolds) aumenta en proporcion directa a la
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velocidad del flujo, al didmetro del vaso y a la densidad del fluido (8), siendo
inversamente proporcional a la viscosidad (1) de la sangre.

V, xd

nl/ o

Re =

De ahi que en zonas de disminucion de calibre, en las que ademas aumente
la velocidad, la formacion de flujos turbulentos adquiera gran relevancia.

Por otra parte la viscosidad de la sangre®, funcién directa de la
concentracion de proteinas del plasma y del contenido celular de la misma, jugara
un papel importante fundamentalmente en casos de variaciones de estos dos
factores, o variaciones en la temperatura sanguinea (ya que al aumentar la
temperatura disminuira la viscosidad).

La viscosidad de la sangre es normalmente 3 veces la del agua. Como la
mayor parte de la resistencia ocurre en los vasos de pequefio calibre, ademas de
las proteinas y del hematocrito, comentaremos otros dos factores que modifican la
viscosidad calculable en estos vasos:

1) Efecto Fahracus-Lindgvist: debido al ordenamiento en pilas de
monedas de los eritrocitos al pasar estos por vasos de muy pequefio
calibre (<1.5 mm), la viscosidad de la sangre disminuye a la mitad
de la que tiene en los vasos mayores. Esto pone de manifiesto
claramente el que la sangre no se comporta como un fluido
homogéneo y de caracteristicas constantes.

2) La viscosidad de la sangre por disminucion de su velocidad puede
aumentar hasta 10 veces, tanto en cuanto puede darse un aumento
del contacto y la adherencia de los elementos formes sanguineos a
las paredes capilares, cuando la velocidad es minima. Este factor
anula al previo.

De todos estos conceptos fisicos arriba descritos, podemos iniciar una
aproximacion al entendimiento de la dindmica pura del fluido sanguineo (un
fluido de caracteristicas variables, incluso manteniendo sus caracteristicas fisicas
constantes) dentro del arbol circulatorio, el cual serd algo mas que un tubo
distensible, de resistencias variables, influido ademas por las presiones de los

tejidos que lo rodean.
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Cuando el corazon manda sangre a la aorta durante la sistole, inicialmente
solo se distendera la porcidon proximal de este vaso, aumentando la presion a dicho
nivel. La inercia de la sangre aortica impedira el brusco movimiento de la sangre
hacia el arbol mas periférico. Al elevarse la presion en la aorta central, se igualara
la inercia sanguinea haciendo que la presion aumente progresivamente a lo largo
del arbol arterial. Esta es la denominada transmisién de la presion de pulso. La
velocidad de transmision de la onda de pulso en la aorta es de 3 a 5 m/sg, en los
grandes vasos es de 7 a 10 m/sg y en las arterias menores en de 15 a 35 m/sg.
Cuanto menor sea la adaptabilidad de cada segmento vascular, mas rapida serd la
velocidad de transmision; esto es bien patente en la aorta, la cual por su gran
elasticidad transmitird de forma mas lenta la presion que las arterias distales. Una
vez la sangre ha alcanzado los vasos de mediano calibre, se producira un efecto de
oleaje que, por choque de la onda de presion creciente con su predecesora, dara
lugar a unas ondas secundarias aumentadas de tamafio. Es asi como la presion
medida en la aorta central puede ser menor (aunque escasamente) a la presion
medida en arterias mas distales, como la radial o la femoral comun.

Por cada latido cardiaco un nuevo impulso de sangre llega a las arterias de
gran calibre, gracias a la distensibilidad de las mismas y de su resistencia, se
producird un amortiguamiento de los pulsos de presion, y esta presion pulsatil
inicial se convertira en un flujo de sangre continuo al alcanzar la sangre la zona
capilar. El grado de amortiguacion es directamente proporcional al producto de la

resistencia por la adaptabilidad.

Hechas estas consideraciones de aspecto fisico cuantitativo, podemos
empezar a hacernos una idea de la complejidad de los factores que intervienen en
la circulacién sanguinea, independientemente de todos y cada uno de los
mecanismos de control y regulacion de dicha circulacion tanto a nivel central

como periférico.
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2.2.3.2. Consideraciones Fisiologicas

Una de las caracteristicas basicas de la circulacion es la capacidad de cada
tejido de regular, dentro de unos limites, su propio flujo sanguineo local en
funcién de sus necesidades o funciones™. Por otra parte el flujo sanguineo suele
estar regulado al minimo metabdlico necesario, es decir el flujo es solo
ligeramente superior al preciso para conservar los tejidos a toda su oxigenacion
(siempre que no ejerzan ninguna funcion especifica), de esta manera los tejidos
nunca sufren deficiencias nutricionales, conservandose el minimo trabajo
cardiaco. Este mecanismo de superadaptacion se explica por la mera razoén de que
si no se diesen estas condiciones, se requeriria muchas veces la magnitud del flujo
que puede ser bombeado por el corazon.

Considerando los principios fisicos antes mencionados, el flujo sanguineo
se veria modificado por el gradiente de presiones y la resistencia al mismo flujo.
En lo que respecta al gradiente de presiones, vendra controlado por las
propiedades intrinsecas al corazén y por la volemia circulante, los cuales podran
ser modificados a través de mediadores (catecolaminas, sistema vegetativo,...). En
cuanto a las resistencias, estas podran ser modificadas, basicamente por
variaciones en la viscosidad de la sangre, la turbulencia del fluido, la
distensibilidad de los vasos, pero fundamentalmente a través de variaciones en el
radio vascular.

Por lo tanto cualquier mecanismo que conlleve una variacion en el
didmetro arterial serd el que en ultima instancia controle el flujo sanguineo a los
tejidos. Deberemos estudiar pues, los principales factores vasoactivos. Existen
varios sistemas de regulacién y varios niveles de actuacion de los mismos.
Podemos clasificar los sistemas de regulaciéon en™®:

1) Regulacién Metabolica : un aumento del metabolismo puede producir una:

+ Liberacion de metabolitos vasoactivos (adenosina, acido lactico, ...) capaces
de inducir una respuesta vasodilatadora local, aunque en caso de liberacion
masiva al torrente circulatorio (sepsis, isquemia de extremidades, ...) su

efecto hemodinamico puede ser muy importante.
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Hiperemia reactiva: si el riego se ve bloqueado durante un intervalo de
tiempo, de segundos a horas, una vez restablecido el flujo habitual, este
puede incrementarse hasta en 5 veces su valor normal durante un tiempo a
veces similar al tiempo de isquemia. Este fendmeno se explicard por una
acumulacion local de sustancias vasoactivas.

Por otra parte una disminucion de las necesidades metabdlicas, o un
aumento innecesario en el flujo sanguineo, conllevara un “lavado” de las
sustancias vasoactivas, lo que dard como consecuencia una
vasoconstriccion.

A largo plazo se produce un control, no bien conocido todavia que
conllevara una hiperemia activa cronica, y, a mas largo plazo, una
neovascularizacion (aunque esto sélo se ha demostrado en los neonatos y
tejidos muy jovenes).

+ Carencia de nutrientes: basicamente el oxigeno (al igual que otros
nutrientes), es fundamental para el metabolismo y la contracciéon muscular
lisa, con lo cual en caso de un suministro inadecuado, los vasos sanguineos
se dilataran de forma espontanea. Un claro ejemplo de este mecanismo se
dara en el beriberi en el que disminuird la capacidad de contraccion del
musculo liso originandose por vasodilatacion, un aumento de 2 a 3 veces del
flujo vascular periférico.

* Activacion de quimiorreceptores, fundamentalmente a nivel carotideo, que

inducird una respuesta mediada por el sistema vegetativo.

2) Regulacién Mecdnica: son varios los estimulos mecénicos capaces de inducir

un cambio en el tono vascular, de forma a su vez directa o indirecta:

* Distension del miocito: un aumento de la presion intravascular producird una
distension de la pared vascular y por tanto de las fibras musculares, las
cuales tenderan a una cierta elongacion.

* Rozamiento endotelial: un aumento en el flujo, y por tanto en el roce sobre
el endotelio, llevara a éste a secretar una serie de mediadores que actuaran a
su vez sobre el miocito, capaces de inducir una vasodilatacion. Se ha

demostrado que una vasodilatacion distal a un punto determinado provocara
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una vasodilatacion en dicho punto en concreto. Este mecanismo reflejo sera
el encargado de suplir el aporte necesario en un momento dado.
* Receptores baropresores: capaces de activar el sistema vegetativo en

funcion de la presion intravascular , fundamentalmente a nivel carotideo.

3) Regulacién Humoral: ante de terminados estimulos (basicamente mecanicos y

metabolicos) se liberaran una serie de mediadores que actuaran a diferentes
niveles de la célula muscular lisa induciendo una variacién en su estado

contractil. Estos factores liberados tanto a nivel local como sistémico son:

a) Agentes Vasodilatadores:

metabolicos y mecdnicos es un potente vasodilatador a nivel local.
Produce una disminucion en la concentracion citosolica de Ca**. Ademas
sera un modulador local de la actividad de determinadas sustancias
vasoactivas como la acetilcolina, ATP, AMP, histamina, sustancia P,
serotonina, bradikinina,... Estudios en otras arterias han demostrado que la
liberacion continua de NO es un factor determinante fundamental en el
tono basal arterial’.

diversos enzimas, entre ellos la calicreina, que se activaran paralelamente
al sistema de la coagulacion y al sistema del complemento. La bradikinina
sera efimera (escasos minutos) dada su ripida degradacion por la
carboxipeptidasa y por la enzima convertidora. Producird una
vasodilatacion arteriolar muy intensa, al igual que un aumento en la
permeabilidad capilar.

Serotonina: acumulado en las plaquetas, posee una actividad
vasoconstrictora o vasodilatadora segiin cual sea el territorio vascular
afectado. Aunque sus efectos son potentes, su utilidad hemodindmica no es
todavia bien conocida.

procedente en su mayor parte de los mastocitos tisulares y de los basofilos
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en sangre. Tiene una actividad vasodilatadora y permeabilizadora capilar.

Tiene mas importancia en fendémenos alérgicos.

alteracion de la despolarizacién. El aumento de Na' al igual que un
aumento en la osmolaridad (por aumento de glucosa, ...) también
provocard una cierta vasodilatacion. Un aumento en la concentracion de
H" (descenso del pH) provoca una vasodilatacion, al igual que una intensa
disminucién de su concentracion (alcalosis importantes). Un aumento en la
concentracion de CO; produce una ligera vasodilatacion en todos los
tejidos, pero a nivel cerebral la vasodilatacion serd mds intensa, por otra
parte a nivel central tendrd ademds una accion vasomotora indirecta a

través del sistema parasimpatico.

b) Agentes Vasoconstrictores:

simpatico a todos los tejidos, arterias y venas del organismo, y a la médula
suprarrenal que a su vez las secretard al torrente circulatorio, potenciando
el efecto de forma indirecta. La Noradrenalina serd el agente
vasoconstrictor mas potente, mientras que la Adrenalina puede, en
algunos casos, producir una cierta vasodilatacion (a nivel coronario, en
caso de aumento de actividad cardiaca).

aumentando las resistencias periféricas y aumentando la presion arterial.
No tiene utilidad local por su gran potencia que pondria en compromiso el
riego tisular, aunque si tiene o6rganos diana como el rifion y la médula
suprarrenal, muy importantes en la regulacion de la regulacion de la
presion arterial.

Vasopresina: (o ADH) de origen hipotalamico y actividad
vasoconstrictora superior incluso a la Angiotensina, se secreta en

cantidades muy escasas en condiciones normales, no obstante se ha visto
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que aumenta en caso de hemorragias severas, ayudando a compensar la
caida de presion arterial. No obstante su actividad principal sera a nivel
renal controlando la reabsorcion tubular de H,O.

disponibilidad a nivel muscular liso. Un aumento escaso del pH provoca

una vasoconstriccion local.

4) Regulacién neuro-vegetativa: aunque podria incluirse dentro de wuna

regulacion humoral, la diferenciaremos por sus caracteristicas propias, entre

ellas los diferentes efectos de un mismo estimulo, asi veremos:

Fibras simpaticas vasoconstrictoras: se encuentran en arterias y venas, no en
capilares. Actian gracias a la liberaciéon de noradrenalina en la pared
vascular, la cual actuard en los receptores o; de la pared del musculo liso
induciendo una vasoconstriccion. Sistema fundamental en la redistribucion
del flujo en caso de ejercicio fisico o activacion de los baro o
quimiorreceptores. También tienen importancia a la hora de transmitir
impulsos corticales y subcorticales. Sin embargo, al igual que en la
circulacidn cerebral, su actuacion en el arbol coronario es escasa.

‘Fibras simpaticas vasodilatadoras: 1mportantes en la musculatura
esquelética y, en menor grado, a nivel cutdneo y coronario. A nivel
coronario se encontrara fundamentalmente en las arterias intramusculares
las cuales poseeran mayor cantidad de receptores [3,.

‘Fibras parasimpaticas vasodilatadoras: localizadas basicamente en sistemas

secretores como las glandulas salivares y el aparato genital.

En general, podemos resumir los mecanismos sistémicos de regulacion
vasomotora en dos: los inductores de la vasoconstriccion y los de la
vasodilatacion. La vasoconstriccion se dara, basicamente, por efecto de la
noradrenalina sobre los receptores a;; esta noradrenalina provendra del sistema
simpatico en condiciones de escasa necesidad metabdlica, mientras que en caso de
grandes necesidades metabodlicas también sera aportado por el sistema suprarrenal.

En el extremo opuesto, la vasodilatacion serd fundamentalmente efecto de la
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inhibicién del sistema simpatico vasoconstrictor (siendo ésta una vasodilatacion
pasiva) y, de forma activa, a través de la liberacion de productos metabodlicos
vasoactivos, neuropéptidos, prostaglandinas y aminas vasoactivas. A nivel local,
la regulacion del flujo dentro de un 6rgano, serd mediada mas por metabolitos,

péptidos y aminas, que por el sistema vegetativo.
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2.2.3.3. Circulacion Coronaria

La circulacién coronaria cumplird todas y cada una de las cualidades
fisicas arriba descritas y su regulacion igualmente vendrd controlada por
mecanismos metabodlicos basicamente y en mucho menor grado por mecanismos

L0
vegetativos™

. Dicha circulacion es capaz de suplir las necesidades metabdlicas
del corazdn, tanto en reposo como en maximo ejercicio, en el que sera capaz de
aportar hasta seis veces el valor del flujo en reposo. A esta cantidad de flujo
adicional la denominamos reserva coronaria. En reposo el flujo coronario es de
70-90 ml/100 g por minuto, es decir unos 230 ml/min, que correspondera a un 5%
del gasto cardiaco total. El consumo del oxigeno aportado serd casi total, con lo
que cualquier aumento de las necesidades del miocardio tendra que ser suplida por
un aumento en el flujo coronario.

Existen una serie de caracteristicas exclusivas de la circulacion coronérica.
El gradiente de presion entre los senos de Valsalva y el seno venoso coronario

sera el motor de la circulacion coronaria, mientras que las resistencias coronarias

y el tiempo diastolico seran los factores limitantes a dicho flujo.

Presion Adrtica

\

\ /—\ (\ Coromasa Inuients
Ty

\ﬁﬂ% Coronaria Derecha
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En la sistole ventricular la presiéon miocardica del ventriculo izquierdo
excede de largo la presion intracoronérica’, colapsando y exprimiendo los vasos
coronarios provocando un flujo negativo. En la sistole ventricular derecha no se
alcanzara la presion capaz de colapsar las coronarias por lo que el flujo a través de
la coronaria derecha sera siempre positivo, no obstante disminuira bastante dado
que al incrementar la presion extravascular la pared vascular sufrira cierto grado
de deformacion que incrementara en gran medida el rozamiento intravascular y
disminuira el radio util. Durante la diéstole el flujo coronario serd maximo ya que
la relajacion de la pared ventricular descolapsard las paredes arteriolares y
capilares, permitiendo el flujo intravascular en ambas paredes ventriculares.

La irrigacion del miocardio subendocardico (exceptuando los 75-100 p
mas internos que se alimentardn de la sangre intracavitaria) también serd la mas
afectada por esta presion extravascular, ya que sera la zona de maxima
compresion, y de paso, el territorio distal de irrigacion. Estas dos cualidades hacen
de este tejido el mas susceptible de resultar hipoperfundido en caso de existir
algun trastorno en el flujo normal.

Otra caracteristica propia de los vasos coronarios serd el denominado
efecto Bayliss, segin el cual la contraccion muscular favorecera su propia
circulacion “exprimiendo” los vasos. No obstante este efecto no tiene relevancia

real en el control normal de la circulacidon coronarica.
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2.3 Patologia coronaria

2.3.1 Anatomia patologica: La Arteriosclerosis

Las enfermedades vasculares radican su importancia en la posibilidad de
debilitar la pared vascular (produciendo su dilatacién o rotura), reducir la luz
vascular, o finalmente, lesionar el endotelio provocando la trombosis
intravascular. No obstante la enfermedad vascular més importante, en nuestros
dias, es la Arteriosclerosis. Con los afios es padecida en mayor o menor grado por
la mayoria de las personas, lesionando de forma variable aunque progresiva, los
diferentes vasos de nuestro organismo. Puesto que el estudio de dicha enfermedad
no es la finalidad de nuestra tesis, revisaremos someramente algunos conceptos
basicos, necesarios para su posterior empleo a la hora de establecer una discusion
sobre las alteraciones en el flujo coronario.

La arteriosclerosis engloba a un grupo de procesos patoldgicos que tienen
en comun un engrosamiento y pérdida de la elasticidad de las paredes arteriales.
Dentro de este término se incluyen realmente tres variantes morfologicas

distintas':

1) Aterosclerosis: esclerosis vascular y formacion de ateromas (placas
intimales fibroadiposas).

2) Esclerosis calcificada de la media de Mockenberg: calcificacion de la
media de las arterias musculares.

3) Arteriolosclerosis: engrosamiento hialino o proliferativo de las arteriolas

y arterias de pequeiio calibre.

Se trata de tres entidades bien diferenciadas aunque puedan coexistir en un
mismo individuo o incluso en un mismo vaso. No obstante la primera es, de lejos,
la mas frecuente por lo que se suele emplear como sinénimo de la genérica. De la

arteriosclerosis de Mdckenberg y la arteriolosclerosis no hablaremos en este
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capitulo, dado que se trata de procesos que, en principio, no afectan los vasos
coronarios.

La aterosclerosis es una enfermedad de arterias musculares de grande y
mediano calibre (coronarias, carotidas, ...) y de las arterias eldsticas (aorta e
iliacas), que conlleva la formaciéon de esta placa fibrolipidica calcificada
denominada ateroma. Esta enfermedad de la pared vascular, existe en cierto grado
en la mayoria de los individuos, y se ha llegado a incluir dentro de las causas del
envejecimiento programado. En la aterosclerosis espontanea, la lesion cronica del
endotelio es causada por una alteracion del patron del flujo sanguineo en ciertas
partes del arbol arterial, como en trayectos sinuosos o bifurcaciones. El
rozamiento excesivo en la célula endotelial, la activara secretando una serie de
factores destinados a su proteccion a corto o medio plazo, pero que llevaran a su
destruccion a largo plazo. Ademas de las fuerzas locales de rozamiento,
potenciadas por la hipertension arterial, existen otros factores, como el colesterol,
los productos finales de la glicosilacion en la diabetes, los irritantes quimicos del
tabaco, las aminas vasoactivas circulantes, algunos complejos inmunes y algunos
tipos de infecciones pueden potenciar el dafio endotelial minimo cronico, llevando
a la acumulacioén de lipidos y monocitos localmente™”.

El proceso de formacion del ateroma pasaria por varios pasos desde la

estria grasa hasta las lesiones mas avanzadas, pudiéndolo dividir en cinco fases

(basandose en la clasificacién histologica de Stary™™):
Fase 1 Fase 2 Faf“ 3 .
LesionI-II  Lesion [V-Va Lesion ¥I  Lesion Vb Ve

Fase 5
Lesion Vh Ve

Fase 4
Lesion VI
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1) Fase 1: la lesion macroscopicamente sera minima, y aparecera solo en
personas de menos de 30 afos. Microscopicamente podremos ver 3
tipos de lesiones. Las lesiones del tipo I estan formadas por células
espumosas, derivadas de los macrofagos que contendran gotas de
lipidos. El tipo II esta formado por macrofagos y miocitos, agrupados
con depositos extracelulares de lipidos. El tipo III estara formado por
células musculares rodeadas de lipidos extracelulares. Podemos pues
observar como inicialmente los lipidos son fagocitados por
macrofagos, pero progresivamente se iran acumulando los lipidos en la

matriz extracelular.

2) Fase 2: la placa no sera necesariamente estenosante, pero si contendra
un elevado contenido en lipidos. Al tener una arquitectura
desestructurada la placa podrd tener propension a la rotura.
Microscopicamente encontraremos dos tipos de lesiones: el tipo IV,
caracterizado por la presencia de una cantidad progresivamente mayor
de vacuolas lipidicas, que iran confluyendo entre si. Ya en el tipo Va,
el lipido extracelular se encuentra reunido en un solo ntcleo rodeado
de una delgada cépsula fibrosa y células de musculo liso.

Las placas en fase 2, podran a su vez evolucionar hacia la fase 3 o la
fase 4, pudiendo cualquiera de estas dos ultimas evolucionar a la fase

5.

3) Fase 3: es la denominada lesion complicada de forma aguda, que
veremos en los sindromes agudos como en la angina de pecho.
Microscopicamente veremos una lesion tipo VI. Esta resulta de la
rotura o fisura de una lesion no gravemente estenosante de tipo IV o
Va, que llevard a la liberacion de factores protromboticos locales y la
consecuente formacion de un trombo mural no oclusivo (angina de
inicio). Pasada la fase aguda, esta lesion podréa evolucionar a fases mas
avanzadas de lesion (fase 5) que supondran la organizacion y

progresion de esta oclusion.
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4) Fase 4: sera la fase de oclusion aguda. Esta evolucion sera la que
desembocara en cuadros clinicos como el infarto agudo de miocardio,
o la angina inestable. En esta, la lesion complicada aguda de tipo VI se
caracterizara por la formacién de un trombo oclusivo (infarto) o
suboclusivo (angina inestable). Si este trombo no es lisado (fisiologica
o artificialmente) podrd organizarse, convirtiéndose en una lesion

fibrosa oclusiva del tipo Vb o Vc.

5) Fase 5: es la fase oclusiva cronica. La lesion histologica se
caracterizara por lesiones del tipo Vb y Vc. Las primeras formadas por
un acumulo de lipidos, cristales de colesterol, células musculares lisas
desestructuradas y coldgeno. Las lesiones del tipo V¢ serd una cicatriz
con alto contenido en colageno y algln cristal de colesterol, y de muy

escasa celularidad.

Esta clasificacion clinico patologica permite casar’ los hallazgos
anatomopatoldgicos con las diferentes fases clinicas de la evolucion de la placa.

De esta forma la aterosclerosis ird progresivamente estrechando la luz
natural de las coronarias al flujo sanguineo, provocando una consecuente
disminuciéon del flujo coronario y una progresiva isquemia del territorio
miocérdico distal.

Estudios angiograficos han demostrado que la progresion de la lesion
coronaria, a su vez, es impredecible en cualquiera de los segmentos del arbol
coronario. Coronariografias seriadas han demostrado que lesiones severas
aparecen donde antes no las habia, y lesiones medias, o severas, pueden no
progresar o incluso retrogradar®.

Inicialmente se supuso que el mayor riesgo de infarto agudo de miocardio
dependia exclusivamente del mayor grado de significacion hemodinamica al flujo.
A partir del 75% de oclusion el flujo intracoronarico decrece en un 50%. Seria
pues en estas lesiones en las que la instauracion de un trombo provocaria el evento

agudo. Podria decirse que la aterosclerosis coronaria, sin trombosis puede ser
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considerada una enfermedad benigna, empeorando la supervivencia la aparicion
de una complicacién trombotica’.

Estudios sucesivos nos han demostrado que el grado de estenosis de la
arteria y la gravedad de la placa no estan tan exclusivamente relacionadas®. La
fuerte probabilidad de riesgo clinico no se correlaciona del todo con el grado de
estenosis, sino con la composicion de la placa. Estas premisas sobre la gravedad
de la placa son relevantes a la hora de prevenir eventos agudos como la rotura de
la placa, la hemorragia intraateromatosa y la trombosis intraluminal, que llevaran
al evento coronario agudo (infarto agudo de miocardio o angina inestable). El alto
contenido lipidico, la estrechez de la capsula fibrosa y la inflamacion activa
dentro de la capsula, favoreceran la rotura de la placa, y una vez rota esta, se
desencadenaria el fendémeno trombotico-oclusivo agudo.

Podremos pues hablar de lesiones precoces, placas maduras y finalmente
de placas vulnerables. Los factores contribuyentes a la aparicion de los sindromes
coronarios agudos, conllevardn la rotura de la placa vulnerable, y por lo tanto la
exposicion de matriz extracelular al torrente circulatorio. De esta forma se
favoreceria la aparicion de fenomenos tromboticos. Estos factores podran ser de
caracter local (grado de rotura de la placa, grado de estenosis, superficie expuesta,
contenido lipidico de la placa, grado de vasoconstriccion, ...) o sistémico (toxicos,
catecolaminas circulantes, sistema renina-angiotensina, dislipemias, estados
endocrino-metabolicos, ...).

No obstante el que una estenosis sea severa no dejard de ser de gran
relevancia. En primer lugar por el riesgo de evento agudo; al ser mayores las
fuerzas de tension local, existira mas riesgo de erosion de la placa, por tanto de
trombosis, siendo la oclusion total mas probable. En segundo lugar, por la
isquemia cronica provocada por el menor aporte hematico consecuente a dicho
estrechamiento (tanto en condiciones basales, como de mayor demanda), que
llevara a la angina estable, progresiva, y a la hibernacion miocéardica. Esta premisa
aparentemente logica, no obstante no siempre se cumple, siendo a veces mas
frecuente el evento agudo grave en caso de lesiones pequenias. La explicacion la
podriamos hallar en que la progresiva oclusion de la luz coronaria permitiria la

creacion de colaterales en el caso de las lesiones suboclusivas, que protegerian en
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el caso del evento agudo oclusivo (mas frecuente) un desenlace mas critico; sin
embargo en el caso de un evento oclusivo en una lesion menos critica (menos
frecuente), no habria tenido tiempo de instaurarse el fendmeno de colateralizacion
coronaria, quedando severamente isquémico el segmento miocardico dependiente
de dicha coronaria. Seria pues mas probable el desenlace fatal en caso de lesiones
no tan oclusivas, a pesar de que en estas seria menos frecuente la aparicion del

fenomeno agudo oclusivo.

Deducimos pues que el riesgo de evento agudo no estd directamente
relacionado con el grado de estenosis, sino mas directamente con la composicion
de la placa; ahora bien, en caso de evento agudo, si podremos afirmar que su
gravedad si estarda mas relacionada con el grado de estenosis previa, y la

localizacién anatomica, que consecuentemente conllevaran una mayor isquemia.

Por otra parte es importante destacar que el fendmeno aterosclerotico no se
limita a la aparicion de la placa de ateroma. Estudios sobre estadios iniciales han
demostrado que el arbol ateroscleroso se caracterizard también por una respuesta
inapropiada a los estimulos vasomotores. Esta respuesta andmala se mostrara en
forma de una falta de vasodilatacion ante el estimulo indirecto (ejercicio fisico), o
directo (inyeccidn intracoronaria de acetilcolina), que en condiciones normales
inducirian una vasodilatacion. Esta alteracion seria debida pues a una disfuncion
en las células endoteliales que fracasarian o serian insuficientes a la hora de
generar EDRF. Por otra parte la aparicion de una placa interpuesta entre el
endotelio y la capa muscular, dificultaria aun mas la efectividad del EDRF
liberado. Asi pues la aterosclerosis seria una enfermedad de la célula endotelial,
que por agresion externa se defenderia mediante unos mecanismos que
conllevarian la formacion de una zona cicatricial, incluyendo miocitos y
colesterol, llevando al estrechamiento de la luz intravascular. Factores extrinsecos
como la Trombina, infecciones viricas, la homocisteina, fuerzas de cizallamiento
(HTA), hipoxia, lipidos oxidativos, radicales libres o citocinas dafiaran a la célula
endotelial, induciendo una disfuncion de la misma. La célula endotelial “activada”

o “disfuncionante” desempeiiara por lo tanto un papel activo en la aterogénesis'',
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induciéndose genes suprimidos en condiciones fisioldgicas e inhibiéndose la
expresion de genes fisiologicos. El endotelio entonces perdera su actividad
anticoagulante, convirtiéndose en procoagulante, incrementara su adherencia
leucocitaria, alterarda su permeabilidad y, finalmente, liberard sustancias

vasoactivas y factores de crecimiento y quimiotaxinas.

La aterosclerosis no afecta a las diversas ramas de las arterias de manera
uniforme. De hecho las ramas de la coronaria izquierda muestran una prevalencia
significativamente mayor de estenosis grave que las de la coronaria derecha. A su
vez, la prevalencia mas elevada de estenosis grave se observa en la arteria
descendente anterior. Estas desigualdades de topografia patoldgica reflejan muy
probablemente las diferencias anatomicas en el estrés fluido-mecanico que se
ejerce en distintos segmentos arteriales durante el ciclo cardiaco. Evidentemente
las cavidades izquierdas al estar expuestas a grandes presiones y a un mayor
trabajo, tendrdn mayores requerimientos del funcionalismo coronario,

exponiéndolo por lo tanto a un mayor estrés.

Concluimos finalmente que, sea cual sea el mecanismo lesivo, el endotelio
ayudado por el sistema macréfago-monocito-inmunitario iniciard una respuesta
defensiva proliferativa, que afectara a su matriz extracelular y al tejido muscular
liso subyacente (ademads del sistema plaquetar y de la coagulacion), llevando a la
formacion de la placa de ateroma. Esta placa llegard a su vez a entorpecer la
circulacion coronaria bien por su mera presencia (estenosis coronaria progresiva),
bien a través de la trombosis intracoronaria debida a su rotura (oclusiéon coronaria

aguda).
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2.3.2 Fisiopatologia Coronaria

Una vez analizados los criterios de normalidad coronaria, tanto a nivel
anatdmico, histolégico como funcional. Y una vez estudiada, la formacion de la
lesiéon capaz de alterar el flujo normal corondrico, pasaremos a estudiar las
alteraciones hemodindmicas intravasculares, las cuales al fin y al cabo seran las
responsables de la falta de una correcta oxigenacion miocardica, conllevando la

enfermedad isquémica miocardica.

2.3.2.1 Consideraciones Fisicas

El entorpecimiento al flujo coronario por parte de la arteriosclerosis, sera
debido basicamente a la placa de ateroma y a sus caracteristicas geométricas.
Tanto su longitud, como su forma y principalmente su tamano hacia el centro de
la luz coronaria seran los determinantes del grado de obstruccién. Tal como
describimos previamente el mayor factor limitante al flujo sera el radio de la luz
del vaso. La lesion coronaria aterosclerotica limitard el flujo coronario
basicamente por la reduccion del didmetro intracorondrico. Otras particularidades
importantes de la placa ateromatosa seran su dureza, que limitard la
distensibilidad de la pared coronarica; la afectacion de capas més profundas, con
la consiguiente invalidacion de la musculatura lisa reguladora del tono (y por
tanto del didmetro vascular); y por ultimo, la presencia de agregacion plaquetar y
trombosis’, ligadas a las alteraciones endoteliales.

A medida que el flujo atraviesa la estenosis, el gradiente de presion
(energia) disminuye. Esta energia perdida, la podemos estimar mediante la

siguiente formula:

' ' 2
AP 1§><Q +6£xQ

estenosis estenosis
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En donde AP sera la energia empleada en que el flujo (Q) pase por la luz

del vaso estenosado (d). El primer término de la ecuacién hara referencia a la
friccion del fluido a su paso por la estenosis, y el segundo lo hara a la energia
empleada en el aumento de velocidad en el punto de minimo calibre y el choque
del fluido a la salida del mismo con la turbulencia generada (fuerzas de
separacion). Asi pues volvemos a observar como el factor fundamental sera el
diametro de la luz, y los otros factores que intervienen, en mucha menor medida,
seran la viscosidad de la sangre (que intervendra en las fuerzas de rozamiento) y
la turbulencia generada.

Esta dicotomia nos permitird observar como a mayor flujo, y a su vez a
menor didmetro, el término que mas crecera (por tanto las fuerzas causantes de la
mayor pérdida de energia) serd el que represente a las fuerzas de separacion;
vemos pues que la turbulencia generada por la estenosis y la morfologia de la
placa de ateroma tendran una gran relevancia a la hora de generar un gradiente
transestendtico. En la siguiente grafica podemos observar como ird aumentando el
gradiente transestenosis a medida que disminuya el calibre de la luz, o, lo que es
lo mismo, como ird disminuyendo el flujo si, manteniendo un gradiente de presion

determinado, aumentamos el grado de obstruccion®.

9%
AP
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50%
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Las fuerzas de separacion, por lo tanto, produciran grandes caidas en la
energia cinética. Estas caidas de energia serdn especialmente pronunciadas a la

salida de las lesiones. Este fendmeno resultara de especial relevancia en las
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denominadas “lesiones tdndem”, en las que las lesiones se sucederan como
cuentas de rosario, existiendo multiples zonas de turbulencia. La longitud de la
lesion, sin embargo, tendrd una importancia relativa (desde el punto de vista de
creacion de turbulencias)

El factor limitante mas importante de la estenosis, sera el didmetro de la
luz permeable del vaso. Como hemos podido observar, la caida de la presion es
proporcional a la cuarta potencia del diametro. Asi cualquier reduccion en el
diametro intraluminal, conllevard un aumento muy marcado del gradiente de
presion.

El arbol coronarico, en condiciones normales, tendra un flujo variable, en
funciéon de las necesidades metabolicas del musculo cardiaco. Asi el flujo
proporcionado en reposo lo denominaremos flujo basal. El flujo proporcionado en
condiciones de mayor necesidad metabdlica, lo denominaremos flujo maximo. La
diferencia entre ambos sera la denominada reserva corondrica.

El flujo coronario maximo empezard a decaer ante una estenosis del 45%.
El flujo coronario minimo decaerd a partir de una estenosis del 90%. Esto
significa que ante un flujo en reposo, no decaerd la perfusion distal si la lesion no
llega al 85-90%. Sin embargo ante un flujo méaximo (en ejercicio) si se producira
una gran caida de la irrigacion ante una estenosis superior al 40-45%'".
Independientemente de las necesidades metabolicas (las cuales se incrementaran
ante un mayor trabajo miocardico), este solo fenomeno serd causante de mala

perfusion.

Flujo mdximo

Flyjo basal

1
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Ante un ejercicio fisico, inyecciéon de adenosina intracorondrica, o en
general, ante un aumento de la demanda de aporte se producird una vasodilatacion
vascular epicardica y una dilatacion de arteriolas precapilares. Si existe una lesion
estenosante en los vasos coronarios, habréa dos territorios vasculares: el previo a la
lesion y el distal. En el proximal, dicha vasodilataciéon producird un incremento en
la presion de perfusion. En el territorio distal, la vasodilatacion inducird una caida
de presion que colapsard al arbol vascular distal a la lesion. Esta variacion de
presiones a ambos lados de la lesién conllevard un incremento en el gradiente
transestenodtico' . Este fenomeno, no solo inducird una menor perfusion, sino que
a su vez conllevara una redistribucion del flujo a otros territorios.

La lesion por lo tanto actuara a modo de presa, permitiendo el paso de una
cantidad de flujo determinado, a partir del cual, el gradiente de presion crecera
exponencialmente, llevando a una redistribucion a otros campos con menor

resistencia a dicho flujo.

En la arteria coronaria humana la velocidad méxima media oscila entre 9 y
70 cm/seg. En un mismo individuo este valor es similar en los tres vasos
coronarios’. El valor del flujo méaximo en un estudio del flujo coronario es
limitado, porque interfieren una serie de variables (tales como el gasto cardiaco, el
area de seccion del vaso, el miocardio anormal, ...) que afectan a la velocidad
maxima media. A pesar de las ramificaciones, los datos experimentales
demuestran que el arbol arterial coronario mantiene unas velocidades de flujo
constantes. Este dato demuestra que en las ramas se registra un descenso gradual
del area de seccion de los vasos individuales, que es tal que la proporcion de flujo
canalizada a una rama especifica viajard a una velocidad similar al flujo de la
arteria principal’.
Este fendmeno se puede utilizar para estudiar hemodindmicamente las lesiones
importantes, con independencia de la ramificacion de los vasos. Si se produce una
estenosis mas alla de una rama, habra una reduccion del volumen (y la velocidad)
del flujo en la porcion distal de la arteria estendtica. Ello se traduce en una
proporcion anormalmente alta entre las velocidades maximas medias proximal y

distal®. La ecuacién de continuidad requiere que el volumen de flujo presente en el
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vaso proximal alcance el segmento distal. De acuerdo con esto, en ausencia de
una variacion del area de la seccidon, un cambio significativo de la relacion

proximal-distal se debe reflejar en una reduccion del volumen del flujo.

Como ya hemos mencionado anteriormente, los patrones de flujo difieren
esencialmente entre los diferentes segmentos coronarios. La proximidad de la
arteria coronaria izquierda en la mayoria de los casos a la presion transmitida por
el ventriculo izquierdo durante la sistole tiene un gran efecto sobre sus
caracteristicas de flujo. La coronaria derecha esta sujeta a variaciones mucho
menores. En condiciones normales, el flujo en la coronaria izquierda es
basicamente diastolico, mientras que en la derecha se dard durante todo el ciclo
cardiaco. El flujo pulsatil, podra ser explicado mas que por el impulso aortico
(que seria sistolico) por la accién de un reservorio que seria comprimido durante
la fase sistolica del ciclo cardiaco y que se rellenaria durante la diastole siguiente”.

El patron pulsatil de flujo se convierte en la base para valorar una estenosis
coronaria porque un estrechamiento hemodindmicamente importante deprime de
forma significativa el componente diastolico’. En estas circunstancias la mayoria
del flujo se produce en sistole aunque puede haber una velocidad maxima media
relativamente conservada. La redistribucion del flujo pone de relieve la
importancia hemodindmica de la lesion, aunque esta aproximacion estd limitada a
vasos con una distribucion de flujo entre sistole y didstole caracteristica de la
coronaria izquierda.

En la cirugia coronaria, es importante recalcar que los injertos de vena
safena y los conductos arteriales siguen el patron del flujo de la arteria nativa a la
que estan injertados, siendo éste apenas influenciado por la elasticidad de la pared
del injerto coronarico, aunque si limitado por su tono muscular.

De aqui podemos inferir que la morfologia de la curva de flujo coronario,
nos aportard una informaciéon fundamental a la hora de estudiar el
comportamiento de una lesion coronaria. Una alteracion en la morfologia
diastdlica nos dara una idea de como se realiza la irrigacion a través de dicho

vaso. Por otra parte, el estudio de dicha morfologia en los injertos coronarios
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igualmente nos informara de la utilidad o del rendimiento que de ellos podemos

esperar.
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2.3.2.2 Consideraciones Fisiologicas

La aterosclerosis, no es tan s6lo una lesiéon morfolédgica, sino que arranca
de una lesion endotelial previa. Esto ha quedado bien demostrarlo tras los estudios
de disfuncion endotelial. En fases precoces de la aterosclerosis, principalmente
hablamos de pacientes con factores de riesgo importantes (HTA, ...), pero sin
placas ateroscleroticas significativas, podemos observar como tras la inyeccion de
acetilcolina intraarterial'> o intracoronaria'’, no se produce la vasodilatacion
esperada sino una vasoconstriccion.

Tras la agresion al arbol coronario, y una vez “activado” el endotelio, o
disfuncionante, se iniciaran diversos mecanismos, alteraciones de Ia
permeabilidad, diatesis, quimiotaxis, secrecion de factores procoagulantes y
mitégenos, ..., los cuales a corto, medio y largo plazo, llevaran a la alteracion o
entorpecimiento del flujo coronario.

Las alteraciones del tono coronario, no llevaran necesariamente al evento
agudo o critico, no obstante si seran capaces de inducir un déficit en la correcta
oxigenacion celular, desencadenando fendmenos isquémicos (transitorios o
prolongados). En estos casos el estrés, el ejercicio, o incrementos en la frecuencia
cardiaca', en los que en condiciones normales se conseguiria una vasodilatacion
corondrica, se observa una disminucion del flujo y una menor secrecion de EDRF.
Es probablemente este déficit de EDRF el que llevara a las catecolaminas
circulantes a ejercer su efecto vasoconstrictor, que en caso contrario seria inhibido
por el NO". La disfuncién endotelial puede afectar a vasos de resistencia (vasos
musculares de capas mas profundas), sin afectacion de arterias epicardicas. Esta
afectacion capaz de provocar angor con angiografia normal, es la que
denominamos Sindrome X.

Las alteraciones de la permeabilidad, didtesis, quimiotaxis y liberacion de
diversos factores o mediadores, a corto y medio plazo, favoreceran las
alteraciones vasomotoras y por lo tanto la apariciéon de eventos isquémicos no
criticos. Estos fenomenos seran debidos a la interferencia en la sintesis de los
factores locales reguladores del tono coronario vasomotor, seran por tanto

participes de la génesis del denominado Sindrome X. No obstante su efecto
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fundamental serd a mas largo plazo en la génesis de la placa de ateroma. Esta ira
formandose progresivamente, a lo largo del tiempo, precedida como ya hemos
dicho, por la disfuncién endotelial, por una alteraciéon del tono vasomotor vy,
dependiendo de la composicion de la placa, por una alteracion progresiva en la
distensibilidad de la pared vascular. La modificacion en la composicion intrinseca
de la matriz extracelular subendotelial, y su progresiva fibroesclerosis, conllevara
cambios importantes, ¢ incluso pérdida, de la distensibilidad propia de la pared
vascular a dicho nivel, provocando graves trastornos y, posteriormente, pérdida
del fendmeno de autorregulacion vascular de la circulacion. Generada la placa, el
flujo sera entorpecido progresivamente de forma mecanica. Como ya hemos
comentado, la placa dificultard dicho flujo mediante su crecimiento endoluminal,
estrechando la luz permeable, e incrementando la resistencia mecénica pasiva al
flujo. Otro de los efectos nocivos en el flujo serd la formacion de zonas de
turbulencia, las cuales tendran relevancia en la resistencia al flujo coronario, pero
se cree que también tendran su relevancia en la perpetuacion de la agresion
endotelial, mediante la potenciacion de las fuerzas de cizallamiento. Todos estos
fenémenos, al fin y al cabo efectos cronicos de la aterosclerosis, seran los
causantes del fenomeno tipico de la aterosclerosis: la isquemia cronica,
habitualmente progresiva a largo plazo, causante del denominado angor estable.
Esta ultima premisa se cumplira si la evolucion es lenta. En el caso de que se
produzca sobre la placa un evento critico, como seria su fisura, rotura, o
diseccion, acompanada o no de trombosis (ésta a su vez en grado variable) sera
cuando aparecera el denominado angor inestable, de mas alto riesgo que el estable
por la alta probabilidad de aparicion del infarto agudo de miocardio, es decir
muerte celular por isquemia no tolerable.

Por ultimo las alteraciones en los fendémenos de la coagulacion, resultantes
de la liberacion de factores procoagulantes, déficit de factores anticoagulantes, o
en fases avanzadas, la denudacion de la placa y exposicion de la matriz
subendotelial, seran los causantes de los fendmenos de trombosis local. Esta
ultima, a corto plazo inducird los denominados fenémenos isquémicos agudos,
bien mediante la oclusion parcial de la luz dando lugar a la angina inestable, bien

mediante la oclusion total de la luz coronérica dando lugar al infarto agudo de
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miocardio. Por otra parte, esta trombosis a largo plazo, siempre y cuando no sea
oclusiva completamente, potenciara el crecimiento de la placa de ateroma
llevandola, de forma progresiva, a la oclusion corondrica completa; colaboraré

pues en la aparicion de fenomenos isquémicos cronicos.

Siguiendo a todos estos procesos de oclusion coronaria, otro mecanismo
compensatorio a partir del cual el miocardio seguird siendo irrigado serd a través
de la circulacion colateral. Las arteriolas colaterales, preexistentes en condiciones
no patoldgicas, son estructuras de pared muy fina, y de 20 a 200 p de didmetro.
En condiciones normales se encontraran cerradas'®, sin embargo ante una oclusion
coronaria su apertura sera casi inmediata, no obstante su diametro total no
equivaldra al de la arteria ocluida, razén por la cual en eventos agudos son de
escasa utilidad. Por otra parte su transformacién a colaterales maduras exige
varias fases. En una primera fase se produce un llenado pasivo de los canales
preexistentes con una consecuente ruptura de la lamina elastica interna. En una
segunda fase (1* a 3" semanas) se produce un fendémeno inflamatorio y una
proliferacion celular endotelial, muscular y fibroblastica'’. En la tercera fase (3*
semana al 6° mes) se producird un crecimiento de la luz interior de la colateral a
través de una mayor proliferacion celular.

Todo este fendmeno compensatorio, como hemos podido apreciar, actuara
a largo plazo, y en grado variable, razéon por la cual en el hombre no es un
mecanismo realmente adaptativo, o si lo fuera estd por desarrollar, razén por la
cual la enfermedad ateromatosa, no es compensable por el propio organismo. Por
esta misma razon si queremos tratarla deberemos actuar tanto sobre los diferentes
factores implicados en su patogénesis, como en los efectos producidos por la

misma sobre la dinamica del flujo coronérico.
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2.4 Terapéutica de la coronariopatia
obstructiva.

2.4.1 Diagnostico anatomico de la coronariopatia
obstructiva

La enfermedad coronaria isquémica es, resumiendo lo dicho en los
capitulos previos, basicamente una consecuencia de la obstruccion de las arterias
que irrigan el musculo miocardico en la mayor de las veces causada por la
enfermedad ateromatosa, consecuencia de una agresion cronica por parte de los
denominados factores de riesgo cardiovascular. Su importancia en la sociedad
contemporanea es debida principalmente al numero casi epidémicamente
creciente de individuos afectos por la misma. Es por ello que se debe avanzar en
todos los frentes posibles a fin de conseguir, no tan solo una disminuciéon en su
mortalidad y una mejora sintomadtica, sino un diagndstico precoz de la misma vy,
definitivamente, una prevencion de la misma, a partir del mejor conocimiento de
los diferentes factores desencadenantes.

No existe un sindrome uniforme de presentacién para esta enfermedad.
Dolor toracico opresivo, dolor tordcico atipico o irradiado, angina inestable,
angina de Prinzmetal, Sindrome X e infarto agudo de miocardio, son los
principales sindromes o diferentes formas de aparicion de la misma, de forma no
silente. Por otra parte existen las formas silentes que se manifestaran en forma de
arritmias, insuficiencia cardiaca, muerte subita,... Es por ello que si queremos
encontrar algin tipo de terapéutica es fundamental el empleo de métodos
diagnosticos lo mas sensible y especifico posible.

No nos entretendremos en el diagnostico clinico de sus diferentes formas
de presentacion, pero si en los métodos de diagndstico y estudio que nos
describiran lo mas detalladamente posible el estado exacto de la enfermedad y que
nos ayudaran, por lo tanto, a tomar las decisiones terapéuticas mas adecuadas.

Nos encontramos ante una enfermedad microscopica, de expresion

macroscopica bien localizada. Es por ello que tendremos varios niveles de
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estudio: uno microscopico, el de la enfermedad ateromatosa lentamente
progresiva y que ira afectando a varios niveles y de formas, y grados, variables; y
otro nivel de diagndstico macroscopico que tratard de valorar el efecto de la
enfermedad sobre el 4rbol coronario y las alteraciones en su funcion.

Un primer nivel diagnostico, como es de suponer, estard encaminado al
estudio y estadiaje de la enfermedad, a su vez se encaminara la busqueda de una
terapéutica farmacologica que evite su progresion y pueda, incluso, facilitar su
regresion.

El segundo nivel diagnostico tendrd por finalidad la paliacion de los
efectos nocivos de la enfermedad aterosclerdtica, sin alterar en absoluto la
progresion de la enfermedad primaria.

Entre las diferentes formas de diagndstico macroscopico, al tratarse pues
de una afectacion anatomica, tendremos que emplear métodos de estudio de las
caracteristicas morfologicas y, a ser posible, funcionales de las estructuras
lesionadas. Actualmente disponemos para dicho fin de diferentes técnicas de
imagen coronaria. Podemos clasificar dichas técnicas en directas e indirectas.

Las técnicas indirectas incluyen a la angiografia, angiorresonancia,
tomografia computerizada, tomografia por haz de electrones, SPECT. Todos estos
métodos estudian correctamente el lumen vascular, y no nos informan con total
fiabilidad (al menos actualmente) del estado real de la pared arterial.

Las técnicas directas son aquellas que no so6lo visualizan las placas
calcificadas de la pared arterial, sino su composicion real. Estas técnicas son la
ecografia intravascular, la angioscopia, y otros métodos, actualmente en desarrollo

como son la angiorresonancia y la tomografia computerizada.
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2.4.1.1 La Coronariografia

Basandose en los trabajos de Forssman', Cournand? y Zimmerman’,
Mason Sones inici6é en 1958 un programa en la Cleveland Clinic para estudiar la
posibilidad de opacificar selectivamente las coronarias, basicamente porque no se
poseia un patrén de referencia adecuado para el diagndstico de la enfermedad
coronaria mas que por autopsia. Inicialmente se logr6 un estudio coronario a partir
de una inyeccién de contraste a nivel supravalvular®.

Dotter y Judkins introdujeron definitivamente la aplicacion terapéutica de
la angiografia percutanea coronaria’, e incluso trataron de abordar la angioplastia
percutanea periférica en 1964, no obstante esta ultima no gand gran aceptacion
dada la gran cantidad de complicaciones acarreadas por su sistema. Seria Andreas
Gruentzig quien desarrollaria un sistema de cateter-balon que haria capaz el
desarrollo de las técnicas de angioplastia tal y como las conocemos hoy en dia.

Como bien conocemos la angiografia coronaria consiste en la introduccion
de un catéter preformado a través de la arteria femoral comun, progresando
retrogradamente por la aorta descendente hasta llegar a los senos de Valsalva en
los que se perfundira a través de los ostia coronarios un contraste radiopaco a fin
de poder estudiar radiologicamente, y a través de un soporte fisico o logico, la
anatomia del lecho vascular coronario. Es por lo tanto un método indirecto de
estudio de los vasos, puesto que s6lo podremos ver su luz interior, y no podremos
estudiar de forma directa y objetiva las cualidades pared en si, y sus posibles
alteraciones estructurales.

En las décadas de los 70 y los 80 ha sido una técnica de uso indiscutible
como requisito fundamental antes de cualquier tipo de decision revascularizadora,
primero quirurgica y luego dentro de la angioplastia.

Aunque actualmente se haya devaluado, en cierto modo, debido a que
solamente es capaz de poner de manifiesto alteraciones en la luz y no la
enfermedad de las paredes, sigue siendo hoy en dia la técnica mas empleada a la
hora del estudio terapéutico de la enfermedad ateromatosa. Sigue conservando
este puesto debido a la relacion bien conocida entre los hallazgos durante la

coronariografia y los acontecimientos clinicos durante los periodos de 5-10 afios,
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también gracias a la facilidad del procedimiento y las escasas complicaciones que
acarrea’.

A medida que la aterosclerosis evoluciona, desde las estrias grasas hacia la
placa excéntrica llena de lipidos, la invasion de la luz detectable mediante la
angiografia constituye un evento relativamente tardio, a causa del ensanchamiento
compensador de la pared vascular (efecto Glagov). Los estudios necrdpsicos y la
ecografia intravascular, han demostrado que la cuantia de la masa de placa se
subestima considerablemente mediante la angiografia. Por otra parte Little y cols.
estudiando coronariografias previas al infarto agudo de miocardio, han
demostrado que el 66% de los pacientes presentaban un estrechamiento inferior al
50%, y hasta un 17% inferior al 30%. Por otra parte el 10% de los pacientes que
han sufrido un infarto presentan en el cateterismo posterior un estrechamiento
inferior al 50% en la arteria del infarto, tras la lisis del trombo’. No obstante la
definicion de estenosis significativa (= 50%) no carece de significado. Gould y
cols. publicaron en 1974’ su trabajo en el que correlacionaban el grado de
estenosis, con la reduccion del flujo sanguineo, encontrando que la reserva de
flujo coronario s6lo se veia reducida por estenosis superiores al 50%".

A pesar de que factores clinicos como la edad, sexo o diabetes,
contribuyen al riesgo de pacientes con enfermedad coronaria establecida, el riesgo
de muerte estd mas estrechamente relacionado con la funcidon ventricular
izquierda, con la inestabilidad eléctrica y con la extension y la gravedad de las
estenosis coronarias. La coronariografia, por lo tanto, afiadida a la
ventriculografia, nos proporcionara una poderosa informaciéon, no tan solo
terapéutica, sino también pronostica. Por otra parte resulta una herramienta
indispensable, al menos hoy en dia, para determinar si un paciente es apropiado o
no para una técnica de revascularizaciéon. La base de datos de Duke’ nos muestra
como la supervivencia cardiaca a mas de 10 afios de pacientes con al menos una
estenosis coronaria >75% resulta netamente inferior a la de pacientes con
estenosis de solo 25-50%. El estudio CASS concluyd que el riesgo de infarto de
pared anterior, tras tratamiento médico, era del 2% si la peor estenosis era de
<50%, del 6% si la estenosis era del 50-60%, del 7% para lesiones del 70 al 90%,
del 8% para aquellas del 90-98% y del 8% para aquellas estenosis del 99 al 100%.

2. Consideraciones tedricas: Diagnostico - 73



La existencia de estenosis multiples en el mismo territorio aumenta
adicionalmente el riesgo'’. A pesar de la correlacion entre la carga de la placa y la
progresion a infarto, la estenosis mds grave de un vaso no es la que mas
probabilidades tiene de provocar infarto. De hecho, la causa maés frecuente de
infarto es la progresion rapida de lesiones menores.

Las placas ateroscleroticas con mayores probabilidades de fisurarse, son
las que poseen un nucleo degenerado, o cargado de lipidos, y de cépsula delgada,
y fibrética, invadida por macréfagos. Cierto es que no cabria esperar que la
coronariografia tuviera un gran valor de prediccion en relacion con el riesgo de
infarto, dado que informan de la luz y no de las cualidades de la pared. No
obstante, dada la buena calidad grafica de la que disponemos hoy en dia,
caracteristicas como la ulceracion de la placa, o su rugosidad, si pueden ser
evaluadas, aportdndonos nuevos factores prondsticos de cara al riesgo de infarto.

Es raro que se pase por alto alguna lesion, no obstante la determinacion de
la gravedad de las estenosis mediante aproximacion visual, puede causar errores
de juicio. Es por ello que se recomienda el empleo de otro método diagnostico,
como el IVUSS, siempre que quede alguna duda acerca de la posible patologia de
un vaso importante (tronco comun, Descendente anterior proximal, ...). Este y
otros problemas, pueden evitarse, o al menos disminuir, mediante el empleo de la
coronariografia cuantitativa. Esta se basa en la captacion de la imagen en el
momento en el que la arteria tiene menos movimiento, digitalizacion de la imagen
captada y cuantificacion matematica de la misma. No obstante esta técnica no deja
de ser subjetiva puesto que los bordes del vaso deben ser frecuentemente
sefialados por el operador, y la imagen no siempre muestra la faceta mas grave de
la lesion coronaria. Por otra parte, los movimientos vasculares, el tono vascular, el
solapamiento de otras ramas, la mezcla inadecuada del contraste con la sangre, la
distancia entre el foco y el objeto a filmar, y problemas técnicos como el
resplandor o distorsiones de imagen, han hecho que esta implementacion a la
angiografia no se haya impuesto.

La coronariografia como procedimiento bien establecido y dada su
perfecta reproductibilidad, rara vez ocasiona problemas importantes. No obstante

como cualquier acto médico, puede tener su yatrogenia, bien a nivel de la puerta
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de entrada (hemorragias, trombosis), bien en su recorrido (erosion de placas aorto-
iliaco-femorales), bien en su destino (perforacion de velos adrticos, de pared
ventricular, rotura o diseccion coronarica, ...). La mortalidad es del 0°08-0°5%. La
probabilidad de infarto de miocardio del 0°03% y la de dafio neuroldgico del
0°06%, no obstante estos porcentajes variaran segun el riesgo que se desee tomar
a la hora de aceptar a un enfermo para la realizacion de una coronariografia. Otro
posible error serd el de omitir vasos ectdpicos, supernumerarios, bypass de
localizacién desconocida, ... , dejdndose por tanto de estudiar los mismos,
pudiéndose inferir conclusiones erroneas del estudio. Por otra parte una vez
realizada, y dado que su interpretacion no deja de ser subjetiva, alguna lesion
puede ser pasada por alto, o bien podra ser subestimada o superestimada; un
ejemplo asi se da en gran cantidad de vasos angioplastiados cuyas lesiones
remanentes en un gran porcentaje de casos se tiende a infravalorar'.

Al igual que cualquier otra prueba diagnostica, la mejor aplicacion de la
angiografia coronaria se logra mediante una correcta indicaciéon y un pleno
conocimiento de sus limitaciones y complicaciones, asi como de las implicaciones
pronoésticas de sus hallazgos. Como método de conocimiento de la anatomia
coronaria del paciente vivo, a través de su luz permeable, es actualmente la
herramienta mas aplicable, tanto por su técnica como por su coste, siendo
fundamental, a la hora de establecer decisiones terapéuticas en el caso de
enfermedad isquémica corondrica. No obstante la demostracion de patologia
angiografica leve (<50%) no garantiza inmunidad frente al infarto de miocardio,
sino que nos alertard de la presencia de enfermedad ateromatosa, por definicion
progresiva, debiendo actuar basicamente sobre los factores desencadenantes o de
riesgo.

Por otra parte el hallazgo de lesiones significativas, como hemos
explicado, no nos informara sobre la inminencia de infarto en un area concreta del
miocardio, no obstante si nos informaré de la existencia de areas hipoperfundidas,
por lo tanto isquémicas, susceptibles de infartarse. Signos a favor de dicha
sospecha seran la existencia de lesiones severas, en localizaciones proximales, en
nimero variable en un solo vaso, o bien repartidas por multiples vasos, con

formas irregulares, y la falta de circulacion colateral. En presencia de dichos
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signos, la coronariografia nos informard de la necesidad de actuar sobre dicho
lecho vascular, a fin de, ya no restablecer la correcta circulacion, pero si de
asegurar una correcta perfusion al territorio vascular afectado.

Por ultimo y dado que se trata de un método subjetivo, al menos en su
interpretacion, en caso de la presencia de un punto dudoso, no debera dudarse en
emplear otro método complementario, como el IVUSS u otros métodos
disponibles, a fin de esclarecer la existencia y la gravedad de la lesion coronaria.
Es probable que en el futuro este método quede relegado por otras técnicas que
nos brindaran mejores resultados, sin ser en absoluto agresivas como la

Resonancia Magnética coronaria o la Tomografia Axial Computerizada.
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2.4.1.2 La Ecografia Intracoronarica

El estudio y deteccion de las lesiones arteriosclerosas, hasta hace poco, ha
sido posible exclusivamente gracias a la angiografia. En los afios 80 se introdujo
timidamente un nuevo método, la ecografia intravascular percutanea (IVUS).
Actualmente es el inico método sensible y especifico para estudiar el estado real
de la pared vascular, a la espera de otros métodos actualmente en desarrollo.

Se trata de un método invasivo, puesto que precisa de un cateterismo,
normalmente a través de la arteria femoral, y de la localizacion, mediante
angiografia de la arteria a estudiar y su posterior cateterizacion con el catéter de
ultrasonidos. Estos catéteres-sonda con frecuencias de al menos 25MHz, pueden
ser de dos tipos diferentes rotacionales y tipo solid state.

Con ellos podremos caracterizar con gran precision no so6lo el grado de
estenosis, sino también la calidad de la pared corondrica y su composicion (placas
blandas, placas duras, calcificaciones y trombos'). Por otra parte con sondas
Doppler, también sera posible la medicion de la velocidad y por lo tanto del flujo
intracoronarico®.

La aplicacion actual de estos dispositivos es la del estudio de placas
angiograficamente dudosas: enfermedad difusa y homogénea de un vaso (sin
segmento normal para su comparacion, como por ejemplo en la arteriopatia del
transplantado), lesiones excéntricas (frecuentemente falsos negativos), fenomenos
de remodelacion coronaria’, lesiones en “anillo de servilleta”, troncos comunes
cortos, ... En general lesiones intuidas en la coronariografia de gravedad incierta
son las que deciden al hemodinamista al empleo de este tipo de sondas.

Otras aplicaciones menos frecuentes son como guia de la aterectomia
direccional, la aterectomia rotacional (en desuso), guia en la colocacion de stents,
medicion de la velocidad de flujo intracoronarico y, en general, estudio de la
morfologia de la pared corondrica y cuantificacion luminal después de cualquier

tipo de actuacion intravascular.
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La Angioscopia Coronaria

Desarrollada gracias a la existencia de catéteres con fibra optica de escaso
calibre, precisan del empleo de un catéter-balon que se hinchard distalmente,
infundiendo una solucion cristalina (en general solucion de Ringer).

Resulta la exploracion que proporciona la informacion mas detallada sobre
el estado morfologico del endotelio y la luz coronérica. No obstante no deja de ser
una técnica experimental, que aporta menos informaciéon que la ecografia
intracoronarica, la cual informa del estado de la pared existente debajo del

endotelio.
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2.4.1.3 La Tomografia por haz de electrones

En las ultimas décadas han ido surgiendo diversos métodos diagnoésticos
no invasivos como la resonancia magnética, la tomografia helicoidal
computerizada o la tomografia por haz de electrones (electron beam computed
tomography).

Se trata de un método no invasivo, puesto que no precisa de un
cateterismo. La diferencia con un escaner computerizado convencional estd en la
distancia del anodo al colimador del haz de rayos X, que es de 3 m. Para la toma
de la imagen, no girard un colimador de rayos X alrededor del paciente, sino que
un haz de electrones serd proyectado a un hemianillo colimador de 210° en la
parte inferior del paciente, el cual proyectara los rayos X a través del paciente a un
hemianillo detector de 216° en la parte superior del paciente. Sera pues un
sistema de captura de imagen mucho mas rapido que el escaner convencional, lo
cual lo hard compatible con la toma de imagenes cardiacas.

Permite la realizacion de cortes de 3 mm de espesor, realizandose
comunmente de 35-40 cortes en sentido craneo-caudal, una vez localizada e
identificada la arteria pulmonar. Se realizan los cortes en un 80% del intervalo
RR, evaludndose la presencia de posibles calcificaciones coronarias, durando el
examen de 3 a 4 min.

La calcificacion sera visualizada como una zona de alta densidad (mayor
sustraccion de rayo X). Se ha establecido un umbral de 130* HU (unidades de
Hounsfield, que cuantifican el grado de atenuacién de radiacidon) para la
calcificacion coronaria significativa. Para poder cuantificar la extensiéon de una
calcificacion, se determina la maxima densidad de calcificacion de cada lesion,
clasificandose en cuatro categorias (clasificacion de Agaston et al.’) segin el
rango de unidades HU. Este “factor de densidad” se multiplica por el area de la
lesion, obteniéndose el denominado score de Agaston. Este score nos dara una
idea del grado de calcificacion parietal coronaria.

Como todo método diagnostico tendra sus ventajas y desventajas. Dada la
preponderancia del cateterismo, cualquier comparacion pasard por el mismo.

Entre sus pros, cuenta con un estudio no invasivo de la totalidad del corazon, sin
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necesidad pues de localizar y cateterizar los vasos uno por uno, y, por otra parte,
es un método de radiodiagndstico mas avanzado y depurado técnicamente que la
angiografia, por lo que su definicidon serd muy superior. Dado que este método
solo visualiza placas calcificadas, incluso no las detectables por coronariografia,
es por lo tanto un método superior a la angiografia en cuanto que nos permite un
estudio mas detallado de la enfermedad arteriosclerosa. Nos informara de la
presencia de lesiones calcificadas antes de que éstas sean obstructivas lo
suficientemente como para ser detectadas indirectamente. Otra de las ventajas que
posee, esta vez en comparacion con el IVUS, serd que ademas de no tratarse de un
método invasivo, se realiza un estudio completo, cosa que este ultimo no asegura
ya que so6lo podré estudiar aquellos vasos cateterizados. No obstante es un método
inferior al IVUS, tanto en cuanto no detectard las placas no calcificadas, grasas o
fibroticas.

Podemos concluir que se trata de un método no invasivo, aplicable a
pacientes jovenes, con factores de riesgo a fin de detectar estados ateroscleroticos
precoces. Servira pues en la prevencion secundaria de la enfermedad coronaria,
ademads de en el asesoramiento del grado de afectacion y extension en pacientes
con enfermedad declarada. No obstante ain se trata de un método en vias de

desarrollo.
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2.4.1.4 La Angiorresonancia

Como ya hemos adelantado previamente se trata, o mas bien dicho se
tratara, del método mas especifico a la hora de estudiar el estado no tan solo del
lumen intracorondrico, sino también del estado de la pared vascular. Actualmente
en fase de desarrollo, se trata de un método no invasivo, capaz de darnos
informacion de la pared arterial, siempre que ésta sea de un grosor superior a los
0.4 mm. Sera asi posible ver lesiones aterosclerdticas en sus diferentes estadios
evolutivos y su misma composicion, como la placa fibrdtica, zonas necroticas,
fisuras,... En estudio estd también su posible utilidad en el diagndstico precoz de
lesiones de alto riesgo, o de lesiones inestables, una vez conocidos los diferentes
componentes de la placa, lo cual nos permitira prever, y no predecir, la evolucion
mas probable de una placa de ateroma.

Otra de las grandes ventajas de este método serd la total fiabilidad del
método, puesto que no se vera artefactado por problemas inherentes a la
radioscopia, como son el angulo de la toma, los movimientos vasculares, el tono
vascular, el solapamiento de otras ramas, la mezcla inadecuada del contraste con
la sangre, la distancia entre el foco y el objeto a filmar, y problemas técnicos
como el resplandor o distorsiones de imagen. Asi la objetividad serd total puesto
que no dependera de una interpretacion subjetiva. Se tratard de unos datos exactos
que podran ser analizados desde cualquier perspectiva.

Su utilidad, pues, no se limitard el mero estudio de la luz intravascular,
imprescindible para la toma de decisiones terapéuticas, o de la pared vascular, en
caso de dudas sobre lesiones complicadas, también nos permitird el estudio de
flujos y del estado contractil de la pared miocardica. Dicha técnica, dada su no
agresividad, también permitira el estudio y seguimiento de las lesiones, evolutivas
por definicioén, hacia su progresion o regresion. Podremos modificar la terapia
empleada, en base a la evolucion de la placa. Sera pues no s6lo un método
diagnéstico, sino también una herramienta para el control de calidad y estudio en

si de la terapéutica antiaterosclerosa.
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2.4.1.5 La Tomografia Axial Computerizada

Dicha técnica, ya una realidad, se halla parcialmente limitada por la
tecnologia. Sin duda los afios venideros nos demostraran imagenes que en la
actualidad ya nos impresionan por su calidad y nitidez, aunque su obtencidén no
carece todavia de ciertas limitaciones.

Su utilidad se situard en el estudio morfolégico y anatémico de la
coronariopatia, permitiéndonos el estudio de la pared coronaria y de la existencia
de placas calcificadas. Este ultimo detalle, no bien estudiado por ninguno de los
estudios previamente descritos, resulta de crucial importancia a la hora de la
indicacion quirargica en pacientes diabéticos y vasos de escaso calibre. Sin duda
el conocimiento de paredes en extremo calcificadas, puedan colaborar a la hora de
la valoracion de riesgos y toma de decisiones previamente a la entrada al
quir6fano por parte del paciente.

Dada su casi nula agresividad, también nos permitird el diagnostico y
estudio evolutivo de placas arterioscleroticas, en poblaciones de riesgo, que en la
actualidad se ven limitadas por la agresividad de la coronariografia. Por ultimo el
estudio y control posquirurgico de pacientes intervenidos de enfermedad
coronaria, actualmente casi inexistente, permitird la existencia de un control de
calidad, al igual que, a mas largo plazo, podra ayudar al manejo de pacientes con
sintomatologia incierta, al igual que al seguimiento de los injertos, pudiéndose
prevenir la aparicion de nuevos eventos isquémicos.

Al igual que la resonancia, otra de las grandes ventajas de este método sera
la total fiabilidad del método, puesto que no se verd artefactado por problemas
inherentes a la radioscopia, como son el angulo de la toma, los movimientos
vasculares, el tono vascular, el solapamiento de otras ramas, la mezcla inadecuada
del contraste con la sangre, la distancia entre el foco y el objeto a filmar, y
problemas técnicos como el resplandor o distorsiones de imagen. Asi la
objetividad sera total puesto que no dependera de una interpretacion subjetiva. Se
tratard de unos datos exactos que podran ser analizados desde cualquier
perspectiva. No obstante las limitaciones tecnologicas actuales, todavia restringen

en cierta medida estas cualidades tan ansiadas por el mundo quirtrgico.
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Junto a la resonancia magnética, con la que no creemos compita, supondra
una herramienta de diagnéstico y seguimiento, no s6lo mas precoces, sino
también mas precisos y de mayor aplicabilidad, lo cual creemos, conllevard un

nuevo enfoque en el tratamiento de la cardiopatia isquémica.
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2.4.2 Revascularizacion quirurgica coronaria

2.4.2.1 Indicacion

Los déficits entre la demanda y el aporte de oxigeno en el tejido
miocardico condicionaran la aparicion de los diversos sindromes clinicos en los
pacientes con enfermedad coronaria. El tratamiento médico estara encaminado al
aumento del aporte, mediante vasodilatacion coronarica, y, ante todo, a la
disminucién del consumo, a través de una reduccion de la frecuencia cardiaca,
precarga, postcarga y contractilidad.

Por otra parte la angioplastia percutanea (ACTP) y la cirugia de
revascularizacion, buscaran directamente la correccion del problema mediante el
incremento del aporte sanguineo a la zona isquémica, bien a través de la misma
zona patologica (la ACTP) o bien creando nuevos canales paralelos de perfusion.

El manejo de la enfermedad coronaria conlleva la decision de la eleccion
del método terapéutico méas adecuado para cada paciente. No obstante, la mayor
parte de las veces, serd una combinaciéon de al menos dos, si no de los tres
métodos.

En los ultimos afios, la mayor agresividad de los equipos de cardiologia
intervencionista, gracias a las mejoras técnicas proporcionadas por la industria, ha
avivado el debate sobre cual deberia ser la técnica de eleccion.

La valoracion de los riesgos y beneficios, segun la técnica empleada en
cada paciente y en cada momento, influida por la experiencia y el conocimiento
de los costes y, fundamentalmente, el sentido comun, seran los que inclinen la
balanza en aquellos pacientes con indicacion tipo II (sin evidencia cientifica que
decida el tratamiento). Por ultimo se ha de tener muy en cuenta la experiencia y
resultados de cada uno de los equipos propios de cada centro, clave de los

resultados, no siempre reproducibles interhospitalariamente.
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A) Angina estable:

Enfermedad de Un vaso:

La mayoria de los estudios no han demostrado mayor supervivencia tras el

tratamiento quirdrgico frente al tratamiento percutaneo'>?

, al menos en lo que
refiere a angina estable y con clinica a grandes o moderados esfuerzos, razon
por la cual la gran mayoria de dichos pacientes son, en la actualidad,
candidatos a angioplastia percutanea. Sin embargo los pacientes tratados con
ACTP requieren con mas frecuencia de reiterados procedimientos de
revascularizacion®. El estudio MASS* (aunque de limitada muestra) favorecid
a la cirugia en lo referente a la mortalidad, infarto o recidiva.

La técnica terapéutica a emplear dependera basicamente del estadio clinico,
del grado de lesion y de la morfologia de la misma. Actualmente el criterio del
hemodinamista suele ser casi el inico en la toma de la decision de una
revascularizacion, orientindola habitualmente hacia la realizacion de una
angioplastia o, s6lo en caso de angioplastia compleja, de redirigir al enfermo
hacia el tratamiento quirargico.

La presencia de disfuncion ventricular izquierda, fundamentalmente en el
caso de enfermedad ostial de la coronaria descendente anterior, es aceptado
generalmente como indicacion para el tratamiento quirargico’ dado sus
mejores resultados, superior a cualquier otro tratamiento. Mismo enfoque
pueden necesitar determinadas anatomias de enfermedades de la coronaria

derecha proximal y, en mucha menor frecuencia, de la circunfleja proximal.

Enfermedad de tres vasos o del tronco comun.:

Sin duda alguna, en pacientes con lesion severa del tronco comun, o sus
equivalentes (lesiones en descendente anterior y circunfleja ostiales), y
enfermedad de tres vasos, la cirugia ha demostrado claros beneficios®”*. No
obstante, no es infrecuente que la severidad clinica suela contemporizar la
indicacion del tratamiento quirdargico.

Buen reflejo de dicho criterio es un metaanalisis realizado por Yusuf® de

siete estudios randomizados que demuestra una mejor supervivencia con
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tratamiento quirurgico en los pacientes de riesgo moderado (2,5% mortalidad
anual) y en los de riesgo severo (4,8% mortalidad anual), frente a los pacientes
con riesgo bajo, en los que el riesgo de muerte anual no llega al 1,2%, por
tanto inferior a la mortalidad percutanea. En dicho estudio se definieron como
criterios de severidad a la funcién miocardica, el grado de afectacion
corondrica y la sintomatologia (entre los mas importantes).

La comparacion de cirugia frente a ACTP en los estudios SOS®, RITA®,
BARI’, EAST', CABRI' y GABI”, mostr6 que la mortalidad y la
recurrencia de infarto fueron, a corto plazo, similares. No obstante los
pacientes con enfermedad multivaso tratados con ACTP presentaron angina
con mas frecuencia y a su vez requirieron de 5 a 8 veces mas procedimientos
de revascularizacion. La mayor diferencia, pues, radica en la necesidad de
repetir procedimientos de revascularizacion en los pacientes tratados con
ACTP, desde un 36,5% (en el CABRI) hasta un 62% (EAST). Al respecto
podria puntualizarse que en el estudio EAST, la indicacion de
revascularizacion venia dada por demostracion con talio de isquemia, y no de
la clinica. En los pacientes intervenidos, los rangos de revascularizacion
oscilaron entre un 3,5% (CABRI) y un 13,5% (EAST).

Otro estudio, no randomizado, no obstante formado por 9263 pacientes
(Duke Cardiovascular Disease Databank) tratados entre 1984 y 1990, mostr6
un claro beneficio a favor de la cirugia en los pacientes con enfermedad de dos
vasos severa (proximales, complejas, ... ) y de tres vasos, frente al tratamiento
percutaneo o médico.

El empleo masivo de los stents recubiertos'® probablemente cambiara los
niveles de reestenosis, aunque todavia queda por determinar su grado y el
coste econdmico que ello supondra”. No son pocas las voces, entre ellas el
propio Servei Catala de la Salut que solicitan restricciones a una masiva
aplicacién de los mismos, dada la limitacion de presupuestos'®. No obstante es
razonable pensar que mejoraran el prondstico de pacientes con lesiones
abordables (al menos inicialmente) percutaneamente. Quedara por elucidar el

futuro de estos pacientes, tras la aplicacion masiva de stents, a medida que
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evolucionen hacia una enfermedad multivaso no abordable percutaneamente y
deban ser intervenidos.

Dada la evolucion actual (al menos a corto y medio plazo) es de suponer que
la terapia de la enfermedad coronaria de un paciente atraviese por una o varias
angioplastias con stent, y ante el empeoramiento progresivo de su anatomia

coronaria termine siendo intervenido.

Diabetes:

Pese a ser causa de enfermedad arteriosclerosa coronaria, posee entidad
suficiente para ser tratado como un factor decisivo en la terapia de la
enfermedad coronaria. Asi, el estudio BARI® (con 1829 pacientes
randomizados) demostré una menor mortalidad, a los 5 afios, en los pacientes
diabéticos tratados quirurgicamente con un 80,6% de supervivencia frente al
65,5% en los pacientes con angioplastia (p=0,002). En los pacientes no
diabéticos no se demostro diferencia estadisticamente significativa. El estudio
CABRI" mostré6 una mortalidad a los 2 afios del 15,6% en enfermos
diabéticos tratados con ACTP y de un 3,5% en aquellos intervenidos
quirurgicamente.

Esta diferencia en los pacientes diabéticos sin duda se debe una mayor
afectacion de la funcion ventricular y del endotelio coronario'’. De ello
podemos ademas inferir que aquellos pacientes con mayor riesgo: Enfermedad
difusa y con disfuncion ventricular (probablemente por miocardio hibernado),
la revascularizacion completa (en la medida de lo posible) son los que mayor

beneficio obtienen de la revascularizacion miocérdica quirurgica.

Disfuncion ventricular:

Independientemente de lo ya comentado, Ellis mostr6 en un estudio
multicéntrico'® en pacientes de fraccion de eyeccion menor al 40% una
mortalidad del 25% a los 2 afios, en pacientes tratados percutdneamente. Sin
duda la diferencia radica en el mayor grado de revascularizacion alcanzado en
los casos tratados quirargicamente', frente a un 63% de revascularizacion

completa en los casos tratados con ACTP? (teniendo ademas en cuenta que el
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35% de los pacientes con enfermedad multivaso fueron excluidos de los

estudios por presentar una oclusion crdnica, no abordable por la ACTP).

B) Sindromes Coronarios Agudos:

Estos incluyen desde la angina inestable hasta el infarto agudo de
miocardio, pasando por la angina postinfarto, de inicio, progresiva, la angina de
Prinzmetal... Denotan todos isquemia severa con afectacion aguda (o cambios
recientes) en el metabolismo y, a menudo, de la funcién miocérdica. A nuestro

entender podemos dividir este estado en dos grupos:

Angina Inestable:

Incluiremos en la misma a todos los sindromes que no supongan un infarto
de miocardio extenso en su fase aguda (a menudo anginas inestables
conllevan elevaciones de los enzimas miocardicos sin significacion
clinica).

En estos casos el riesgo de reestenosis es similar e incluso superior al de la
angina estable®®, no obstante faltan nuevos estudios con stents recubiertos
que, probablemente, mejoren dichos resultados.

El estudio TIMI IIIB*' demostré que la supervivencia, al afio, similar entre
los pacientes tratados médicamente frente a los revascularizados
(percutanea o quirargicamente). No obstante los primeros requirieron de
un mayor numero de rehospitalizaciones y de la aplicacion de mas
procedimientos de revascularizacion, siendo por lo tanto mayores los

costes y el riesgos sufridos por el paciente.

Infarto Agudo de miocardio:

La trombolisis y la angioplastia primaria, son capaces de restaurar el flujo
coronario de forma rapida en la mayoria, aunque no la totalidad, de los
casos.

La trombolisis, desde el primer estudio GISSI? es una terapia

ampliamente extendida y de fécil disponibilidad sin necesidad de poseer
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equipos de hemodinamia. Las mejoras en supervivencia en el IAM van de

un 18% a un 25% de pacientes con elevacion del ST

, o obstante la
reoclusion precoz de ciertas arterias reperfundidas, ensombrece muchas
veces el prondstico®.

La angioplastia primaria estd demostrando, hoy por hoy, ser mejor terapia
para el infarto agudo de miocardio, con permeabilidades de al menos el
90% a los 90 minutos frente al 65% de la trombolisis®**’. No es, sin
embargo, un procedimiento siempre disponible en la mayoria de los
centros.

La efectividad de la cirugia de revascularizacion queda limitada por el
tiempo. La suma de los tiempos de llegada del enfermo-diagnoéstico y la
puesta en marcha de la maquinaria quirtrgica hasta el desclampage (por
tanto reperfusion del territorio isquémico) relegan a la cirugia a casos
contados o de rescate. Actualmente menos de un 5% de los infartos en su
fase aguda son referidos a la cirugia bien por presencia de angina tras
angioplastia, anatomia de alto riesgo para la angioplastia o en caso de

. .y ;o . 7 2
comphcac1on mecanica de la cirugia O.

A modo de conclusion, podriamos decir que en los proximos afios acabard de
establecerse la frontera entre la revascularizacion quirrgica y la percutanea. La
revascularizacion percutanea sera, sin duda, un arma de primer recurso,
fundamentalmente en los eventos isquémicos agudos. En los cronicos, no
obstante, los Ultimos estudios randomizados (SOS), siguen demostrando mayor
efectividad, pese a la mayor agresion, en el empleo de la cirugia,
fundamentalmente en la enfermedad multivaso, los pacientes diabéticos y los
casos de miocardiopatia avanzada. Por otra parte, quedan por realizar estudios
comparativos con el empleo de la cirugia coronaria sin circulacion extracorporea.
La presion ejercida por la industria farmacéutica ird cediendo terreno a la
evidencia, siendo la anatomia (forma, tamafio, localizacidon, reiteracion de
procedimientos, ...) de la lesion uno de los principales factores influyentes en la

toma de decisiones. Otros factores como la disfuncion ventricular, la enfermedad
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multivaso o la presencia de enfermedades concomitantes (como la diabetes,
EPOC, insuficiencia renal, ...), ejerceran también su peso a la hora de establecer
las indicaciones de uno u otro tratamiento. Por Ultimo la experiencia nos ha
demostrado que la arteriosclerosis, pese al mejor control actual de los factores de
riesgo, raras veces se detiene, siendo, en una gran parte de las veces, un proceso

evolutivo, y por tanto requiriendo de diversos procedimientos.
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2.4.2.2 Técnicas quirurgicas

2.4.2.2.1 Injertos:

Ante la posibilidad de una revascularizacién quirdrgica coronaria, una de
las primeras decisiones a tomar sera la de la eleccion del tipo de injerto a emplear.
Las caracteristicas biologicas del injerto, asi como su nuevo entorno, determinaran
en gran medida el resultado de la reconstruccion corondrica. La eleccion del
injerto y de su localizacion definitiva, es una decision importante y dependiente

de multiples variables.

Arteria mamaria interna

Rama de la arteria subclavia', a nivel de los troncos vertebral y
tirobicérvicoescapular, entra en el torax, lateral al primer cartilago condroesternal,
junto al nervio frénico, el cual lo cruzara a dicho nivel desde su cara lateral. Su
primera rama serda la arteria pericardio-frénica, encargada de nutrir al nervio
frénico®. Desciende por detrés de los cartilagos condroesternales (lateral a 1cm del
esternon), acompafniado de las venas concomitantes y dando ramas (en diferente
grado y numero) intercostales, esternales y perforantes, hasta convertirse, a nivel
del sexto espacio intercostal y dar los llamados ramos musculo-frénicos, en la
arteria epigéstrica superior, que descendera posteriormente a los musculos rectos
anteriores del abdomen.

Numerosas son las variaciones anatdmicas descritas, tanto en longitud,
colaterales, o distancia al esterndn, que obligaran a su cauta extraccion. En el sexo
masculino no es raro un mayor diametro en el lado derecho’.

En lo referente a su histologia, se trata de una arteria elastica, de fina
intima y membrana elastica interna bien desarrollada. La capa media contendra
una espesa capa muscular lisa, de mayor grosor en los segmentos inferiores,

mientras en los superiores prevaleceran las fibras elasticas®.
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La técnica de extraccion, siempre cuidadosa, varia entre los diferentes
equipos, segun esta sea intra o extrapleural, pediculada o esqueletonizada, y
pediculada o libre. El empleo de cada técnica, con sus beneficios y posibles
complicaciones, dependera del cirujano y del caso.

Pese a ser empleada antes que los injertos venosos, y desechada
inicialmente por la mayor complejidad que implica tanto en su obtencion, como
en su manipulacion, es hoy en dia una pieza casi inmutable en la mayoria de las
reconstrucciones coronarias.

Tras la publicacion en 1986 por parte de Loop® de los excelentes
resultados obtenidos con el empleo de la arteria mamaria interna izquierda, su
empleo se ha popularizado en la absoluta mayoria de los centros.

Los estudios de permeabilidad demuestran al menos un 85% de
permeabilidad a los 10 afios®’. Esta permeabilidad, vendra influenciada no sélo
por la técnica empleada, sino también por el vaso revascularizado’. Numerosos
estudios™ demuestran una pervivencia superior frente a cualquier otro injerto,
fundamentalmente al anastomosar la arteria mamaria interna izquierda a la
descendente anterior (92% a los 10 afos). Ante estos resultados (homogéneos en
todos los grupos) numerosos han sido los grupos que han preconizado la

9,10,11

revascularizacion arterial total con arteria mamaria , 0 en su defecto la

. ., . . . . 112
combinacion de arteria mamaria con arteria radial “.

Arteria radial

Rama de la arteria humeral nace en el codo a nivel del cuello del radio'. Protegida
por la aponeurosis bicipital, en seguida da la arteria recurrente del codo,
recorriendo todo el antebrazo tras el musculo braquiorradial, a quien nutre ademas
de dar ramas musculares y cutaneas para la porcion lateral anterior del antebrazo.
Previamente a la formacion del retinaculo flexor, dara la rama palmar superficial,
que con la arteria cubital formara el arco palmar superficial. Tras atravesar la
eminencia tenar, se anastomosara con la rama palmar profunda de la arteria

cubital para formar el arco palmar profundo.
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En lo referente a variaciones anatdmicas, la mas frecuente sera un nacimiento alto
(en el 14% de los casos) en la mitad proximal de la arteria humeral’. Su recorrido
en el antebrazo rara vez muestra variaciones. Sus colaterales a la hora de formar
los arcos palmares, son particularmente variables y fundamentalmente a la hora de
formar el arco palmar profundo.

Aunque infrecuentemente, la arteria cubital puede tener un calibre insuficiente'’
para suplir la circulacion de la mano. Es por ello indispensable la realizacion de
un test de Allen'* previamente a su extraccion. El empleo de otros métodos, como
la pletismografia, Doppler, angiografia, ..., no se han mostrado necesarios, 0
rentables’, siendo el test de Allen una exploracion adecuada y suficiente.
Histolégicamente posee una delgada capa intima, con una ldmina elastica interna
bien desarrollada. Se caracterizara por poseer un muscular media de gran espesor
(muy superior al de la mamaria), con gran cantidad de musculo liso. Su capa
adventicial también es de gran espesor y posee vasavasorum”.

Dada la gran cantidad de musculo liso, es una arteria con extrema facilidad para el
espasmo en comparacion con cualquier otro injerto, inclusive la arteria mamaria
interna'®. Es por ello que el empleo de vasodilatadores y una manipulacion
cuidadosa son muy recomendados para su empleo satisfactorio.

Empleada inicialmente por Carpentier en los afios 70, fue desaconsejada por ¢él
mismo, cuando demostrd una oclusion de al menos un 30% de los injertos a los 4

afios'®. Sin embargo en 1989, C. Acar'’

advirtié fortuitamente, que un gran
porcentaje de estos injertos (inicialmente dados por ocluidos) se habian
reperfundido, siendo éstos totalmente permeables. A partir de entonces ha vuelto a
ser empleada como injerto libre, pese a contar todavia con reticencias en ciertos
circulos.

Con una diseccion en bloque, respetando las dos venas satélites, en el Hopital
Broussais de Paris, se estudio su empleo en 510 enfermos entre los afios 1989 a
1996'%. La angiografia al afio mostré una permeabilidad del 90%, y a los cinco
afos del 84%, lo cual no la aleja mucho de los injertos venosos. Numerosos son
los articulos que han apuntado una mayor permeabilidad en caso de anastomosar

coronarias con elevado grado de estenosis, y por el contrario una escasa utilidad

en estenosis inferiores al 80%'°.
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Injertos Venosos

Su trayecto se inicia en el maléolo interno, siendo la continuacion de la vena
marginal medial del pie'. Ascendera por el borde posterior de la tibia, no dando
casi colaterales hasta llegar a nivel de la rodilla en donde invariablemente dara al
menos tres colaterales, mientras pasa por detras del condilo interno. Proseguira su
trayecto ascendente superficialmente al tridngulo de Scarpa, hasta drenar en la
vena femoral a nivel del infundibulo crural, a través de la fascia cribiformis. No es
infrecuente a dicha altura encontrar una vena safena accesoria de recorrido medial
y similar, aunque mas breve, iniciandose en plexos venosos mas posteriores”.
Histologicamente, es de paredes gruesas con un alto contenido de fibras elésticas.
Al estar en un circuito venoso de altas presiones, se caracteriza por poseer una
mayor cantidad de fibras musculares lisas en comparacion con otras venas de
extremidades superiores, como la vena cefalica, de paredes mucho mas finas y
cuya permeabilidad a largo plazo suele ser menor™.

En lo referente a la técnica de extraccion, ésta ha presentado poca variacion hasta
estos ultimos afios. Siendo la extraccion a cielo abierto la mas empleada, por su
mayor facilidad técnica, como por tratarse de la técnica con menor probabilidad
de dafiar el endotelio, frente a la técnica del “stripping”, en los tltimos afios se
estd planteando su extraccion endoscopica. Esta tltima técnica permitiria una
menor agresion a los tejidos blandos de la pierna, ademés de aportar mejores
resultados estéticos. La mayoria de detractores aduce, no obstante, el
enlentecimiento y encarecimiento en gran medida el procedimiento, razén por la
cual su implantacion resulta todavia minoritaria.

La vena safena interna es el vaso y, a su vez, la vena mas empleada como injerto,
en general, para cualquier tipo de cirugia de revascularizacion. Popularizada como
injerto en la cirugia coronaria por René Favaloro®' en los afios 60, sigue siendo en
la actualidad el injerto mas empleado.

Numerosos son los estudios, en los que no dejan de jugar muchos otros factores,
que han tratado de evaluar la permeabilidad de la vena safena interna. En general

(aunque con grandes variaciones) a los cinco afos presenta una permeabilidad del
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85%, y se acepta que la vida media de los injertos venosos en general es de 10

afios?>

, presentando la mitad diferentes grados de arteriosclerosis. El estudio
Buxton mostréo que a los 15 afios tan sélo fueron permeables un 16% de los
injertos*, dicho analisis, usando el modelo proporcional de Cox, mostr6 como

factores independientes predisponentes a la obstruccion a:

Incremento de riesgo

Grosor de la vena 1,7
Colesterol total > 260mg/dl 1,3
Género masculino 1,3
Calibre Vena / coronaria > 3 1,03

Pese a una cierta “demonizacion” del injerto venoso, en circulos “académicos” (ya
que en la practica totalidad de los equipos sigue empledndose como segundo
injerto tras la arteria mamaria interna), sigue habiendo voces, bien acreditadas,
que defienden al injerto venoso™. Entre otras razones, se esgrime la propia
expectativa de vida del paciente quirurgico, el cual fallece no por la longevidad de
su injerto, sino por la progresion de la arteriosclerosis coronaria y en el resto del
organismo, y basicamente por la presencia de otras patologia concomitantes como
el cancer, u otras multiples enfermedades.

Por otra parte un estudio realizado en Melbourne por B. Buxton®, actualmente en
curso, comparando revascularizacién con arteria mamaria y vena versus arteria
mamaria y arteria radial, muestra una permeabilidad de los injertos venosos, a los
cinco afos, del 85% idéntica y casi superior a la de los injertos realizados con
arteria radial. Varias son las voces que aceptan el posible factor jugado, en los
resultados de permeabilidad, por la técnica (y el técnico) de extraccion de la vena,
masivamente dejada en manos menos expertas y no tratada con el mismo cuidado

que siempre han recibido los injertos arteriales.
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Otros Injertos:

A lo largo de la historia de la cirugia coronaria se han empleado diferentes tipos

de injerto, a la busqueda de alternativas fundamentalmente al injerto venoso,

dados los Optimos resultados de la arteria mamaria interna cuyos resultados son

incuestionables.

Los resultados obtenidos, no obstante, no han sido alentadores, siendo opciones

alternativas en casos de ausencia o mala calidad de los tres injertos previos.

Los injertos que han sido probados con mayor o menor éxito han sido:

L.

II.

I1I.

IV.

Arteria_Gastroepiploica: empleada inicialmente por Pym en 1987°°, ha

sido empleada por algunos centros como alternativa para injertos a
descendente posterior, ramos distales de la coronaria derecha y circunfleja
distal. Controvertida por suponer la apertura de la cavidad abdominal y
una diseccion agresiva de una viscera abdominal, no ha sido adoptada por
la mayoria de centros. Por otra parte requiere de una curva de aprendizaje
con unos resultados entre el 77% al 90% de permeabilidad a los 5 afios

(en el mejor de los casos) que no ha empujado a su empleo extendido.

Arteria Cubital: de diametro menor a la arteria radia127, raras veces

constituye una alternativa a la misma, siendo posible tan sélo la extraccion
de una de las dos. Por otra parte en caso de dominancia radial total de la

mano, su diametro raras veces la convierte en opcion.

Arteria Epigdstrica: empleada en algunos centros con cierto éxito, supone

una incision en la pared abdominal subumbilico-pubica, para obtener, en el
mejor de los casos, un injerto de entre 5 y 10cm, de didmetro no siempre

adecuado.

Conductos alternativos:

Diferentes tipos de injertos de pequefio calibre han sido probados, entre

ellos:
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a. Sintéticos:

1

Dacron

2 Politetrafluoroethileno (PTFE)

3 Acido poliglicélico.

b. Biologicos:

1

2
3
4
5
6

Arterias humanas criopreservadas.
Arteria mamaria interna bovina.
Vena umbilical humana.

Vena cefalica.

Arteria intercostal.

Tejidos biocompatibles Omniflow®, Thoratec®, ...

Absolutamente todos han mostrado unas permeabilidades de breve

., 28 . . .
duracion™. Sin embargo no dejan de ser una alternativa en casos de

ausencia de otro injerto, en pacientes multioperados, o en caso de cirugias

. . . . 14
en pacientes ancianos con menor expectativa vital™.
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2.4.2.2.2 Revascularizacion coronaria con Circulacion

Extracorporea:

2.4.2.2.2.1 Técnica:

Como la mayoria de los autores recomiendan, y una vez extraidos los
12,34,5.,6

injertos , (arteria mamaria interna, arteria radial, vena safena interna, ...) a
través de una toracotomia media transesternal (excepto en casos de toracotomia
intercostal'), se suele proceder a una exposicion adecuada del corazén mediante
una pericardiotomia anterior en T invertida.

A fin de establecer la circulacion extracorporea (CEC), se suelen realizar dos
bolsas de tabaco (con o sin teflon) para la canulacion adrtica y otra a nivel de la
orejuela derecha para la colocacion de una cénula Unica auricular derecha (en
algunos centros sigue empleandose una canulacidon bicava). La sangre venosa, por
gravedad y efecto sifon serd succionada al llamado reservorio venoso, mientras
una bomba (de rodillo en la mayor parte de las veces) serd la encargada de
impulsar dicha sangre a través de una membrana de intercambio gaseoso (que
hard las veces de pulmon artificial) y de unos filtros encargados de eliminar
cualquier tipo de particula o burbuja, finalmente dicha sangre sera reintroducida
de nuevo en el paciente a través de la canula arterial situada, habitualmente, en la
aorta ascendente o inicio del arco adrtico. Para minimizar en lo posible la
formacion de codgulos en todo el circuito la mayoria de los autores recomiendan
la heparinizacion total del paciente. Habitualmente se empleard una dosis de 3
mg/Kg, controldndose a lo largo de la CEC mediante los tiempos de coagulacion
activados superiores a los 400 seg'*~*>.

Una comoda exposicion coronaria, para la realizacién de los pontajes, hara
necesaria la parada cardiaca. Para la instauracion de la misma, podra bien
provocarse una fibrilacion ventricular, lo cual permitird una perfusién coronaria
continua mientras se procede a la intervencion, o bien podra provocarse la parada

cardiaca isquémica. Esta ultima opcion es la mas empleada actualmente. Para ello

se afiadird una nueva canula en aorta ascendente (proximal a la cénula de
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perfusion arterial), acompainada a veces de otra canula en el seno venoso
coronario. Por dichas cénulas, una vez pinzada la aorta ascendente (proximal a la
canula de perfusion arterial) podremos administrar por via anteroégrada (a través
de los ostia coronarios) solucion cardioplégica (solucion salina con
concentraciones de potasio del orden de 20 mmol/l) hemdtica (a fin de administrar
una dosis de oxigeno al miocardio isquémico) y fria (a fin de disminuir en lo
posible el metabolismo celular). Mediante la canula colocada en el seno venoso,
también podremos administrar dicha cardioplegia via retrograda, esto es, en un
circuito vena-arteria. Esta ultima modalidad cobrard mas importancia en lesiones
extremas o totales, del tronco comun o del arbol coronérico izquierdo proximal,
en los que la cardioplegia, al igual que la sangre, dificilmente podréa llegar al
miocardio, convirtiéndose en zonas de parada isquémica.

Una vez establecida la CEC y la parada cardiaca, con la ayuda de soportes,
gasas o de un ayudante procederemos a la movilizacion del corazon a fin de
exponer las diferentes coronarias enfermas, que sucesivamente iremos evaluando
y pontando segln la lesion existente, el didmetro coronarico y la calidad de la
pared coronarica. Habitualmente pontaremos primero las coronarias de las caras
inferior, posterior y lateral, para dejar en ultimo término las coronarias de la cara
anterior.

Tras la realizacion de las anastomosis, podremos realizar una tltima perfusion
de solucion cardioplégica caliente, con la finalidad de calentar progresivamente el
corazdn y permitir una perfusion de sangre oxigenada a través del corazon parado.

Con el despinzamiento de la aorta ascendente permitiremos el
reestablecimiento del flujo coronarico anterogrado, permitiendo el
recalentamiento y recuperacion de la contractilidad (inhibida basicamente por el
potasio, el frio y la isquemia), mientras realizamos (si no lo hemos hecho
previamente) la anastomosis en la aorta ascendente de los injertos libres.

Tras la realizacion de las anastomosis proximales, y una vez recuperada la
contractilidad y la temperatura del paciente (ya que habitualmente la temperatura
esofagica cae alrededor de los 32°C), procederemos a la parada progresiva de la
CEC, permitiendo de nuevo al corazén mantener el control de la hemodinamia.

No es infrecuente en dicho momento la necesidad del empleo de determinadas
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aminas cardio o vasoactivas. Tras el total restablecimiento hemodindmica sera
entonces necesaria la perfusion de protamina u otros factores procoagulantes, a fin
de contrarrestar el efecto de la heparina, permitiendo la normalizacion de la
coagulacion.

Tras la comprobacion de una correcta hemodinamia y de una adecuada

hemostasia, procederemos al cierre de la toracotomia.

2.4.2.2.2.2. Ventajas:

Hablar de las ventajas de un “Gold standard”, no resulta tarea facil. El empleo
reglado de dicha técnica en miles de casos, desde los afnos 70, hace ciertamente
dificil de cuestionar dicha técnica, no por ello debemos cejar en la busqueda de
constantes mejoras. Es por ello que al hablar de ventajas, lo haremos respecto a
nuevas técnicas como la cirugia de revascularizacion sin CEC.

Las ventajas de esta técnica seran pues, fundamentalmente debidas al empleo
de la CEC y la consecuente posibilidad del establecimiento de la parada cardiaca.

Sin duda alguna la parada cardiaca, bien sea mediante cualquier tipo de
cardioplejia o gracias a una fibrilacion ventricular, permite una correcta
exposicion de las coronarias. De esta manera se podra realizar un estudio amplio,
pausado y coémodo de las mismas. Asi mismo, la realizaciéon de plastias,
endarterectomias extensas, o de técnicas complejas como injertos secuenciales
sera, sin duda, mas facil y relajada para el cirujano con el corazon parado y vacio.

Por otra parte el empleo de la CEC supondra una asistencia biventricular,
imprescindible en casos de fallo ventricular agudo, bien sea por infarto agudo o
por miocardio hibernado. También nos permitird una disecciéon mas coémoda del

corazén en casos de reintervencion.
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2.4.2.2.2.3. Desventajas:

El empleo de la CEC ha demostrado, no obstante no estar exento de
complicaciones, no infrecuentes y de todo tipo. Trataremos de resumir tan vasto
tema, tan bien descrito ya por multiples autores'”.

Todo organismo cuya hemodinamia estd mantenida por un sistema impulsor (y
oxigenador), a través de un continente extravascular, se halla sometido a un
procedimiento que afecta a todos sus procesos fisiologicos.

La primera consecuencia fundamental sera la activacion de todos los
componentes humorales y celulares de la respuesta inflamatoria”®. El contacto de
todos los componentes sanguineos con superficies no organicas, el traumatismo
inherente, los trastornos térmicos y la aparicion de fendmenos de isquemia-
reperfusion, seran los principales causantes de dicha activacion. Esta ultima sera
la causante de no pocas complicaciones en el postoperatorio (insuficiencia renal,
insuficiencia respiratoria, trastornos de la coagulacion, disfuncién miocardica,
lesioén neurolégica, fallo multiorganico, ...).

Simultaneamente se producird una agresion a los diferentes componentes del
tejido sanguineo. Por una parte, se perdera gran cantidad de hematies’, no s6lo por
el mero acto quirdrgico, también el propio circuito de circulacion extracorpodrea,
la compresion en los rodillos y la aspiracion, contribuirdn a una anemizacion
inmediata y a un proceso de envejecimiento que acortara su vida media,
favoreciendo la anemia en los dias siguientes a la intervencién'. Por otra parte, el
contacto con superficies extrafias y la ya citada activacion de la inflamacion,
conllevard una activaciéon y agregacion plaquetaria, dando lugar a fenémenos
tromboticos localizados’, y un cierto grado de disfuncion plaquetaria. Este ultimo
proceso se traducird en una didtesis hemorragica. Por ltimo a nivel plasmatico se
producira una activacion enzimatica generalizada’, que comportara una pérdida de
proteinas, trastornos de la coagulacion'® y de la inmunidad, en la mayor parte de
los casos subclinica'', pero que, en ciertos casos, puede conllevar reacciones
fatales.

Una hemodinamia expuesta a un control artificial, pero influida por procesos

fisiologicos (entre otros los ya nombrados), no estara exenta de ciertos grados de
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hipoperfusion que, aunque parcial, serd potencialmente dafiina, fundamentalmente
en organos diana como el tejido nervioso, renal, o el cardiaco. La consecuencia
serd la hipoxia, acidosis y disfuncion organica, localizada o sistémica.

El empleo de una perfusion extrinseca conllevara también un mayor riesgo de
embolias (aéreas, material quirurgico, agregados plaquetarios, ...) a cualquier
nivel, central o periférico. Asi mismo la canulaciéon y manipulacion adrticas,
realizadas durante el establecimiento de la circulacion extracorporea,
incrementaran el riesgo de lesion adrtica y, fundamentalmente, de embolia
ateromatosa' .

Tanto el cebado de los circuitos, como la CEC en si, precisaran de un cierto
grado de hemodilucion, no libre de efectos secundarios como el edema (por
hiperhidratacion del medio extracelular), trastornos electroliticos, trastornos de la
coagulacion e, incluso, la hipoxia tisular'.

La parada cardiaca comportard una isquemia miocardica global y total, lo cual
conllevard un dafo celular con una consiguiente disminucion (al menos temporal)
en la contractilidad, la distensibilidad y el umbral de excitacion celular. Por otra
parte el empleo de la cardioplegia, muy util en la preservacion del metabolismo
celular, sobrellevara también una alteracion de ambos el medio intra y
extracelular, con alteraciones en el rendimiento durante el postoperatorio'*.

Otro de los 6rganos afectados, también en grado variable, sera el pulmon.
Sometido a una isquemia, y una desinsuflacion y compresion extrinseca variables,
el intersticio pulmonar y los pneumocitos podran ser dafiados mecanicamente vy,
posteriormente, agredidos quimicamente por todos los mediadores de la
inflamacion. Estos ultimos, una vez activados'’, y tras el final de la circulacion
extracorporea, atravesaran la circulacion pulmonar a modo de filtro. Pueden
encontrarse en la circulacion capilar pulmonar, mas del 50% de los neutrofilos
activados'®, los cuales liberaran localmente sus enzimas proteoliticos y radicales
libres, dafiando la membrana capilar, facilitando el edema, ...

La circulacion extracorpdrea provocara ademds un enfriamiento del enfermo,
activandose crioaglutininas y otros mediadores de la inflamacion. En un segundo
tiempo, el recalentamiento llevara a una activacion enzimatica y mayor consumo

de O; en determinadas partes, generando fendmenos de isquemia relativa.
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Estas, y otras, consecuencias potenciales de la circulacion extracorporea,
pueden a su vez ser evitadas en caso de realizar una intervencion sin CEC.

Obviamente, el empleo de circuitos biocompatibles, y la mejorias técnicas de
los ultimos afios, han reducido en gran medida, aunque no anulado, todos estos

potenciales efectos deletéreos.
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2.4.2.2.3 Revascularizacion coronaria sin Circulacion

Extracorporea:

Pese a que la revascularizacion corondrica sin CEC precedid historicamente a
la revascularizacion con CEC, esta ultima no tard6 en convertirse en el “gold
standard” de la cirugia coronaria, basicamente por la espectacular mejora en los
resultados demostrada por Favaloro'. La perseverancia en su predecesora por
pioneros como Trapp’, Benetti’ y Buffolo®, basicamente por razones econdmicas,
y el posterior apoyo de la industria mediante el desarrollo técnico de
estabilizadores de facil empleo, conllevé el resurgir esta técnica de forma creible

y reproducible.

2.4.2.2.3.1. Tecnica:

- - . 5,6,7,8,9,10 s
Realizadas las extracciones de injertos™ """, de forma idéntica a la ya

descrita previamente, procederemos directamente a la realizacion de las
anastomosis coronarias, sin la necesidad del establecimiento de una circulacion
extracorporea.

Para la correcta ejecucion esta técnica sera recomendable la exposicion
adecuada del campo quirtrgico. No tan solo sera precisa la absoluta visualizacion
de la coronaria a pontar, sea cual sea su localizacion, también serd imprescindible
la mayor inmovilidad posible del area quirtrgica.

Numerosas son las técnicas y los materiales descritos para la preparacion del
campo quirdrgico y la realizacion segura y eficaz de anastomosis sin la necesidad
del empleo de la circulacion extracorporea’ '3,

Pieza fundamental en esta técnica también serd el abordaje anestésico,
debiendo existir una absoluta coordinacion durante las maniobras de enucleacion,
tal y como insiste Sergeant', y a lo largo de la realizacion de la anastomosis.

Otros puntos de igual interés seran el mantenimiento de la normotermia del

paciente, el manejo suave de la hemodinamia (mediante maniobras posturales
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como Trendelemburg) evitando actuaciones bruscas tanto en el aspecto fisico
como farmacolégico.

En general se precedera a la enucleacion cardiaca'® mediante la colocacion de
gasas (Sergeant), cintas o suturas (puntos de Lima) que haran protuir la silueta
cardiaca en grado variable segin sea el tamafo de la misma y de la cavidad
pericardica y tordcica del individuo. La movilizacion del paciente (en
Trendelemburg y/o lateral) serd de inestimable ayuda a la hora de lograr la
correcta exposicion del campo quirurgico.

Finalmente el empleo de brazos articulados (Medtronic Octopus”, Guidant
CTS®, Cartier”, Chase medical®, ...) ha sido fundamental para la correcta
realizacion de anastomosis coronarias. Estos elementos permitirdn la
inmovilizacidn casi completa del campo quirargico pudiéndose en el mejor de los
casos realizarse igual que si el corazon estuviera parado.

Previamente a la arteriotomia coronarica se procedera a la heparinizacion del
enfermo, generalmente a 2mg/Kg peso, a fin de obtener unos tiempos de
coagulacion activados de alrededor de 300-350 seg. Heparinizaciones menores
han demostrado riesgo de microtrombosis intracoronarica.

La mayoria de los autores aconsejan la colocacién de una sutura-lazo (con
Prolene, suturas elasticas, etc.) proximal al lugar de la arteriotomia (y a veces
también distal) a fin de evitar un sangrado excesivo una vez realizada la
arteriotomia. Raras son las coronarias que no tienen flujo en absoluto una vez
abiertas. De gran utilidad ser4 entonces el empleo de shunts intracoronaricos'’ que
permitirdn el paso del flujo corondrico durante la realizaciéon de la anastomosis.
Otra técnica, a nuestro entender, recomendable sera la previa realizacion de las
bocas anastomoticas proximales de los injertos coronarios (bien sea en aorta
ascendente, arteria mamaria o cualquier otro injerto empleado). De esta forma,
una vez realizada la anastomosis coronarica (distal), durante la cual
empeoraremos, si cabe, la irrigacion de dicho campo miocérdico, se reestablecera
un flujo adecuado permitiendo evitar al maximo el desencadenamiento de
fendmenos isquémicos.

Como es de suponer esta técnica requerird una mayor agilidad por parte del

equipo anestésico y quirurgico, razon fundamental por la que su implantacion en
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los equipos actuales ha sido gradual, y no siempre homogénea. Por otra parte
resulta fundamental el andlisis de los resultados a fin de determinar si tal esfuerzo

es baldio.

2.4.2.2.3.2. Ventajas:

Resulta imprescindible la demostracion de resultados al menos idénticos a los
obtenidos mediante técnicas precedentes siempre que se desee la implantacion de
una nueva técnica. Hemos pues de investigar si sus dos principales beneficios se

, . 1 . . . ,
cumplen o son puramente tedricos . Las principales ventajas habrian de ser:

A) Evitar los efectos proinflamatorios de la CEC:

La logica nos hace deducir que al evitar la CEC, aboliremos el SIRS
(Sindrome Inflamatorio de Respuesta Sistémica). Estudios al respecto'
demuestran la existencia de una respuesta inflamatoria en los pacientes
intervenidos sin CEC, debida a la agresion quirlrgica, no obstante su
extension y severidad son de mucha menor magnitud que en los enfermos
intervenidos con CEC. Estudios prospectivos’™*'** han demostrado los

siguientes incrementos significativos de marcadores biologicos:

I. Actividad del complemento (C3a) incrementada de 5 a 12 veces
respecto a los valores preoperatorios en la cirugia con CEC, frente
a minimos aumentos en el caso de la cirugia sin CEC.
II. Interleukinas proinflamatorias (IL-6, IL-8) aumentaron 5 veces
frente a un nulo incremento en la cirugia sin CEC
III. Factor de necrosis (TNF-a) increment6 significativamente a las 24-
48 horas de la intervencion, al igual que los receptores 1 y 2 que
incrementaron hasta 3 veces sus valores preoperatorios en los
pacientes con CEC.
IV. Las FElastasas plasmaticas también incrementaron significativa-

mente en los pacientes con CEC.
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V. sE-selectinas (marcadoras de lesion endotelial), lipido-peroxidasas,
también han mostrado incrementos desproporcionados a favor de la

cirugia sin CEC.

Otro estudio™ comparando 30 enfermos intervenidos sin CEC frente a
enfermos intervenidos con CEC a los que previamente se les habia
administrado una dosis de 4 millones de Unidades de aprotinina, demostr6 una
mayor activacion de C3d, C5a y de la IL 10 en los enfermos con CEC. No
obstante no halld correlacion clinica, en forma de diferencias estadisticamente
significativas en el postoperatorio. Sin duda con 10 enfermos por grupo (se

dividi6 la poblacion en tres grupos) lo extraordinario habria sido encontrarlas.

B) Morbilidad posquirurgica:

Consecuencias propias de la CEC, asi como sus complicaciones asociadas,
como la hemodilucion, la hemolisis y envejecimiento hemadtico, el flujo no
pulsatil, el pinzamiento adrtico, la hipotermia®, ... todas ellas mediadoras del
SIRS, seran abolidas.

Todos los efectos bioquimicos previamente citados no se han traducido en
cambios espectaculares en la morbi-mortalidad®>*®. No obstante, todos los
estudios, prospectivos y retrospectivos® >, han demostrado una clara
disminuciéon en el tiempo de intubacion®®, necesidad de transfusion®,
complicaciones en general®” y estancia’’.

La CEC ha sido descrita como factor predictor independiente de lesion

32,33

neuronal posquirurgica’ ", era pues esperable que la cirugia sin CEC

demostrase una menor alteracion de las funciones cognitivas en el

3435 Un estudio prospectivo randomizado®® demostré menor

postoperatorio
elevacion de los niveles de proteina S-100 y una menor presencia de sefiales
(émbolos) transitorias en a arteria cerebral media mediante Doppler

transcraneal en aquellos pacientes operados sin CEC.
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C) Proteccion miocardica:

En la cirugia con CEC, las formas habituales de proteccion seran la
cardioplegia®’ y la fibrilacion ventricular. La primera y mas extendida, pese a
sus innegables ventajas, no impide la aparicion de trastornos en la funcion
miocardica durante el postoperatorio inmediato’®. En ambas formas de
proteccion, se supone aceptable una necrosis peroperatoria con liberacion de
CK massa inferior a 30 pg/dl.

La cirugia sin CEC en la que la isquemia sera local, en el territorio que se esta
pontando, serd razonable que presente menores tasas de necrosis miocardica.

Miltiples han sido las publicaciones®*

que han demostrado una disminucion
significativa de la necrosis miocardica, en términos de menor liberacion
enzimatica en el postoperatorio inmediato.

La disminucion del dafio miocérdico, no tan sélo provendria de una menor
isquemia (menor cantidad de territorio isquémico y menos tiempo de isquemia
por territorio), sino también de la disminucion del dafio celular mediado por la
reperfusion’’ o por la propia respuesta inflamatoria™.

El impacto en la fibrilacion auricular posquirtirgica actualmente no esta claro.
Existen estudios observacionales® y randomizados™ que relatan una menor
incidencia de la misma en los pacientes intervenidos sin CEC, otros estudios

- 45 - 25 - -
observacionales™ y randomizados™ no han demostrado diferencia alguna

entre ambos grupos.

2.4.2.2.3.3. Desventajas:

A) Control hemodinamico:

La correcta exposicion corondrica requiere la movilizacion cardiaca, lo que
conllevard a una distorsion de la geometria cardiaca con sus consecuentes
repercusiones hemodindmicas. Sin duda esta ha sido una de las principales
causas que llevaron a emplear la CEC.

Sin embargo, la aparicion de los nuevos dispositivos de fijacion miocardica

(Octopus, CTS, Chase medical, Coroneo, ...) ha permitido, junto a un
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adecuado manejo por parte del anestesista, la eclosion de esta nueva técnica
con un control adecuado de la hemodinamia del enfermo®. Por otra parte, la
aparicion de un cuadro de compromiso hemodindmico se podra reconducir
con el empleo de una CEC. Pese a ello, algunos grupos han observado un

. , . . . 4
empeoramiento del prondstico en aquellos pacientes reconvertidos®’.

B) Calidad de las anastomosis:

La realizaciéon de anastomosis en un corazon latiendo resulta mas complejo
que en un corazén parado y flaccido, y, sin duda, es la piedra angular en
cualquier objecion a la cirugia coronaria sin CEC.

En los afios 70, fue la causa del casi total abandono de dicha técnica, por parte
de la absoluta comunidad de cirujanos cardiacos. No obstante la aparicion de
los nuevos inmovilizadores y el apoyo recibido por la industria farmacéutica,
han favorecido la reaparicion de dicha técnica.

La obtencion, sin duda, de resultados 6ptimos dependera del empleo de una
técnica adecuada asi como de un material apropiado. Por otra parte también
resultara fundamental la colaboracion del equipo de anestesia, el cual, también
debera aplicar la técnica adecuada.

Entre el material necesario estard no sélo un inmovilizador (Octopus, CTS,
Cartier, Chase, ...), también sera necesario el empleo de al menos algun tipo
de método de control del flujo coronario, como Shunts, puntos de isquemia,
sopladores, ... Evidentemente el conocimiento del manejo del corazon latiente
y de la técnica seran también fundamentales.

48,49
b

Aun existen detractores de dicha técnica, que relatan peores resultados no

obstante mayor es el nimero de centros que refieren resultados superponibles

50,51,52,53,54,55 - 56
C o incluso mejores™.

a los de la cirugia con CE
Creemos que el empleo sistematico de la técnica y el mayor volumen de
enfermos, acabaran de ayudar a la optimizacion de resultados en aquellos
centros en los que su empleo, probablemente, se evita o se reserva para los

peores casos.
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C) Revascularizacion incompleta:

Las primeras experiencias relatadas, coincidieron casi uniformemente en un
menor namero de injertos por paciente™. Sin duda la curva de aprendizaje se
realizd inicialmente con pacientes con enfermedad de un vaso, lo que por otra
parte, una vez dominada la técnica, provoco la desaparicion de este tipo de
enfermos en las revascularizaciones con CEC.

No obstante, pasado un tiempo, ya son numerosos los articulos que

57,58,59,60 .
7:385960  pushkas en un estudio

demuestran revascularizaciones completas
. . . 1 ey eqe

prospectivo y randomizado reciente® ha demostrado la posibilidad de una

revascularizacion completa con igual nimero de anastomosis en ambos

grupos.
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Capitulo 3 : Hipotesis y Objetivos.

3.1 Hipotesis de trabajo

Partiremos de las siguientes hipotesis:

1) Existen variables en el paciente, el proceso patologico y el acto
terapéutico que se asocian y son predictivos de morbilidad en el
paciente.

2) Existen variables en el paciente, el proceso patoléogico y el acto
terapéutico que se asocian y son predictivos de mortalidad en el
paciente.

3) La progresiva experiencia adquirida en la revascularizacion quirurgica
de la miocardiopatia isquémica (por parte de los equipos de cirugia
cardiaca del Hospital de la Vall d’Hebrén, junto a las unidades de
cardiologia, anestesia y postoperatorio) ha conllevado una clara
mejora en los resultados tras la cirugia por enfermedad coronaria.
El mayor conocimiento, al igual que el empleo de nuevas técnicas
quirtrgicas, entre ellas la revascularizacion coronaria sin
circulacion extracorpérea, han permitido esta mejora en los

resultados.
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3.2 Objetivos

A partir de las citadas hipotesis, planteamos los siguientes objetivos

generales:

1. Analizar de forma critica la evolucion del perfil de los pacientes a los que
se ha indicado el tratamiento quirirgico de su enfermedad coronaria, a la
vez que los resultados obtenidos, a lo largo de estos ultimos 22 afios desde
1982 hasta 2003.

2. Identificar los factores del paciente, propios o patoldgicos, del proceso
quirargico y del postoperatorio precoz, determinantes de la evolucion.

3. Definir factores predictivos de morbimortalidad a fin de establecer un
pronostico prequirirgico ajustado a nuestro ambito.

4. Determinar el papel que ha jugado y juega en la mejora de los resultados,
el empleo de la cirugia de revascularizacién coronaria sin circulacion

extracorporea.
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Capitulo 4: Metodologia de estudio

4.1 Material

Realizaremos un estudio retrospectivo basado en las dos bases de datos
empleadas en el servicio de cirugia cardiaca del la Vall d’Hebrén, abarcando toda
la cirugia coronaria intervenida en nuestro centro desde enero de 1982 hasta
diciembre de 2003.

La creciente inquietud por el control y la mejora de resultados, llevaron, en
los afios 80, al empleo de una de las primeras bases de datos empleadas en el
ambito médico nacional. En la mayoria de servicios de Espafia se instaurd el
sistema PATS (Patient Analysis and Tracking System; Axis Clinical Software),
una base de datos informatizada de primera generacién, con cuestionarios y
ments numerados, que permitié recopilar la mayor parte de la actividad
quirtrgica realizada desde 1982. El empleo de dicha herramienta se prolongd
desde entonces hasta 1999. A partir del ano 2000, debido a la obsolescencia de
dicho sistema informatico, fue sustituida, al igual que en la mayoria de centros
nacionales, por la base de datos Apolo basada en un entorno Access (Microsoft™).
Esta ultima légicamente ha permitido absorber los datos de la previa, y
enriquecerlos con nuevos datos, fundamentalmente posquirurgicos.

Dichas bases de datos, inicialmente administrativas, han ido ganando
importancia en nuestra actividad cotidiana siendo desde el ano 2000 de obligada
cumplimentacion por cuanto de ellas se extraen los informes de ingreso y alta de
las unidades de postoperatorio y de cirugia cardiaca, asi como las hojas
quirurgicas. Con ello queremos recalcar la alta fiabilidad de la base de datos
Apolo, cumplimentada (ya desde la implantacion del PATS) en los aspectos
prequirtrgicos por el cardidlogo de referencia, en el aspecto quirurgico por el
cirujano y en los aspectos postoperatorios por los especialistas de la unidad de
postoperatorio. Dicha compartimentacion en la implantacion de la base de datos,
creemos, garantiza en gran medida la objetividad de los datos, que podrian

sesgarse en caso de un Unico cumplimentador. La primera base de datos,
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igualmente de obligado cumplimiento desde su creacion, no obstante posee
mayores lagunas en lo referente a las complicaciones postoperatorias (dada la
ausencia de una red informética que permitiera el acceso a la misma desde el
servicio de postoperatorio), razon por la cual serd empleada fundamentalmente
como base para un andlisis evolutivo poblacional y de incidencia (datos estos
totalmente cumplimentados), mas que como base para un estudio de morbi-
mortalidad.

Para el analisis de los pacientes intervenidos, nos basaremos en los datos
proporcionados por dichas bases de datos. Estos no dejan de reflejar la evolucion
de una técnica que llegaria a su madurez a lo largo de la década de los 90. Por
ultimo a finales de los afios 90, y con la aparicion de nuevas técnicas (en concreto
la cirugia de revascularizacion miocérdica sin circulacion extracorpérea) se inicio
una nueva era en la cirugia coronaria.

Por todas estas razones, y por una mayor homogeneidad de la muestra,
hemos decidido realizar un doble estudio. Un primer analisis realizado a partir de
los pacientes, con patologia exclusivamente coronaria, intervenidos entre 1982 y
1999, almacenados y provenientes del primer sistema PATS, formando una base
de datos con 150.000 datos, que nos dara una vision evolutiva de la patologia y de
la cirugia coronaria a lo largo de estos afios. Realizaremos un segundo analisis,
¢éste estadisticamente mas exhaustivo, a partir de aquellos pacientes intervenidos
entre 2000 y 2003, cuyos datos provienen del sistema Apolo, formando a su vez
una base de datos de 170.748 datos, de los que buscaremos extraer factores
predictivos de morbi-mortalidad para los enfermos con cardiopatia isquémica en
nuestro medio. La mayor profundidad del segundo estudio se ha podido realizar
gracias a la mayor riqueza de datos almacenados y, por otra parte, a la mayor
proximidad temporal, a la vez que a una gran uniformidad en los resultados
quirtrgicos. Podremos asi obtener una imagen real de la cirugia coronaria actual

en el Hospital de la Vall d’Hebron.
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4.2 Analisis estadistico

Para las variables cualitativas, se estudiard la Frecuencia, los porcentajes
absolutos y acumulativos. Para las variables cuantitativas se calculara el numero,
la media, la moda, la desviacion estandar y los valores maximos y minimos.

Realizaremos un estudio bivariado y, si procede, multivariado, a fin de
establecer factores predictivos tanto de morbilidad como de mortalidad.

Para el estudio de los factores asociados a los resultados quirtrgicos, en
términos de mortalidad y morbilidad, realizaremos un estudio bivariado con todas
las caracteristicas de los pacientes que se detallan a continuacién, mediante el test
de Pearson de la & para las variables cualitativas y el test de la T de Student para
las variables continuas. Se realizardn multiples andlisis de regresion logistica para
determinar los factores predictivos de mortalidad y morbilidad mas importantes.
Para construir los modelos logisticos, primero se incorporaran en un modelo
inicial las variables que resulten significativas (con un nivel de significacion
menor del 2%) en el estudio bivariado, y, a continuacion, se eliminardn mediante
un proceso de seleccion por pasos aquellas que presenten menor asociacion con la

variable de resultado.

4.3 Variables empleadas

En el andlisis del primer grupo, que comprende a los pacientes
intervenidos entre 1982 y 1999, analizaremos las siguientes variables: Edad (en el
momento de la cirugia), sexo y las siguientes variables, cumplimentadas todas
ellas por el cardidlogo de referencia y definidas por el mismo previamente a la
presentacion de cada uno de los pacientes al servicio de cirugia cardiaca, y que
son: existencia de antecedentes cardioldgicos familiares (definido por historia
clinica), tabaquismo, hipertension arterial (definida como tal en caso de tension

sitdlica/diastolica superior a 160/90 mmHg), diabetes (hiperglucemia en ayunas
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superior o igual a 140 mg/dl en dos ocasiones diferentes, o bien glicemia en
ayunas inferior a 140 mg/dl pero superior a 200 mg/dl a las dos horas tras 75g de
glucosa), tipo de tratamiento de la diabetes en el momento de la cirugia
(insulinodependiente,  hipoglicemiantes  orales, dieta o  ninguno),
hipercolesterolemia (colesterolemia total superior a 220 mg/dl), hiperuricemia
(uricemias superiores a 8§ mg/dl) , enfermedad pulmonar obstructiva crénica (o
EPOC, definida como tal por el cardidlogo como tos y expectoracion durante al
menos tres meses al afo durante dos afios consecutivos), insuficiencia renal
(creatinina superior a 2 mg/dl), accidente vascular cerebral previo (o AVC, por
historia clinica), arteriopatia periférica (definida por la presencia al menos de
claudicacion intermitente y pulsos anodmalos), obesidad (definida por el
cardidlogo como indice de masa corporal superior a 27), presencia de otras
patologias con afectacion organica, caracter urgente de la cirugia, clase funcional
de la angina (I, II, IIT o IV), angina inestable, presencia de insuficiencia cardiaca,
grado funcional de la insuficiencia cardiaca (I, II, III o IV), fraccion de eyeccion
(por ecocardiografia o ventriculografia), tiempo del inicio de la angina, tipo de
angina (esfuerzo, reposo, mixta), presencia de infarto (IAM) previo, presencia de
mas de un infarto previo, nimero de vasos enfermos, numero de cirugias previas,
nimero de injertos por paciente, tiempo de circulacion extracorporea (CEC),
tiempo de isquemia cardiaca. La presencia de morbilidad postoperatoria fue
definida por la unidad de postoperatorio de cirugia cardiaca (UPCC), incluyendo
complicaciones cardioldgicas (IAM per / post operatorio — definido por la
presencia de CKMB > 30 pug/l —, insuficiencia cardiaca), complicaciones
respiratorias (en forma de atelectasias, derrames pleurales, neumotodrax,
neumonias o traqueobronquitis y distress), insuficiencia renal (creatinina > 2
mg/dl), complicaciones neuroldgicas (en forma de AVC o desorientacion),
complicaciones infecciosas (respiratorias, infecciones de herida quirtrgica,
infecciones del tracto urinario, sepsis y otras), estancia media en la unidad de
postoperatorios, estancia media hospitalaria, mortalidad, causas de mortalidad y
estancia media de los pacientes fallecidos.

En el andlisis del segundo grupo, que comprende a los pacientes

intervenidos entre enero de 2000 y diciembre de 2003, analizaremos las siguientes
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variables: dentro de las caracteristicas y comorbilidad no cardiaca (definidas y
cumplimentadas todas ellas por el cardidlogo de referencia) a la edad (en el
momento de la cirugia), sexo, peso, altura, superficie corporal (todos en el
momento de la cirugia), obesidad (definida como indice de masa corporal superior
a 27), tabaquismo, hipertension arterial (definida por el cardidlogo por la
objetivaciéon de presion sistolica/diastolica superiores a 160/90), diabetes
(hiperglucemia en ayunas superior o igual a 140 mg/dl en dos ocasiones
diferentes, o bien glicemia en ayunas inferior a 140 mg/dl pero superior a 200
mg/dl a las dos horas tras 75g de glucosa), tipo de tratamiento de la diabetes
(insulinodependiente,  hipoglicemiantes  orales, dieta o  ninguno),
hipercolesterolemia  (colesterolemia  total superior a 200 mg/dl),
hipertrigliceridemia (triglicéridos totales superiores a 200 mg/dl), EPOC (definida
como tal por el cardidlogo como tos y expectoracion durante al menos tres meses
al afio durante dos afos consecutivos), AVC previo (por historia clinica),
arteriopatia periférica (definida por la presencia clinica de al menos claudicacion
intermitente), hipotiroidismo (diagnosticada previamente) y presencia de otras
patologias multiples. Dentro de la patologia cardiaca, definidas todas por el
cardidlogo que nos remite al paciente, encontramos a la presencia de angor
inestable, clase funcional de la angina (I, I, III o IV), presencia de insuficiencia
cardiaca, grado funcional de la insuficiencia cardiaca (I, II, III o IV), fraccion de
eyeccion (por ecocardiografia y/o ventriculografia), presencia de infarto (IAM)
previo, presencia de mas de un infarto previo, cercania temporal del ultimo IAM,
localizacion del infarto previo (anterior, lateral, inferior, no Q, definido por el
electrocardiograma), nimero de vasos enfermos, anatomia de los vasos enfermos
(tronco comun, descendente anterior, coronaria derecha, coronaria circunfleja,
definido siempre por la coronariografia), nimero de procedimientos de
revascularizacion previos, angioplastias previas, complicacion aguda de
angioplastia, cirugias previas cardiacas, presencia de fibrilacion auricular previa
(diagnosticado por electrocardiograma), estado critico prequirargico del enfermo
(que definimos como la existencia de uno de los siguientes supuestos: angina
inestable con necesidad de al menos nitroglicerina en perfusion continua, IAM o

complicacion aguda del mismo, Ppresencia de baléon de contrapulsacion
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intraadrtico, Yestado de shock o insuficiencia ventricular aguda isquémica). En lo
referente a la técnica quirurgica, definida y cumplimentada siempre por el
cirujano, analizamos al cirujano, el nimero de injertos por paciente, empleo o no
de CEC, tiempo de circulacion extracorpdrea, tiempo de isquemia cardiaca,
reintervencion, nimero de anastomosis proximales en la aorta, nimero de
anastomosis distales, tipos de injertos (venosos o arteriales) a cada una de las
coronarias (descendente anterior, diagonales, circunfleja, marginales, coronaria
derecha, descendente posterior, o postero-laterales), el ritmo a la salida de
quir6éfano (sinusal, fibrilaciéon auricular o ritmo de marcapasos), el empleo de
recuperadores celulares durante la cirugia, el volumen de cardioplegia empleado,
revascularizacion incompleta y hallazgo operatorio de ateromatosis adrtica.
Dentro de la evolucion postoperatoria, definida y cumplimentada directamente en
la base de datos (al tratarse de una base de datos compartida) por los especialistas
de la unidad de postoperatorio, analizaremos la presencia de sangrado
posquirargico (en mililitros), el hematocrito basal, el hematocrito posquirurgico,
el hematocrito al alta, la necesidad y el volumen de sangre (en mililitros), plasma
o plaquetas transfundidos, la presencia de morbilidad postoperatoria, la liberacion
enzimatica pico (de CPK masa y Troponina I), la presencia de arritmias
(fibrilaciébn auricular, fibrilaciébn ventricular, taquicardia supraventricular,
taquicardia ventricular), shock, vasoplegia, bajo gasto, taponamiento, [AM
per/postoperatorio (anterior, lateral, inferior, no Q), necesidad de angioplastia
postoperatoria, presencia de complicaciones infecciosas (respiratoria, urinaria,
herida quirrgica esternal o de safenectomia, sepsis, u otras) complicaciones
respiratorias (infecciosas, intubacion prolongada, dias de respirador, reintubacion,
traqueostomia, derrame pleural, edema pulmonar, atelectasias, neumotorax,
distress), Insuficiencia renal y didlisis, complicaciones neuroldgicas (accidente
vascular transitorio, accidente vascular isquémico permanente, coma,
desorientacion), trastornos de la coagulacion, exitus y causas de exitus
(quirurgico, cardiologico, respiratorio, séptico, renal, vascular, neuroldgico, fallo

multiorgéanico, desconocido y otros).
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Capitulo 5. RESULTADOS.

ANALISIS DE LA CIRUGIA CORONARIA
EN NUESTRO CENTRO

5.1 Poblacion

Desde su fundacion en 1955, y a lo largo de los ultimos cincuenta afios, el
Hospital del Valle de Hebron, ha proporcionado cobertura médica a diferentes
comarcas de Catalufia. El servicio de cirugia cardiaca, pionero en la salud ptblica
de Catalufia, también ha ido creciendo desde su creacion oficial el 24 de enero de
1972. El desarrollo de dicho servicio loégicamente ha ido ligado no sélo a la
progresion de la cirugia cardiaca y la cardiologia en general, sino también al
desarrollo del inicial sistema nacional de salud, que ha evolucionado al actual
sistema autonomico, regulado por el Servei Catala de la Salut a través del Institut
Catala de la Salut. El actual area de cobertura supera el millon de habitantes,
extendiendo su area de cobertura desde el norte del area metropolitana de
Barcelona hasta Lérida.

Loégicamente la actividad del servicio de cirugia cardiaca ha ido ligada a la
historia de la medicina y en concreto a la de la cirugia cardiaca en Catalufia. Ya
desde los afios 60 el Dr. Paravisini realiz6 las primeras comisurotomias mitrales, y
en los siguientes afios, las primeras cirugias cardiacas mayores. La actividad
quirtrgica se afianzd a finales de la década de los 70, llegando a realizarse, a
inicios de los afios 80, unas 200 extracorpéreas anuales. Desde entonces, la cifra
de pacientes intervenidos ha ido incrementando progresivamente hasta llegar, en
la actualidad, a las 600 cirugias mayores al afio.

Con respecto a la cirugia coronaria en concreto, el primer paciente
intervenido en el Hospital del Valle de Hebron, por el Dr. Paravisini, fue un varén
de 55 anos de edad a quien se le realizé un doble pontaje aorto-coronario con vena

safena interna en abril de 1975.
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En los afos siguientes la cirugia coronaria evolucionaria gracias a la
progresion de los materiales (pinzas, Prolene, ...) y, asimismo, de la maquina de
circulacion extracorporea. Inicialmente controlada por un médico y una enfermera
especialistas, la aparicion de circuitos cerrados y de sistemas de montaje y cebado
rapido, hizo de la maquina de circulacion extracorporea una herramienta cada vez
mas fiable y de manejo menos complejo, siendo en la actualidad controlada
exclusivamente por una enfermera especialista.

La década comprendida entre 1985 y 1995 supuso el establecimiento real
de la cirugia coronaria en nuestro medio, tal y como la conocemos actualmente.
La aplicacion de materiales y técnicas mas depuradas, permitieron la mejora
progresiva de los resultados, interviniéndose asi un creciente nimero de pacientes.
Resulté fundamental la aportacion en Cataluna del centro cardiovascular San
Jordi, en donde Castells, dentro del equipo de Puig Massana, realizaria los
primeros injertos con arteria mamaria, y en el que se formarian gran cantidad de
cirujanos catalanes, entre otros Murtra.

Simultaneamente al crecimiento del Hospital de la Vall d’Hebron también
aparecerian en otros hospitales de Catalufia nuevos servicios con cirugia cardiaca;
a saber, el Hospital Princeps d’Espanya, el Hospital de Sant Pau y el Hospital
Clinic de Barcelona. Dichos centros, incluidos dentro del sistema de atencion
publica (o concertada), también han ido aumentando su actividad quirurgica hasta
estabilizarse en estos ultimos afos alrededor de las 600 intervenciones mayores
anuales. Recientemente en el Hospital Trias 1 Pujol se ha producido la aparicion
de un nuevo servicio de cirugia cardiaca. Los centros privados, pioneros en la
cirugia cardiaca catalana (como es el caso del Centro Cardioldgico de Sant Jordi),
han mantenido una actividad constante, aunque con un volumen muy inferior al
de los centros publicos.

La creciente inquietud por el control y la mejora de resultados, llevaron
simultaneamente a la creacion de una de las primeras bases de datos empleadas en
el ambito médico nacional. En la mayoria de servicios de Espafia se instaur6 el
sistema PATS (Patient Analysis and Tracking System; Axis Clinical Software),
una base de datos que permiti6 recopilar la mayor parte de la actividad quirrgica

realizada desde 1982. El empleo de dicha herramienta se prolongd desde
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entonces hasta 1999. A partir del ano 2000 ha sido sustituida, también en la
mayoria de centros nacionales, por la base de datos Apolo basada en sistema
Access (Microsoft). Esta tltima l6gicamente ha permitido absorber los datos de la
previa, e implementarlos con nuevos datos fundamentalmente posquirurgicos.

Para el andlisis de los pacientes intervenidos, nos basaremos en los datos
proporcionados por dichas bases de datos. Estos, de alta fiabilidad, no dejan de
reflejar la evolucion de una técnica que llegaria a su madurez a lo largo de la
década de los 90. A finales de los afos 90, y con la aparicién de nuevas técnicas
(en concreto la cirugia coronaria sin circulacion extracorpérea) se inicié una
nueva era en la cirugia coronaria

Por todas estas razones, y por una mayor homogeneidad de la muestra,
hemos decidido realizar un doble estudio. Un primer analisis realizado a partir de
los pacientes, con patologia exclusivamente coronaria, intervenidos entre 1982 y
1999, almacenados y provenientes del primer sistema PATS, formando una base
de datos de 150.000 datos; y un segundo andlisis, éste mas exhaustivo, de aquellos
pacientes intervenidos entre 2000 y 2003, cuyos datos provienen del sistema
Apolo, formando a su vez una base de datos de 170.748 datos. La mayor
profundidad del segundo estudio se ha realizado por la mayor riqueza de datos
almacenados y, por otra parte, dada la mayor proximidad temporal, a la vez que
una gran homogeneidad en los resultados, a fin de obtener una instantdnea de la

cirugia coronaria actual en el Hospital de la Vall d’Hebrén.
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5.2 Subgrupo 1982-1999

5.2.1 Estudio Descriptivo

5.2.1.1 Caracteristicas demograficas

5.2.1.1.1 Volumen de enfermos:

En el primer periodo estudiado, que comprende desde diciembre de 1982 a
diciembre de 1999, se han intervenido un total de 2501 pacientes por patologia
coronaria exclusiva (es decir sin otra patologia cardiologica quirargica
concomitante en el momento de la intervencion) mediante la realizacion de
pontajes coronarios segun las técnicas previamente descritas.

Como ya hemos adelantado antes, se tratard de un periodo muy variable
fundamentalmente por incluir tres periodos evolutivos: un primer periodo
preliminar que serd el del inicio de la cirugia coronaria en el servicio, un segundo
periodo que supondra el afianzamiento de las técnicas en el grupo, y podria
decirse que un tercer periodo en el que la confianza en la técnica permitird la
aceptacion de pacientes progresivamente mas complejos. No hemos de olvidar,
por otra parte, que a lo largo de los afios 90 se produjo la eclosion de la

angioplastia en la terapéutica del paciente coronario que conllevo la paulatina
Procedimientos de revascularizacién coronaria
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desaparicion de los casos “faciles” (enfermedades de un vaso con lesiones
localizadas, Unicas, etc.) de los quir6fanos.

Siendo inicialmente en los primeros afios de la cirugia cardiaca, la
patologia valvular la principal causa de indicacion quirargica, la cirugia coronaria
ha ido aumentando hasta alcanzar un 50 % de las indicaciones actuales en cirugia
cardiaca. El volumen de enfermos coronarios aumentd progresivamente durante

los anos 80, estabilizandose durante los 90 alrededor de los 150 enfermos anuales.
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5.2.1.1.2 Edad de los pacientes:

La edad media de los pacientes intervenidos fue de 60,16 + 8,94 afios, con
un maximo de 85 afos de edad y un minimo de 20 afios de edad. La moda fue de

62 anos.

Edad Media
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La edad media de los pacientes intervenidos aument6 progresivamente. En
los afios 80 esta fue de 56,2 afios, mientras que a finales de los 90 ya era de 62,7
anos.

Asi mismo el porcentaje de pacientes con edad superior a los 70 afios,
edad considerada inicialmente una contraindicacion relativa a la cirugia cardiaca y
actualmente edad consensuada en la definicion de paciente anciano, ha ido en

aumento progresivo. El primer paciente que entraria en dicho rango se

Cirugia Coronaria en el anciano
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intervendria en 1985, aumentando paulatinamente su nimero y proporcion, hasta
llegar a suponer un tercio del total de pacientes intervenidos en 1999.

Como podemos apreciar en la grafica, el aumento del volumen quirargico
se produjo durante los afios 80, estabilizandose en los 90. El aumento de cirugias
en pacientes afiosos, sin embargo, ha seguido una progresion independiente,
aunque constante desde finales de los afios 80 (en 1987 paso del 3 % al 10 %)

hasta 1999 alcanzando el 33 % de pacientes intervenidos.
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5.2.1.1.3 Sexo de los pacientes:

El 16,81 % del total de pacientes intervenidos fueron del sexo femenino.
El porcentaje de mujeres intervenidas ha ido aumentando progresivamente hasta

alcanzar el 21 % del total de pacientes.
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Este aumento, podemos ver en esta grafica de tendencias, se acentud a
mediados de los afios 80, a partir de 1986, estabilizdindose desde entonces al
rededor del 20 %.
Si analizamos la evolucion de las edades por sexo, curiosamente
observamos como la edad de las pacientes femeninas ha sido de media de 62,92 +

8,3 aflos (28 — 84 afios) y una moda de 65 afios, mientras que la edad media de los
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hombres ha sido de 59,23 + 8,9 afios (20 — 85 afios) con una moda de 62 afios. Sin
duda esta resulta una evidencia importante en el analisis de la morbi-mortalidad

del sexo femenino.
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5.2.1.2 Antecedentes patologicos

En lo referente a los antecedentes patologicos, también hemos podido
observar como ha ido variando su presencia y peso en los enfermos a lo largo de
estos afios. Por una parte la mejora en el tratamiento médico ha permitido el que
los paciente llegasen gradualmente en mejores condiciones ‘“‘cardiologicas” al
quir6éfano (mejor estabilidad hemodinamica, mayor estabilidad isquémica, ...). Por
otra la paulatina mejora de resultados permitird la aceptacion de pacientes que

inicialmente se rechazarian con mayor facilidad.

La presencia de antecedentes cardiologicos familiares en el paciente
quirtargico han rondado de forma casi constante el 30 %, sin mostrar variacion

alguna ni tendencia a la misma.

Con respecto al tabaquismo, la presencia del mismo entre los antecedentes
toxicos, ronda el 70 % de los pacientes intervenidos. Como podemos apreciar en
esta grafica de tendencias durante los afos 90 se produce una disminucion leve de

su frecuencia.
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La Hipertension Arterial estd presente en el 50 % de los pacientes.
Estando a su vez un 30 % de los mismos insuficientemente medicados y mal
controlados. Su presencia no ha mostrado tendencias de variacion en estos ultimos

afios. Tampoco el grado de control de la misma.

La Dislipemia, basicamente en forma de hipercolesterolemia (definida
como tal por el diagnostico realizado por el cardidlogo de referencia) acompafiada
o no de hipertrigliceridemia, estuvo presente en un 36,7 % de los enfermos. El
grado de medicacion (que no siempre de control) de la misma ha aumentado en la
década de los 90, en la que los pacientes, diagnosticados de hipercolesterolemia
acuden a ser intervenidos con niveles de colesterol dentro de rangos de
“normalidad”, cosa menos frecuente en los pacientes intervenidos en la década de

los 80.

La presencia de Diabetes en los pacientes quirurgicos ha sido,
globalmente, del 25,9 %. No obstante se observa una tendencia progresiva a su

mayor presencia.
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El tratamiento de la diabetes, en un 46,6 % ha sido mediante
antidiabéticos orales y en un 45 % con insulina. No obstante resulta evidente que

inicialmente se aceptaron con menor facilidad, para ser intervenidos, a los
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pacientes insulinodependientes, como puede verse en la siguiente grafica de
tendencias de tratamientos. No obstante dicha tendencia se ha ido corrigiendo en
los ultimos afios, llegando a ser en los ultimos afios idéntico el porcentaje de
pacientes insulinodependientes intervenidos al de pacientes con antidiabéticos

orales.

Tipos de diabetes
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Esta ultima observacion, podria ser efecto de dos factores, por una parte, y
como ya hemos comentado, un aumento tanto de indicacion (por parte del
cardiologo) y de aceptacion (por parte del cirujano) quirrgica en los pacientes
insulinodependientes, y, por otra parte, un cambio en la tendencia de control en

los pacientes diabéticos.

La presencia de Hiperuricemia, relacionada por algunas voces como factor
de riesgo secundario para la arteriosclerosis, ha sido del 12,5 % de forma casi

invariable y sin mostrar tendencia alguna.

La Obesidad, relacionada con peor prondstico tanto por el estado
endocrino-metabolico del paciente como por los problemas respiratorios de tipo
restrictivo que la suelen acompafiar, ha sido al menos moderada en un 13,9 % de

los pacientes. La tendencia, no obstante, muestra un progresivo aumento de los
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pacientes obesos, estando presente en los Ultimos afios en al rededor del 16 % de

los pacientes, como podemos apreciar en la siguiente grafica.
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La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica (EPOC) se halla presente
en un 25 % de los enfermos, cosa que no ha variado a lo largo de todo el periodo.
El tipo de EPOC mas frecuente ha sido de tipo obstructivo, muy por encima del

restrictivo.

La presencia de Otras patologias con afectacion orgéanica (enfermedades

digestivas, endocrinas, neurologicas, etc.) ha rondado el 8 %.
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Como se resume en la siguiente grafica, la presencia de factores de riesgo
y comorbilidad, no cardiaca, se ha ido acrecentando progresivamente, de forma
mas clara en la primera década, y de forma mas gradual, aunque constante en el

resto del periodo.
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Ello supone, sin duda, un aumento gradual de la “carga de morbilidad” del
paciente; es decir la aceptacion / indicacién quirtrgica progresiva de pacientes
con mas y multiple, patologia extracardiaca. Lo cual redunda en una mayor
probabilidad de morbi-mortalidad postoperatoria. Sin duda alguna la experiencia

debe permitir la aceptacion de casos cada vez mas complejos.
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5.2.1.3 Antecedentes Cardiologicos

En lo referente a la patologia cardiaca, en este caso exclusivamente
coronaria, hay que tener muy en cuenta la evolucion que la cardiologia ha
experimentado a lo largo de todos estos afios. La mejora en el control y
tratamiento de la patologia coronaria tanto aguda como cronica, ha permitido la
estabilizacion del paciente y la llegada al quir6fano de los pacientes en mejores
condiciones, facilitando en gran medida la mejora de resultados. Por otra parte
también hay que contar con los progresivos avances tanto quirirgicos,
anestésicos, asi como del postoperatorio, que han permitido una constante mejora
de resultados y a su vez la indicacion de cirugia en pacientes cada vez mas

complejos.

El cardcter de la cirugia también ha ido cambiando a lo largo de los afos.
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Siendo inicialmente una cirugia esencialmente programada, en las décadas de los
80 y de los 90, el nimero de pacientes ingresados y con necesidad de
revascularizacion previamente al alta a su domicilio, bien sea por su inestabilidad,
bien sea por la anatomia critica de sus lesiones ha ido aumentando en gran
medida. Asi a finales de los 90 un 60 % de los pacientes se intervinieron con

caracter urgente.
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El tiempo de inicio de la angina (en parte indicador indirecto de
estabilidad de la enfermedad) también demuestra un progresivo aumento de los

pacientes intervenidos en fase de angina de inicio, en la primera semana o el
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100% 18%
B 16%
L 14%
- 12%
- 10%
- 8%
® 6%
- 4%
- 2%
- 0%
0% I ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! '2%

R RV S T AR e T C A A G C o\ e B I ANe B -
KK FF KKK F PSP P S

OMas de un mes MEntre 1 semanay 1 mes & Menor a 1 semana

50% A

primer mes del inicio de su clinica anginosa. La reduccion progresiva de las listas
de espera ha favorecido también una cirugia cada vez mas precoz, similarmente a
otros paises. No obstante esta tendencia al alza puede haberse amortiguado por un

tratamiento mas agresivo por parte de los hemodinamistas.

En lo que respecta al tipo de angina, alrededor de un 50 % de los pacientes

se intervino con angina de tipo Mixto, un 30 % con angina de esfuerzo y un 20 %
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con angina de reposo. Podemos apreciar como inicialmente se aceptaria con mas
facilidad pacientes con angina de esfuerzo que aquellos con angina de reposo.

Posteriormente en la segunda mitad de la década de los 80 se produce un
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crecimiento progresivo de las cirugias sobre pacientes con angina de reposo, que
progresivamente se ha estabilizado en torno al 15 %. Los pacientes fueron
catalogados de angina inestable en alrededor del 55 % de los casos de forma casi

constante, sin aparentes cambios de tendencia.

El grado de angina de los pacientes (segun la Canadian clasification) fue

con mayor frecuencia III-IV (75 %). Podemos igualmente apreciar una tendencia
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a la disminucion de los pacientes en grado IV y el repunte de los pacientes con

menor grado de angina.

La existencia de un IAM previo o méas de un IAM previamente a la

indicacion de la cirugia fue del 58,7 % y del 12,9 % respectivamente. Dicho
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infarto provoco6 el estudio coronario correspondiente, basicamente por presencia
de angina postinfarto, y la ulterior indicacién de revascularizacion quirtrgica por
la existencia de una enfermedad de tres vasos o de lesiones proximales en vasos

importantes.

La fraccion de eyeccion, ha permanecido entre el 50 y el 60 %. Las
mayores cifras observadas desde 1995 se deben, sin duda, a nuevos sistemas de
calculo por parte de los servicios de hemodindmica y ecocardiografia, en el

calculo de la misma.

Fraccion de Eyeccién
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La enfermedad coronaria fue de media de 2,6 vasos enfermos por paciente.

El porcentaje de reintervenciones se ha situado alrededor del 3 %, siendo

la inmensa mayoria pacientes con cirugia coronaria previa y oclusion de injertos.

5. Resultados - 136



5.2.1.4 Resultados Quirurgicos

5.2.1.4.1 Caracteristicas Quirurgicas:

Los resultados, al igual que el periodo abarcado, han ido progresando,
reflejo de los cambios experimentados por la cirugia cardiaca, la cardiologia, la
anestesia y, sin duda alguna, por los cuidados postoperatorios.

Para una enfermedad de 2,53 vasos se realizaron una media de 2,4 injertos
por paciente. Podemos apreciar como se produce un progresivo incremento del
numero de injertos por paciente. Asi a partir de un cociente inicial (vasos
enfermos / injertos por paciente) de 1,5, dicha ratio ha mejorado sensiblemente en

los ultimos anos hasta 1,02.
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Los tiempos de isquemia cardiaca por pinzamiento de aorta y de CEC

fueron de media 43 y 79 minutos respectivamente. Sin existir gran variacion a lo
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largo de los afios. Si relacionamos estos datos con los previos, que muestran un
aumento del los injertos por paciente. Se deduce, pues, que a lo largo de los afios
ha disminuido el tiempo empleado en la realizacion de los injertos, de 22 min. por
injerto, inicialmente, a 16,9 min. en 1999, reflejo sin duda alguna de la

experiencia quirargica adquirida.
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5.2.1.4.2 Morbilidad:

Respecto a las complicaciones, por orden de frecuencia, estas fueron las
cardiacas, seguidas de las respiratorias, de las infecciosas, las neurologicas y de
otras, incluyendo insuficiencia hepatica, isquemia intestinal, embolias periféricas,

diseccion de aorta, etc.

Dentro de las complicaciones cardiacas un 17.1 % de los pacientes fueron
diagnosticados de IAM per/post operatorio (diagnosticado fundamentalmente por
elevacion enzimatica, habitualmente realizada mediante dos determinaciones en el
postoperatorio a las 6, 12 0 24h, o por alteracion electrocardiografica) y un 10,5 %
presentaron insuficiencia ventricular (o bajo gasto) en grado variable durante el
postoperatorio. No tenemos registro de otras complicaciones cardiacas, como
taqui o bradiarritmias, localizacion del infarto, necesidad de drogas, ...

Como podemos ver en esta grafica, también el nimero de pacientes que
presentaron IAM peroperatorio disminuy6 con el tiempo, pese a ser mds sensibles
los mecanismos diagnosticos. Este dato, en consonancia con los tiempos
quirtrgicos, recalca una vez mas la importancia de la experiencia adquirida del

grupo quirargico.
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Complicaciones Postquirurgicas

40%
35% -
30% -
25% A
20% -
15% -
10%

5% / lﬁﬁ X %/\X

0% f—é{ﬁ_ﬂ—‘ﬁ_\“—"_"“ﬁmﬁ —A——A—]

O 0 A B O N N DD X H LA »
o) > el o) o) ) ) ) ) ) ) ) ) ) )
NN N N I N N AN N N N 2\ N SN

—8— Respiratoria —#—Bajo Gasto —%— Insuficiencia Renal —2— Oftras

Un 16,5 % presentaron complicaciones respiratorias (en forma de
atelectasias, derrames pleurales, neumotorax, neumonias o traqueobronquitis),
mientras un 0,8 % presentd distress respiratorio. Al igual que las previas también
¢éstas han mostrado una clara disminucién a lo largo de los afos, fruto sin duda
alguna de una mayor experiencia por parte del equipo anestesista y sobre todo del
postoperatorio. Por otra parte, tal como aparece en el grafico, y como mas
adelante se demuestra en el estudio bivariado, la presencia de IAM y bajo gasto,
se hallan intimamente relacionados con la presencia de complicaciones

respiratorias.

La insuficiencia renal postoperatoria la present6 un 5,4 % de los pacientes,

sin mostrar tendencia alguna a lo largo de todo el periodo.

Con respecto a las complicaciones neurologicas, un 1,6 % presentaron un
accidente vascular cerebral (AVC) con o sin secuelas y hasta un 8 % fueron

diagnosticados de accidente vascular transitorio (TTA). La evolucién, de los AVC

Complicaciones neurolégicas
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ha sido muy estable a lo largo del tiempo, no asi el numero de TIA, muy

frecuentes los primeros afios.

Dentro de las complicaciones infecciosas, observamos basicamente, y por
orden de frecuencia: infecciones respiratorias (3,74 %), infecciones de herida
quirtrgica (1,98 %), infecciones del tracto urinario (1,1 %), sepsis (0,8 %) y otras
(0,38 %).

El total de infecciones podemos observar claramente como rondé el 10 %
de los pacientes intervenidos en la década de los 80. Entre 1991 y 1997
aparentemente se controlaron a unos niveles cercanos al 6 %. En el Gltimo afo

aparentemente se advierte una posible tendencia al incremento de las mismas.
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Como podemos apreciar, el control de las infecciones se corresponde
basicamente a una disminucién en el nimero de infecciones del tracto
respiratorio. Dicho control, como podemos observar, ha sido, y es, persistente a lo
largo de los afios. En la década de los 80 las mismas llegaron a ser del 8,5 %. Esta
tendencia se cortd subitamente, de forma sostenida hasta la actualidad, situandose
las mismas alrededor del 2,7 %.

Las infecciones de herida quirurgica, descendieron también de un 3 % a
alrededor de un 1,5 %. No obstante en los Ultimos afos aparentemente

experimentan un nuevo repunte, basicamente a expensas de las heridas de las
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safenectomias. Las mediastinitis, incluidas en este grupo de infecciones y de
consecuencias frecuentemente nefastas, se han mantenido de forma casi constante
en ¢l 0,6 % de los enfermos.

Las infecciones del tracto urinario, se han mantenido de forma casi
constante alrededor del 1 %. También en estos tltimos afios han mostrado cierta
tendencia a incrementar, llegando hasta el 3 %.

Las sepsis, esencialmente por catéter o en el contexto de otra infeccion
severa incontrolada, se han mantenido de forma constante por debajo del 1 %, sin
tendencia a incrementar. El resto de infecciones (endocarditis, meningitis, ...) han

sido y siguen siendo raras e inferiores al 0,4 %.

Como se aprecia en la siguiente curva acumulativa de morbilidad
postoperatoria, la incidencia total de complicaciones ha ido disminuyendo, pese al

progresivo incremento de pacientes con mayor edad y morbilidad preoperatoria.

Complicaciones postquirurgicas
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Los factores fundamentales de esta ecuacion decreciente han sido las

complicaciones respiratorias, las neuroldgicas, las cardiologicas y, en menor
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grado, las infecciosas. Las demas han sido, y siguen siendo de menor importancia

global.

La estancia media en la unidad de postoperatorios inmediato fue de 4,2
dias, y la estancia total fue de 14,6 dias. La tendencia en ambas es a una
disminucion leve, de forma mas patente en la estancia hospitalaria total, mientras
que la estancia en la unidad de intensivos, no parece experimentar variaciones tan

manifiestas.

18 Estancias medias
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5.2.1.4.3 Mortalidad:

La mortalidad global ha sido del 8,91 %. Esta, l16gicamente ha ido variando a
lo largo de los afios y mostrando diferentes tendencias, que en el Gltimo lustro se
estan corrigiendo de forma drastica. Siendo inferior al 6 % en los primeros afios, a
partir de 1986 ésta asciende casi exponencialmente hasta llegar a ser del 14 %,
aparentemente disminuye en 1988, pero persiste alta en los siguientes afios, con otro
“valle” en 1993 desde 1987 hasta 1995. A partir de 1997, y progresivamente, se ha

ido controlando hasta alcanzar en los ultimos anos alrededor del 4 %.
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Si subanalizamos la mortalidad por edades, comparando la mortalidad entre
los pacientes de edad superior a los 70 afios con respecto a la de los pacientes de
menor edad, podemos observar, como los pacientes afiosos han tenido mortalidades
muy superiores a los mas jovenes. No obstante podemos observar como la pendiente
de la tendencia en los pacientes afiosos, ha sido mayor, lo cual indica una mayor
reduccion de los indices de mortalidad en los ancianos que en los pacientes mas

jovenes.

5. Resultados - 144




Mortalidad y edad
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Un andlisis detallado de las causas de muerte a lo largo de los afios, la
principal causa de mortalidad ha sido la cardiogénica en un 69,3 %. Muy por detras,
y por orden de frecuencia estuvieron las muertes de origen respiratorio (10,8 %),
séptico (9,7 %), neurologico (5,1 %), renal (2,7 %), hemorragico (2,44 %) y otros
(4,95 %). En estos ultimos encontramos (también por orden de frecuencia) al origen
gastro-intestinal (isquemia, hemorragia o peritonitis), tromboembolismo pulmonar,

diseccion aortica, ...
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Podemos apreciar coémo el origen cardiogénico ha prevalecido por encima de
las demas causas de mortalidad, esencialmente debido a la insuficiencia cardiaca
subsiguiente al infarto per/post operatorio. En la siguiente grafica se presenta la
relacion evolutiva de las curvas de mortalidad y la presencia de IAM peroperatorio,
que ilustra la estrecha relacion entre mortalidad global e TAM. Discurren ambas
tendencias de forma muy similar. Se aprecia como controlandose la aparicion del

IAM per/post operatorio, se logra reducir la mortalidad postoperatoria.

Relacion IAM / Exitus
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Con respecto a las otras causas de mortalidad, la respiratoria estd presente de
forma casi constante, basicamente a expensas de insuficiencia respiratoria por
infecciones y distress respiratorio. Las demds causas, a saber, la neurologica, la
sepsis, la insuficiencia renal o la hemorragia varian a lo largo del tiempo aunque sin

mostrar tendencia alguna.
La edad media de los pacientes fallecidos fue de 63,1 (£8,12) y un 25 %

fueron mujeres. Con respecto a los antecedentes patologicos, un 70,4 % eran

fumadores, un 30 % tenian antecedentes cardioldgicos familiares, el 54,5 %
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presentaban hipertension arterial, un 39,7 % eran hipercolesterolémicos, un 27,2 %
eran diabéticos (de los que un 30 % se controlaban con insulina, un 30 % con
antidiabéticos orales y un 40 % no recibian tratamiento alguno). La obesidad estuvo

presente en el 32,4 % de los fallecidos. Un 4,1 % eran reintervenciones.

Respecto a la enfermedad coronaria, 68 % tenian un infarto previo y un 22 %
mas de un infarto previo. La fraccion de eyeccion media era de 58,5 % (£16,14 %).

Con una enfermedad de 2,6 vasos, se realizaron una media de 2,4 injertos por
paciente. Los tiempos medios de CEC fueron de 101 minutos (+42,9) y los de

isquemia cardiaca de 48,6 min. (£17,7).

Las complicaciones en el postoperatorio inmediato de los pacientes fallecidos
fueron, por orden de frecuencia, el infarto per/post operatorio (62,2 %), el bajo gasto
cardiaco (31,2 %), las complicaciones de origen respiratorio (19,9 %), la
Insuficiencia renal (16,3 %), las infecciones (13,1 %), las complicaciones
neuroldgicas (12 %), el distress respiratorio (5,4 %) y otras (8,9 %). Con respecto a
las infecciones el 75,9 % fueron de origen respiratorio, el 17,2 % fueron
mediastinitis, el 6,9 % infecciones de herida quirargica, el 3,4 % sepsis y el 10,3 %

otras.
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La estancia media de los pacientes fallecidos fue de 7,5 dias.
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5.2.2 Analisis de factores asociados

Sin duda el andlisis retrospectivo de tal cantidad de datos provenientes de
un periodo tan amplio y dispar, no carece de limitaciones, aunque sin duda no
invalidantes a la hora de extraer algunas conclusiones fruto de tan dilatada
experiencia. Los 150.000 datos que conforman esta base de datos recopilada
desde 1982 hasta 1999, creemos ciertamente, nos permitiran extraer conclusiones
sobre factores influyentes en la morbi-mortalidad en la cirugia cardiaca en nuestro

centro.

5.2.2.1 Analisis de morbilidad

En el analisis bivariado se ha realizado en las variables cualitativas
mediante el test de Pearson de &%, y en las cuantitativas mediante test de t de
Student. Analizamos los factores asociados a una mayor presencia de morbilidad
postoperatoria. Por morbilidad postoperatoria comprendemos a la suma de

complicaciones cardioldgicas, respiratorias, renales, neuroldgicas o infecciosas.

5.2.2.1.1 Caracteristicas y Comorbilidad no cardiaca:

En el anélisis de caracteristicas y comorbilidad no cardiaca, previos a la
intervencion, relacionado a la aparicion de morbilidad en el postoperatorio, se han
analizado el sexo, la edad y la presencia de historia cardiolégica familiar,
tabaquismo, hipertension arterial, diabetes, tipo de tratamiento de la diabetes,
dislipemia, EPOC, hiperuricemia, obesidad y presencia de otras patologias.
Hemos realizado, pues, un andlisis bivariado de todos estos factores como
predisponentes a una morbilidad postoperatoria. Dicho andlisis se resume muy

brevemente en la siguiente tabla.
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Morbilidad Total 36,89 % p

Sexo femenino 38,72 % 0,39
Edad > 60 anos 39,77 % 0,02
Historia familiar 36,22 % 0,77
HTA 3521 % 0,91
Tabaquismo 37,94 % 0,10
Diabetes 38,37 % 0,36
Diabetes con ADO 35,00 % 0,52
Diabetes con Insulina 44,22% 0,02
Hiperuricemia 41,80 % 0,05
Obesidad 40,36 % 0,02

Del grupo total de enfermos el 36,89 % present6 algin tipo de
comorbilidad (definida previamente). El sexo femenino se asocié a una mayor
frecuencia de complicaciones que el de varones (38,72 % vs. 36,52 %) sin
alcanzar no obstante la significacion estadistica. La edad resultd un factor
claramente relacionado a la aparicion de complicaciones (p = 0,02). La media de
edad de los pacientes sin complicaciones fue de 59,8 afios, mientras que la media
de edad de los pacientes que presentaron algin tipo de complicacién fue de 60,62

anos.

El resto de factores de comorbilidad prequirtirgicos se asociaron, la mayor
parte, a una mayor incidencia de complicaciones, no obstante s6lo dos mostraron
diferencias estadisticamente significativas. También podemos afirmar que
presentan mas numero de complicaciones los pacientes diabéticos
insulinodependientes (p = 0,02). La presencia de diabetes en si también se asocid
a mas complicaciones, aunque sin mostrar una diferencia estadisticamente
significativa. Por ultimo la obesidad también se mostré6 como un sélido factor
favorecedor de complicaciones (p = 0,02). La Hiperuricemia, también mostrd una

clara tendencia a la mayor presencia de complicaciones.

Analizando la influencia de cualquiera de estos factores en el infarto

per/post operatorio, ninguno de estos factores se mostro favorecedor de la
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aparicion del mismo. El sexo femenino mostré mayor frecuencia de infarto, sin

ser estadisticamente significativo.
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5.2.2.1.2 Patologia cardiaca y Cirugia:

La relacién entre la patologia cardiaca, la intervencion quirtrgica y la

aparicion de complicaciones en el postoperatorio, viene resumida en la siguiente

tabla.

Morbilidad Total 36,89 % p
Enfermedad 1 vaso 29,44 %
Enfermedad 2 vasos 34,42 %
Enfermedad 3 vasos 38,79 % 0,01
Angina Inestable 38,52 % 0,23
[AM previo 38,14 % 0,46
Mas de un IAM previo 37,42 % 0,96
Tiempo de CEC > 80 min. 38,97 0,00
Reintervencion 42,37 % 0,37
1 Injerto 28,82 %

2 Injertos 36,97 %

3 0 mas Injertos 40,01 % 0,00

Como se aprecia, la angina inestable, la presencia de 1 o mas infartos
previos y la reintervencidon, no se asociaron con mayor aparicion de

complicaciones globalmente.

Los que si guardaron clara relacion con la aparicion de complicaciones en
el postoperatorio fueron: la cantidad de miocardio amenazado, es decir el nimero

de vasos enfermos; el nimero de injertos realizados por paciente y el tiempo de

CEC.

Los pacientes con enfermedad de un vaso y de dos vasos mostraron menos
frecuentemente complicaciones que aquellos con enfermedad de tres vasos.
Igualmente los pacientes a los que se les implantaron uno o dos injertos
presentaron la misma frecuencia de complicaciones, sin embargo aquellos que
recibieron 3 0 mas injertos presentaron complicaciones mas frecuentemente. Los
mayores tiempos de isquemia y CEC también se relacionaron con la presencia de

complicaciones (p < 0,01). Asi la media de CEC de los pacientes sin
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complicaciones fue de 78,27 min., mientras que en el grupo con complicaciones
fue de 82,69 min.

Con respecto a los factores asociados a una mayor incidencia de infarto
postoperatorio, la angina inestable (p = 0,03), el tiempo de CEC (p < 0,01) y el

numero de injertos por paciente (p = 0,04) fueron los que mostraron significacion

estadistica.

IAM 17,07 % D
Enfermedad 1 vaso 16,67 %
Enfermedad 2 vasos 16,25 %
Enfermedad 3 vasos 17,65 % 0,70
Angina Inestable 18,68 % 0,04
[AM previo 17,19 % 0,66
Mas de un IAM previo 16,45 % 0,61
Tiempo de CEC > 80 min. 20,44 % 0,00
Reintervencion 22,03 % 0,30
1 Injerto 14,24 %

2 Injertos 16,08 %

3 o0 mas Injertos 19,45 % 0,04

Otros factores determinantes en la aparicion tanto de complicaciones,
como de IAM en el postoperatorio que mostraron significacion estadistica
(p<0,01), fueron el cirujano y el afio de intervencion. Las diferencias debidas al
afio de intervencion, guardaron una clara relaciéon con el primer factor, en el
sentido en el que la aparicion de nuevos cirujanos, a lo largo del tiempo,
relacionado a su vez con el nimero de intervenciones realizadas por los mismos,
hizo oscilar la morbilidad anual a lo largo del periodo estudiado como hemos

observado previamente.
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5.2.2.2 Analisis de mortalidad

5.2.2.2.1 Caracteristicas y Comorbilidad no cardiaca:

En el andlisis de factores de caracteristicas y comorbilidad, no
cardioldgicos, previos a la intervencidon, en relacion a la mortalidad, se han
analizado igualmente el sexo, la edad y la presencia de historia cardiologica
familiar, tabaquismo, hipertension arterial, diabetes, tipo de tratamiento de la
diabetes, dislipemia, EPOC, hiperuricemia, obesidad y otras patologias en general.
Hemos realizado, pues, un analisis bivariado de todos estos factores con respecto

a la mortalidad. Dicho andlisis se resume muy brevemente en la siguiente tabla.

Mortalidad Global 8,91 % D

Sexo femenino 13,32 % 0,00
Edad > 70 afos 19,91 % 0,00
Historia familiar 7,88 % 0,58
HTA 10,23 % 0,03
Tabaquismo 8,79 % 0,74
Diabetes 9,15 % 0,80
Diabetes con ADO 7,14 % 0,31
Diabetes con Insulina 8,63 % 0,88
Hiperuricemia 12,34 % 0,02
Obesidad 9,89 % 0,28

Como podemos apreciar, el sexo femenino se asocid a una mayor
mortalidad (13,32% vs. 8,03 %) que el masculino. Asimismo, la edad también se
mostrd claramente asociada a una mayor mortalidad, siendo la media de los
pacientes vivos de 59,87 afos, y la edad media de los pacientes fallecidos de

63,07 afos.

La HTA se asoci6 claramente a una mayor mortalidad. La hiperuricemia,
curiosamente, se mostré también como factor asociado significativamente a una
mayor mortalidad. El resto de caracteristicas del paciente y comorbilidad asociada
no mostraron diferencias estadisticamente significativas, aunque si ciertas

tendencias como en el caso de los pacientes diabéticos y los pacientes obesos. El
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tipo de tratamiento en el caso de los pacientes diabéticos, no mostrd relacion

alguna con la mortalidad.

5.2.2.2.2 Patologia cardiaca y Cirugia:

La siguiente tabla muestra la relacion existente entre la patologia cardiaca

del enfermo, la intervencion quirtrgica y la mortalidad postoperatoria.

Mortalidad Global 8,91 % p
Angor Grado Funcional I 5,43 %
Angor Grado Funcional II 4,05 %

Angor Grado Funcional III 6,42 %
Angor Grado Funcional IV 15,84 % 0,00
Angina Inestable 10,34 % 0,00
Disnea Grado Funcional I 8,33 %
Disnea Grado Funcional II 6,67 %
Disnea Grado Funcional III 11,84%
Disnea Grado Funcional 1V 18,68 % 0,00

Enfermedad 1 vaso 6,67 %
Enfermedad 2 vasos 7,88 %
Enfermedad 3 vasos 9,57 % 0,23
IAM previo 10,34 % 0,00
Mas de un IAM previo 15,21 % 0,00
Tiempo de CEC > 80 min. 20,44 % 0,00
Reintervencion 15,25 % 0,08
1 Injerto 10,07 %
2 Injertos 8,36 %
3 0 mas Injertos 8,79 % 0,14

La patologia cardiolégica, como es de suponer tuvo una gran relacion con
la mortalidad. Como ya hemos demostrado previamente la causa fundamental de
mortalidad fue la de origen cardiogénico, es de suponer, pues, que el grado de

patologia previa favorezca la mortalidad.

Los pacientes con mayor grado de angina, presentaron una mayor
mortalidad, fundamentalmente a expensas de los pacientes con angina de reposo
(GF 1V) que llegaron a presentar una mortalidad del 15,84 %. Los pacientes con
angina inestable (postinfarto, progresiva o refractaria) también mostraron una

mayor mortalidad (10,34 %).
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La disnea, y su grado funcional (segin la NYHA), se asoci6 a una mayor
mortalidad, de forma mas contundente que el grado de angina, algo logico, puesto
que es signo de fallo cardiaco y por lo tanto claudicacion ante la enfermedad.

El nimero de vasos enfermos, mostro cierta tendencia a incrementar la

mortalidad, aunque no cred diferencias estadisticamente significativas.

La presencia de un IAM previo, y de mas de un IAM previo, se

relacionaron muy estrechamente con la mortalidad.

Las reintervenciones, mostraron una clara tendencia a asociarse con una
mayor mortalidad (15,25 %), no obstante al ser el grupo de poca poblacién no

llego a la significacion estadistica.

Los tiempos prolongados de isquemia y de CEC, también se asociaron a
una mayor mortalidad. Asi el grupo de los pacientes fallecidos mostraron un

tiempo medio de CEC de 101,05 min. frente a 77,86 min. de los supervivientes.

El nimero de injertos finales no se relacioné con una mayor mortalidad.
Los pacientes con un solo injerto fueron los que mostraron una mayor mortalidad

(10,07 %).

Por tultimo, el cirujano y el afo de intervencion se relacionaron con una
mayor mortalidad de forma muy clara (p = 0,000). De nuevo, las diferencias
debidas al afio, sin duda son debidas a variaciones en el equipo quirurgico, y a su
vez al nimero de intervenciones realizadas por el cirujano, que nuevamente
hicieron oscilar la mortalidad anual a lo largo del periodo estudiado como ya se ha

mostrado previamente.
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5.3 Subgrupo 2000-2003

Este periodo, homogéneo en cuanto a técnicas, cirugia y experiencia del
equipo, supone una buena muestra de la cirugia cardiaca actual en este centro. Por
otra parte y dado que el volumen quirtrgico del centro supone al menos el 20 %
del total de cirugia coronaria catalana, es de suponer que, pese a las diferencias
existentes entre los diferentes servicios, sea una buena muestra de la cirugia
cardiaca en Cataluia.

Supone también, este intervalo de tiempo, la eclosion de la cirugia
coronaria sin CEC en este centro, razon mas que suficiente para aislar y estudiar
minuciosamente dicho grupo a fin de explorar los posibles beneficios, o
perjuicios, de dicha técnica.

A fin de poder extraer un mdximo de conclusiones con suficiente
significacion estadistica, estudiaremos los cuatro afios como un grupo Unico, y no
de forma anual y evolutiva a lo largo del tiempo, a fin de poder tener una muestra
de poblacién de tamafo suficiente, a la vez que con la maxima homogeneidad

posible.
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5.3.1 Analisis Descriptivo

5.3.1.1 Caracteristicas demograficas

Este segundo periodo estudiado, continuacidon cronoldgica del previo,
supone un total de 918 enfermos intervenidos entre enero de 2000 y diciembre de
2003. Si lo sumamos al grupo anterior, en si constituye un 26,8 % del total de
enfermos intervenidos de cirugia coronaria en el servicio de cirugia cardiaca del
hospital del Valle de Hebron. El volumen pues de enfermos intervenidos en estos
cuatro afos supone un incremento continuado de la actividad del servicio, y en

concreto de la cirugia coronaria.
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La edad media de los pacientes fue de 64,5 + 9,5 afios, con un minimo de
31 afios y un maximo de 85 afos. La moda fue de 70 afios. Si comparamos estos
valores tan solo con los del afo 1999 (el mas cercano del grupo anterior), en el
que la media de edad fue de 62,7 £ 10,3 afos (moda de 61 afios) podemos
observar un incremento de casi dos afios en la media de edades, y de 9 afos en la
moda. Un 35,9 % de los pacientes tuvieron mas de 70 afios y un 14,7 % mas de 75

anos.
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Hemos tomado la edad de 70 afios, basandonos en la mayoria de las
publicaciones sobre cirugia en el paciente anciano, como edad de corte para

clasificar a los pacientes como ancianos.
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30%:-
20%9
10%

0%-

2000 2001 2002 2003

Si observamos la evolucion de la edad media de los pacientes, podemos
observar como ésta ha progresado por encima de nuestras expectativas, llegando a
alcanzar el grupo de pacientes de mas de 70 anos el 44,44% del volumen de

enfermos intervenidos.

Respecto al sexo de los pacientes, un 19,14 % fueron mujeres, lo cual
supone un mantenimiento de la progresion historica previa, aunque con un cierto
estancamiento en la progresion del nimero de mujeres intervenidas, que lo sitia
en estos ultimos afios en torno al 20 %.

La edad media de las mujeres fue de 67,2 £ 9,59 anos de edad, frente a los
63,95 £ 9,52 anos en los pacientes del género masculino. Un 50,86 % de las

mujeres tuvieron mas de 70 afios frente al 32,44% de los varones (p < 0,001).
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5.3.1.2 Antecedentes patoldgicos

La siguiente tabla resume las caracteristicas y comorbilidad, no cardiaca,

previa de los pacientes intervenidos.

Caracteristicas no cardiacas
Edad 64,49 + 9,5 afios
Sexo (%) 19,14 %
Peso 75,65+ 11,8 Kg.
Altura 161,4 £ 18,5 cm
Obesidad 14,71 %
Tabaquismo 56,86 %
HTA 63,83 %
Hipercolesterolemia 68,21 %
Hipertrigliceridemia 7,21 %
Diabetes mellitus 37,13 %
EPOC 26,66 %
Insuficiencia Renal 8,82 %
Arteriopatia periférica 26,81 %

La presencia de antecedentes cardiologicos tfamiliares permanece

alrededor del 30 %, al igual que en los afios previos.

El peso medio del grupo fue de 75,65 + 11,8 Kg. (49-120 Kg.). La altura
media fue de 161,4 = 18,5 cm (50-185 cm) lo que ya globalmente da un indice
medio de masa corporal calculado de 29,18 lo cual sitia al grupo en el umbral de
la definicion de obesidad. La superficie corporal media fue de 1,81 £ 0,17. Un
14,71 % de enfermos cumplia criterios de obesidad severa (sin duda con criterios
mas estrictos que los empleados en la primera base de datos).

El peso medio de las mujeres fue de 71,1 + 11,3 Kg. frente a los 77,1 £
11,6 Kg. en los varones (p<0,001). Sin embargo la talla media de las mujeres fue
de 151,3 £ 18,8 cm frente a 164,6 + 17,4 cm de los varones (p<0,001), lo cual
demuestra que las mujeres con mas frecuencia presentaron obesidad (p<0,001),

ademas de poseer una talla media particularmente baja.
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Los pacientes de mayor edad presentaron tendencia a presentar menores
pesos (74,52 + 11,8 Kg. frente a 76,44 + 11,83Kg. en los mas jovenes, p = 0,08),
y menores tallas (160,6 £ 17,2 cm frente a 162,9 + 19,6 cm). Las superficies

corporales, por lo tanto, fueron también inferiores (1,79 frente a 1,83, p = 0,05).

El tabaquismo estuvo presente en el 56,86 % de los pacientes, se confirma
asi la tendencia previamente observada de claro descenso en el numero de
pacientes fumadores, cediendo asi terreno a los demas factores de riesgo
cardiovascular, como posible causa desencadenante de su arteriosclerosis. Por
sexos, el 67,43% de los varones era fumador, frente al 12 % de las mujeres
(p<0,001). El subgrupo de pacientes de edad superior a los 70 afios presentd
menor incidencia de tabaquismo previo (44,85 % frente a 63,61 % en pacientes
mas jovenes, p < 0,001). La razon de este dato se halla, sin duda, ligado a la

mayor presencia del sexo femenino en el subgrupo de ancianos.

La hipertension arterial estaba diagnosticada en el 63,83 % de los
pacientes, previamente a la intervencion. Esto supone un incremento relativo del
10 % frente a la tendencia previa (existente en los tltimos anos de la década de los
90) en la tasa de pacientes hipertensos. Las causas podrian ser debidas a un
aumento relativo, dado un menor nimero de pacientes fumadores, tal y como se
acaba de describir, ademas de una probable mayor sensibilidad por parte de la
cardiologia clinica en los ultimos afios. Por sexos las mujeres presentaron HTA
con mayor frecuencia (78,86 % frente al 60,30 % en los varones, p<0,001). Los
pacientes mas mayores presentaron mayores tasas de hipertension (70,3 % frente a

60,2 % en jovenes, p = 0,001).

El 68,2 % de los pacientes estaban catalogados de hipercolesterolemia. Un
7,2 % de hipertrigliceridemia. También aqui observamos un incremento en el
diagnoéstico de dislipemias de al menos un 30 % respecto a los afios previos,
cambio en consonancia con lo previamente comentado en el parrafo anterior. Por
sexos, las mujeres presentaron dislipemias con mayor frecuencia sin llegar, no

obstante, a la significacion estadistica. Los pacientes con enfermedad coronaria de
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menor edad, presentaron mayores tasas de hipercolesterolemia que los pacientes
ancianos (71,94 % frente a 61,52 % en pacientes de edad superior a los 70 afios,

p = 0,001), similares resultados hemos hallado en la hipertrigliceridemia

(p=0,01).

La diabetes estuvo presente en el 37,1 % de los pacientes. El incremento
de los pacientes diabéticos, tan s6lo respecto a 1999 es del 10 %. El 49,66 % de
los diabéticos se trataban previamente a la intervencion con antidiabéticos orales,
el 31,54 % con insulina, el 15,44 % s6lo con dieta, y un 3,36 % no recibian
ningun tratamiento. Sin duda observamos un gran incremento de pacientes
diabéticos, a expensas de una diabetes tipo II tratada (que no siempre controlada)
con antidiabéticos orales. Por sexos, también las mujeres presentaron diabetes con
mayor frecuencia (49,71 % frente al 34,05% en los varones, p<0,001). A mayor
edad, mayor fue la incidencia de la diabetes, siendo diabéticos el 42,73 % de

pacientes mayores de 70 afios frente al 33,84 % de pacientes de edad inferior

(p = 0,005).

Un 26,66 % de los pacientes intervenidos estaban diagnosticados de
enfermedad pulmonar obstructiva cronica, con o sin tratamiento crénico
ambulatorio. Paralelamente al tabaquismo, los varones presentaron mayor
incidencia (28,8 %) que las mujeres (17,14 %), p = 0,001. No hubo diferencias

asociadas a la edad.

El 8,61 % de los pacientes habia tenido un accidente vascular cerebral
previo, de los que el 90 % presentaban una recuperacion ad integrum. La
incidencia fue similar en ambos sexos. Por edades, el grupo de pacientes de mas

de 70 afios presentaron mayor incidencia de AVC previo (11,21% frente a 7,14 %,

p = 0,02).

La insuficiencia renal estaba diagnosticada en el 8,82 % de los pacientes.

El 0,4 % de los enfermos requerian de didlisis cronica. La incidencia fue similar
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en ambos sexos, sin embargo los pacientes ancianos presentaron mayores tasas de

insuficiencia renal (11,22 % frente a 7,48 %, p = 0,03).

El 26,8 % tenian arteriopatia periférica. Un 26,4 % de los pacientes tenian
arteriopatia en extremidades inferiores y un 8,6 % de troncos supraadrticos. La
incidencia en varones fue superior al de las mujeres (27,9 % vs. 21,7 %, p = 0,05),
al igual que los ancianos también presentaron mayores tasas de arteriopatia

(32,73 % frente a 23,47 %, p = 0,002).
Un 1,09 % de los pacientes tenian hipotiroidismo tratado. La incidencia en
mujeres fue claramente superior (0,67 % en varones frente a 2,86 %, p = 0,02). No

hubo diferencias asociadas a la edad.

El 4433 % de los enfermos tenian otras patologias (digestivas,

osteoarticulares, dermatoldgicas, infecciosas, autoinmunes, ...).
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5.3.1.3 Antecedentes cardioldogicos

El 90 % de lo enfermos presentaba angina en diferentes grados. El grado
de angina, seglin la Canadian classification fue un 2 % en grado I, 16 % grado II,
39 % III y un 43 % grado IV. Sin duda, en comparacion con las tendencias
previamente descritas, observamos un repunte de los pacientes en grado funcional
IV, tal y como habia sucedido desde 1982 hasta 1995. El sexo femenino se asocio

a peores grados funcionales (p = 0,02), al igual que la mayor edad del paciente

(p=0,01).

Un 45,7 % estaban catalogados de angina inestable. Dentro de este grupo
sin duda han entrado la mayoria de los pacientes en grado funcional IV y los
pacientes con angina postinfarto. El sexo femenino también se asocidé con mayor
frecuencia a la angina inestable (61,71 % en mujeres frente al 52,49 %, p = 0,01).
El grupo de pacientes anosos, también se asocié a mayores tasas de angina

inestable (62,12 % frente a 49,83 %, p <0,001).

Un 1,09 % de los pacientes se intervino con balon de contrapulsacion

intra-aortico colocado, fundamentalmente, por angina inestable post [AM.

La indicacion de la cirugia fue en un 51,15 % electiva, en un 46,56 %
urgente y en un 2,29 % emergente. Sin embargo alrededor de un 6 % de los
pacientes se catalogaron como de pacientes en estado critico (angina incoercible,
necesidad de nitroglicerina, o inestabilidad hemodinamica). El sexo femenino se
asocidé mas frecuentemente a este ultimo grupo (9,71 % en mujeres frente a 5,38
% en varones, p = 0,02). La mayor edad también mostr6 una tendencia a la cirugia

urgente / emergente, aunque sin llegar a la significacion estadistica.

Un 12,3 % presentaba signos de insuficiencia cardiaca. De éstos un 44 %
tenian un grado funcional (de la NYHA) I o II, un 39 % grado III y un 16 % grado
funcional IV. Las mujeres también presentaron con mayor frecuencia

insuficiencia cardiaca, y dentro del grupo de pacientes con insuficiencia cardiaca,
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a su vez, presentaron peores grados funcionales de la NYHA que los varones
(p = 0,03). La edad, sin embargo no mostro asociarse a diferentes tasas de

insuficiencia cardiaca, ni a peores, o mejores, grados funcionales de la NYHA.

La fraccion de eyeccion preoperatoria media fue de 64,3 £ 16 % (15-90 %)
por cateterismo, y de 52 + 14 % (15-88 %) por ecocardiografia. Muy
frecuentemente los pacientes con peor fraccion de eyeccion tendieron a ser
estudiados sélo con ecocardiografia, lo cual ha sesgado, sin duda alguna, los
valores medios de ambas mediciones. Curiosamente ni el sexo, ni la edad se
relacionaron como factores asociados a diferente fraccion de eyeccion

prequirtrgica.

Un 48,37 % de los enfermos habian presentado al menos un /AM previo a
la cirugia y un 16,6 % mds de un IAM previamente a la cirugia. Los varones
presentaron con mayor frecuencia un IAM previo (50,2 %) que las mujeres
(40,57 %), p=0,012. La edad sin embargo, no se asocio a diferentes tasas de IAM

previo.

Un 6,8 % habian presentado algin tipo de complicaciéon grave
consecuentemente al infarto (en forma de arritmias, insuficiencia cardiaca, edema
agudo de pulmoén, rotura de pared libre, septum o musculo papilar). Un 1 %
precisaron de maniobras de resucitacion cardiopulmonar. Curiosamente la
presencia de complicaciones graves a un IAM se dio con mayor frecuencia en las
mujeres (10,86 % frente a 5,79 % en varones, p = 0,01), y en el grupo de pacientes
de mas de 70 afos de edad (9,09 % frente a 5,44 % en los pacientes de menos de

70 afios, p = 0,02).

La localizacion anatomica del infarto, en aquellos pacientes intervenidos
con un infarto reciente, fue en un 31,26 % inferior, en un 30,34 % no Q, en un
25,98 % anterior, 5,98 % posterior y un 4 % lateral. Las mujeres presentaron con
mayor frecuencia infartos anteriores, mientras los varones presentaron mas

infartos de localizacion inferior o infartos sin Q. En los pacientes con mas de un
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infarto previo, la localizacion de zonas infartadas fue similar, en un 43 % en la
cara inferior, un 28 % de localizacion anterior, un 16 % de infartos posteriores, un
13 % laterales. La edad no mostr6 preferencia por ninguna localizacion concreta,

mostrando, los diferentes grupos de edad, idénticas distribuciones anatomicas.

Localizaciéon anatémica del infarto

Inferior No Q Anterior Lateral Posterior

E Total B Varones B Mujeres

Un 12,31 % de los pacientes habia tenido algun tipo de revascularizacion
previa. Un 10,78 % de forma percutanea (ACTP con o sin Stent) y un 1,53 %
quirargica. De los pacientes con ACTP previa un 70 % tenian un procedimiento y
un 30 % dos o mas angioplastias. Un 0,65 % fueron intervenidos de forma
emergente por ACTP fallida aguda. Las tasas de revascularizacion previa fueron
similares en ambos sexos, tanto quirurgicas como percutaneas. En el subgrupo de
pacientes ancianos, el porcentaje de revascularizaciones previas fue claramente
inferior al de los pacientes jovenes (8,79 % frente a 14,29 %, p = 0,01), no a costa
de procedimientos quirargicos previos (2,12 % en ancianos frente a 1,19 % en
jovenes), sino a expensas de la revascularizacion percutdnea (6,975% frente a

12,93 % en los jovenes, p = 0,005).

Los enfermos presentaron una media de 2,59 vasos enfermos. El 66,67 %
de los pacientes intervenidos tenia una enfermedad de 3 vasos, mientras un 26,14
% cursaron con enfermedad de 2 vasos y un 7,19 % lo hicieron por enfermedad de

1 vaso.
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Numero de vasos afectados
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No hubo diferencias significativas entre ambos sexos. La edad, sin
embargo, se mostrd como factor asociado a una enfermedad coronaria mas difusa.
Asi la enfermad de tres vasos estuvo presente en el 64,8 % de pacientes de edad
igual o inferior a los 69 afios, mientras en los pacientes ancianos lo estuvo en un

70 %, (p = 0,02).

La localizacion angiografica de las lesiones coronarias fue en un 28,8 %
en el tronco comun, 91,1 % descendente anterior, en el 77,1 % en el lecho de la
coronaria derecha y 74 % en el territorio de la circunfleja. Curiosamente la

localizacién anatomica de las lesiones coronarias fue analoga en ambos sexos.

Localizacion de la enfermedad Coronaria
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Comun anterior derecha

Los pacientes de mayor edad, con mayor frecuencia presentaron lesiones
del tronco comun (34,85 % frente a 25,51 %, p = 0,02). La enfermedad de la
descendente anterior y de la coronaria derecha, fue mas frecuente en este
subgrupo, aunque sin mostrar una diferencia significativamente estadistica. La
enfermedad de la circunfleja si mostré una clara diferencia (80,61 % en los

ancianos frente a 71,6 % en los mas jovenes, p = 0,003).
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Un 2,88 % de los casos presentaba fibrilacion auricular crénica. No
existieron diferencias entre ambos géneros. La edad se asocio, aunque sin llegar a
la significacion estadistica, a una mayor incidencia de fibrilacion auricular cronica

(4,46 % frente a 1,81 %).
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5.3.1.4 Resultados Quirurgicos

5.3.1.4.1 Caracteristicas Quirurgicas:

Los resultados, fruto de una evolucién previa, demuestran un importante
grado de madurez del equipo cardioldgico, quirtrgico, anestésico y de cuidados
posquirdrgicos, por su consistencia y signos de tendencia a la constante mejora.

Un 50,65% de enfermos fueron intervenidos con CEC y un 49,35% sin
CEC. La progresion de los pacientes a la cirugia sin CEC también ha sido

constante, suponiendo en el afio 2003 el 68,25% de la cirugia coronaria realizada.

B Sin CEC OCon CEC
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Si analizamos las diferencias de entrambos sexos, las mujeres tendieron a
ser intervenidas con mayor frecuencia sin CEC. Asi un 59,43% de las mujeres
fueron intervenidas sin CEC (p = 0,003). En cuanto al grupo de pacientes de edad
igual o superior a los 70 afos, existi6 una preferencia clara hacia la cirugia sin
CEC en estos pacientes, siendo un 55,45% de los mismos intervenidos sin CEC,
mientras la cirugia con CEC intervino a un 54,1% de los pacientes mas jovenes
(p=0,003).

Para una media de 2,59 vasos enfermos se realizaron un total de 2,62
pontajes por enfermo (superior a afios previos) con 1,4 anastomosis en aorta
ascendente. Este ultimo dato demuestra un elevado indice de empleo de arterias

mamarias y de pontajes secuenciales. Todo ello supone una clara apuesta por una
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revascularizacion amplia y lo mas completa posible. Diferenciamos entre amplia
(mas coronarias pontadas) de completa (mas territorios pontados).

Un 18,19 % de los enfermos recibieron un niimero inferior de puentes al
de la enfermedad que presentaban, debiendo ser, por lo tanto, agrupados dentro de
lo que se denomina “revascularizacion incompleta”, al menos genéricamente. No
obstante en dicho grupo, entran tanto enfermos con vasos irrevascularizables
como con vasos dominados, sin necesidad, por lo tanto, de ser pontados. No
existio diferencia de género dentro de este subgrupo. Sin embargo si hubo una
diferencia desfavorable en el grupo de mayor edad (23,1 % frente a 15,48% en los
pacientes mas jovenes, p = 0,04).

Un 11,22 % de pacientes recibieron 1 pontaje, 31,92 % 2 pontajes, 41,5 %
tres y 15,38 % cuatro o mas anastomosis.

Los enfermos con CEC fueron intervenidos con unos tiempos medios de
CEC de 87,67 £ 23,5 min. (26 — 172 min.). Los tiempos medios de isquemia
cardiaca fueron de 48,05 £ 15,1 min. (10 — 110 min.). La cardioplegia empleada
fue hematica fria discontinua, en todos los casos, con reperfusion caliente
previamente al despinzamiento de aorta en el 15,6 % de los casos. El volumen de
cardioplegia medio infundido fue de 395,3 + 132,3 ml. No hubo diferencia alguna,
en ninguno de dichos parametros, respecto al sexo, ni a la edad.

Un 8,5 % de los casos presentaron ateromatosis adrtica severa, que tan
solo en tres casos imposibilitaron la utilizacion de la misma para la realizacion de
cualquier tipo de injerto, realizdndose en dichos casos una revascularizacion
basada en arterias mamarias. No existi6 diferencia alguna entre ambos sexos, no
obstante si aument6 claramente su incidencia con la edad del paciente (13,6 %

frente a 5,61 % en los pacientes jovenes, p < 0,001).
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5.3.1.4.2 Morbilidad postoperatoria:

Para el estudio de la morbilidad postoperatoria, hemos analizado los datos
de todas las complicaciones ocurridas durante el ingreso posterior al acto
quirtrgico, desde su traslado a la unidad de cuidados intensivos, hasta el alta
hospitalaria.

El 47,28% de los pacientes presentaron algun tipo de complicacion, de
leve a muy grave, dentro de las cuales incluimos béasicamente, y por orden de
frecuencia, las cardiologicas, respiratorias, infecciosas, neuroldgicas, renales y

otras.
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Ni globalmente, ni en cualquiera de las complicaciones por separado,
hemos hallado diferencia estadisticamente significativa, ni tendencia alguna, entre
ambos sexos. La edad sin embargo si ha mostrado asociarse a una mayor avidez
con las complicaciones en general (56,67 % frente a 42,01 % en pacientes mas
jovenes, p < 0,001), y por la mayoria de las complicaciones individualmente,
como veremos en adelante.

A continuacion pasaremos a analizar cada uno de los subgrupos de

complicacion por separado.
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5.3.1.4.2.1 Complicaciones cardiacas:

Un 29,69 % de los enfermos mostrd algun tipo de complicacion
cardiologica posteriormente a la intervencion. Se entendio por tal a la aparicion
de un IAM, insuficiencia cardiaca, paro cardiaco, shock cardiogénico, crisis
hipertensiva, arritmias (ACxFA, fibrilacion ventricular, ...) o vasoplejia,

fundamentalmente.

La liberacion enzimdtica media fue de 42,9 ug/ml (1,1 — 728) de CK MB
masa, con una moda de 8 pg/ml. Los valores séricos pico medios de Troponina I
fueron de 8,64 ug/ml (0,05 — 211), con una moda de 2 pg/ml. No hubo diferencia
en los niveles enzimaticos con respecto al sexo, ni a la edad.

La media de infartos per/post operatorios (diagnosticados segun liberacion
enzimatica) fue de 5,77 %. Los territorios que, por orden de frecuencia, mostraron
dicho infarto fueron: sin localizacion aparente (no Q) 2,29 %, inferior 2,07 %,

anterior 1,31 % y lateral 0,98 %.

Localizacion del IAM

2,50%1
2,00%-
1,50%
1,00%;
0,50%:
0,00%:-

No Q Inferior Anterior Lateral

Los pacientes afilosos no se asociaron a mayores tasas de [AM

peroperatorio.

En un 0,54 % de los pacientes (5 casos) se procedio a ACTP
postoperatoria, tras diagndstico de IAM postoperatorio, a la llegada a la unidad de
cuidados intensivos. En un caso se decidié la reintervencidon quirtrgica para

pontar de nuevo una zona isquémica.
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Las arritmias estuvieron presentes en el 27,02 % de los casos, en forma de
ACxFA mayoritariamente (21,02 %), Taquicardia ventricular no sostenida
(2,18 %), Bloqueo auriculo-ventricular (1,42%) y Fibrilacion ventricular (1,42 %).
Los pacientes afiosos, presentaron mayor incidencia de arritmias, en concreto

fibrilacion auricular (35,75 % frente a 22,11 % en jovenes, p < 0,001).

Un 1,42 % de los casos presentaron vasoplegia sostenida en el

postoperatorio inmediato que requiri6é de drogas vasopresoras a dosis media / alta.

5.3.1.4.2.2 Complicaciones respiratorias:

El tiempo medio de intubacion fue de 0,83 dias. Un 22,88% de los
enfermos presentaron algin tipo de complicacion respiratoria. Se detallan en la

siguiente tabla.

Complicaciones Respiratorias
Dias de respirador 0,83 dias
Intubacion prolongada (>24 h) 5,23 %
Reintubacion 0,87 %
Traqueostomia 0,87 %
Atelectasia 10,24 %
Derrame pleural 10,46 %
Sobreinfeccion respiratoria 2,72 %
Pneumonia 2,18 %
Traqueobronquitis 0,87 %
Paresia frénica 0,33 %
Edema pulmonar 1,85 %
Pneumotorax 1,96 %
Distress (SIDRS) 2,07 %

La edad se mostré asociada con mayor frecuencia a las complicaciones

respiratorias en general (26,06 % frente a 21,09 %, p = 0,05)

5. Resultados - 172



5.3.1.4.2.3 Complicaciones infecciosas:

Un 12,37 % de los pacientes presentd alguna infeccion precoz, que

resumimos, por ubicacion, en la siguiente tabla.

Complicaciones Infecciosas
Respiratoria 5,77 %
Tracto urinario 2,40 %
Safenectomia 1,20 %
Herida esternal Superficial 1,07 %
Herida esternal Profunda 0,98 %
Sepsis 0,98 %

Las respiratorias, de gravedad variable, seguidas de las urinarias, fueron
las mas frecuentes. No constan aqui, por razones obvias las complicaciones
infecciosas tardias (casi exclusivamente infecciones de safenectomia),
diagnosticadas y controladas ambulatoriamente.

La edad se asoci6é a mayor incidencia de complicaciones infecciosas en

general (11,82 % frente a 7,99 % en los més jovenes, p = 0,03).

5.3.1.4.2.4 Complicaciones Renales:

Un 7,19 % de los pacientes presentaron insuficiencia renal, en grado
variable, requiriendo a su vez estos un 46% de algin tipo de didlisis o
hemofiltracion.

Los pacientes afiosos mostraron mayores indices de insuficiencia renal en

el postoperatorio (11,52 % frente a 5,44 % en los menores de 70 afios, p = 0,001).

5.3.1.4.2.5 Complicaciones Neurologicas:

Un 4,76 % de los casos presentaron alguna complicacion neurolégica. En

la siguiente tabla se resumen por orden de aparicion.
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Complicaciones Neuroldgicas
Agitacion 1,96 %
Desorientacion 1,74 %
AVC 0,87 %
TIA 0,22 %

La edad también fue factor claramente asociado a cualquiera de las
complicaciones neuroldgicas, y a la suma de todas en general (8,18 % frente a

2,89 %, p<0,001).

5.3.1.4.2.6 Otras Complicaciones:

El volumen medio de sangrado fue de 701,2 + 456 ml (150 — 2400 ml).
Debiendo ser reintervenidos por sangrado un 2,07 % de los enfermos y por
dehiscencia de herida esternal (mecanica o infecciosa) en un 0,87 % de los casos.
Los pacientes de mayor edad, presentaron sangrados mas abundantes, presentando
un débito medio de 750,73 £ 492 ml los pacientes de edad superior a los 70 afios,
frente a 671 £ 431 ml de los pacientes mas jovenes (p = 0,01).

El hematocrito medio prequirtrgico fue de 40,68 * 20,72 % (26 — 55 %).
El hematocrito medio a la salida de quir6fano fue de 30,44 £ 6,08 % (20 — 50 %).
El hematocrito medio al alta hospitalaria fue de 35,88 + 7,69 % (25 — 48 %). La
edad se asoci6 en todos los casos a menores hematocritos (p = 0,001).

La media de concentrados de hematies trasfundidos por paciente fue de 1,8
concentrados de hematies de 300 ml.

Un 2,29 % de los pacientes presentaron algin tipo de trastorno de la
coagulacion severo, que requirid la transfusion de plaquetas, plasma o factores de
coagulacion.

Un 0,98 % presentaron complicaciones vasculares, que por orden de

aparicion fueron: Isquemia intestinal, embolia periférica, diseccion adrtica.
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5.3.1.4.2.7 Estancia hospitalaria:

La estancia media en UPCC/UCI fue de 2,94 + 3,77 dias (1 — 67 dias), sin
diferencias entre ambos sexos (2,94 dias en varones frente a 2,95 dias en mujeres).

La estancia hospitalaria media (entendida como dias de ingreso entre la
intervencion quirargica y el alta hospitalaria) fue de 10,07 + 6,79 dias (5 — 106
dias). Las mujeres presentaron una clara tendencia, aunque sin llegar a la
significacion estadistica, a mayores estancias hospitalarias (10,73 dias frente a
9,41 dias en varones, p = 0,08).

La edad se asocié claramente a mayores estancias tanto en la unidad de
postoperatorios inmediatos (3,38 dias frente a 2,69 dias en los pacientes mas
jovenes, p =0,004), como en la estancia hospitalaria total, pudiendo ser dados de
alta hospitalaria tras 11,21 dias de la intervencion, frente a 9,44 dias en los

pacientes mas jovenes (p < 0,001).
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5.3.1.4.3 Mortalidad:

La mortalidad global fue del 4,03 %. Las causas de mortalidad se resumen

en el siguiente grafico.

1,6%
1,4%
1,2%
1,0%
0,8%
0,6%
0,4%
0,2%
0,0%
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Como se aprecia las causas fundamentales de muerte fueron la
cardiogénica (1,53 %) por insuficiencia ventricular izquierda o biventricular, en el
contexto o no de un infarto per/post operatorio, y la sepsis (1,53 %).

Detras de estas se encontraron el fallo multiorgénico (0,87 %), la muerte
de origen neuroldgico (0,54 %) en el contexto de un AVC masivo, y la muerte de
origen respiratorio (0,33 %). Dentro de otras causas de mortalidad encontramos la
isquemia intestinal (0,33 %), la hemorragia digestiva alta (0,22 %), un caso de
diseccion adrtica, y un caso con broncoaspiracion masiva (en un paciente con

depresion cataléptica portador de sonda naso-géstrica).
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5.3.1.4.4 Tablas de resultados:

5.3.1.4.4.1 Resultados por edad y por técnica quirurgica:
< 70 ainos > 70 anos TOTAL
Total CEC OPCAB | Total CEC OPCAB

Sexo (MUJER) 14,60% 14,11% 15,19% | 27,05% 17,81% 34,43% 19,06%
Edad (en arfios) 59,33 59,03 59,68 73,99 73,62 74,28 64,49
Peso (en Kg.) 80,52 84,99 78,31 76,86 79,57 75,65 79,02
Altura (en cm) 161,92 158,60 163,60 | 160,68 159,09 161,38 161,42
Superficie Corporal 1,83 1,82 1,84 1,80 1,79 1,80 1,82
Tabaco 63,67% 61,13% 66,67% | 44,68% 43,15% 45,90% 56,86%
Diabetes 33,79% 31,35% 36,67% | 42,86% 43,84% 42,08% 37,04%
Obesidad 15,62% 11,29% 20,74% | 13,07% 7,53% 17,49% 14,71%
Hipercolesterolemia 71,82% 67,71% 76,67% | 61,70% 55,48% 66,67% 68,19%
Hipertrigliceridemia 8,32% 3,76% 13,70% | 4,56% 1,37% 7,10% 6,97%
HTA 60,10% 57,37% 63,33% | 70,52% 70,55% 70,49% 63,83%
AVC 713% 8,78% 519% | 11,25% 14,38% 8,74% 8,61%
|. Renal 747% 596% 9,26% | 11,25% 13,01% 9,84% 8,82%
Dialisis 0,5% 0,6% 0,4% 0,3% 0,7% 0,0% 0,4%
EPOC 26,5% 216% 32,2% 26,7% 21,2% 31,1% 26,6%
Arteriopatia 234% 22,3% 24,8% 32,8% 27,4% 37,2% 26,8%
Arteriopatia Periférica  23,4% 21,6%  25,6% 31,6% 26,7% 35,5% 26,4%
Arteriopatia Central 6,6% 5,6% 7,8% 12,2% 10,3% 13,7% 8,6%
Hipotiroidismo 1,2% 1,3% 1,1% 0,9% 0,0% 1,6% 1,1%
Radioterapia 0,8% 0,9% 0,7% 0,6% 0,0% 1,1% 0,8%
Revascularizacion
previa 143% 141% 14,4% 8,8% 7.5% 9,8% 12,3%
CABG Previa 1,2% 1,9% 0,4% 2,1% 2,7% 1,6% 1,5%
ACTP previa 129% 11,9% 14,1% 7,0% 4,8% 8,7% 10,8%
NCACTP 1,4 1,4 1,3 1,4 1,3 1,5 1,4
N° Stents 1,3 1,3 1,3 1,4 1,2 1,4 1,3
ACTP Complicada 0,5% 0,6% 0,4% 0,9% 0,7% 1,1% 0,7%
ICC 121% 11,0% 13,3% 12,8% 8,2% 16,4% 12,3%
IAM 482% 43,6% 53,7% 48,6% 50,7% 47,0% 48,4%
>1 I1AM 16,3% 14,1% 18,9% 17,0% 15,8% 18,0% 16,6%
IAM Complicado 5,4% 5,0% 5,9% 9,1% 7.5% 10,4% 6,8%
IAM previo Lateral 6,8% 5,3% 8,5% 6,1% 4.1% 7.7% 6,5%
IAM previo Posterior 7,8% 7,8% 7,8% 9,1% 10,3% 8,2% 8,3%
IAM previo Anterior 16,0% 14,7% 17,4% 11,2% 10,3% 12,0% 14,3%
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IAM previo Inferior
Estado Critico Preop.
Resucitado

FE(ECO)

FE

TC > 50%

DA > 50%

CD > 50%

CX>50%

INJERTO > 50%
ACxFA

Re 1Q

OPCAB

Num. Vasos Enfermos
N° Bypass

N° Anastomosis Aorta
Hcto. Basal

Hcto. PostCEC
Tiempo CEC

Tiempo Clamp

Temp en CEC

Total Cardioplegia
Cell Saver

Sangre CEC

Sangre Anestesia
IABP

Dias Estancia UCI
Drenaje Post Op

TPI

CPK MB Maxima
Sangre UPCC
Plasma

Plaquetas
Complicacion
Complic. Infecciosa
Infecc Esternén grave
Infecc. Esternén superf
Infecc .Safenectomia
Sepsis

Infecc. Urinaria
Infecc. Respirat
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22,2%
5,6%
0,5%
50,2
64,1

25,5%

90,7%

76,4%

71,6%
1,0%
1,8%
1,4%

45,8%

2,6
2,6
1,4
43,0
30,9
88,1
50,5
32,9

398,2
1,1%

75,45

107,88

0,006

3.4

670,7
11,7
62,6

1,7
0,2
0,1

42,11%

8,15%
0,51%
1,19%
0,85%
0,68%
2,38%
2,72%

21,9%
2,8%
0,3%
50,0
65,1

27,3%
88,1%
82,4%
78,1%
1,6%
1,4%
1,9%
0,0%
2,7
2,8
1,7
44,9
29,2
88,1
50,5
32,9
398,2
0,0%
81,37
108,00
0,009
4,0
695,3
16,5
96,0
2,2
0,4
0,1
52,66%
11,60%
0,63%
2,19%
1,57%
0,63%
3,45%
3,45%

22,6%
8,9%
0,7%
50,3
62,8

23,3%

93,7%

69,3%

64,1%
0,4%
2,1%
0,7%

100,0%
2,4
2,4
1,1

41,3
38,6

2,3%
0,00
107,22
0,003
2,7
648,3
7,8
30,0
1,0
0,1
0,1
29,63%
4,07%
0,37%
0,00%
0,00%
0,74%
1,11%
1,85%

19,8%
7,3%
1,8%
54,3
64,7

35,0%

92,1%

78,4%

80,5%
1,2%
4,5%
1,8%

55,6%

2,7
2,6
1,3
37,6
29,6
86,8
47,6
32,1

389,1
1,3%

67,14

253,57
0,018
2,6
751,6
8,8
42,3
2,0
0,7
0,1
56,53%
11,55%

1,82%

3,65%

1,82%

1,52%

2,43%

2,13%

15,8%
2,7%
2,1%
55,2
64,6
41,8%
89,7%
82,2%
87,7%
1,4%
2,8%
2,7%
0,0%
2,7
2,8
1,6
38,5
27,7
86,8
47,6
32,1
391,9
0,0%
75,81
277,94
0,020
1,5
731,1
13,7
73,7
2,3
0,9
0,1
71,23%
15,07%
2,05%
4,79%
3,42%
1,37%
3,42%
2,05%

23,0%
10,9%
1,6%
53,8
64,8
29,5%
94,0%
75,4%
74,9%
1,1%
5,3%
1,1%
100,0%
2,6
2,5
1,1
37,0
35,0

2,3%
0,00
150,00
0,016
3,5
765,0
6,6
24,6
1,7
0,6
0,1
44,81%
8,74%
1,64%
2,73%
0,55%
1,64%
1,64%
2,19%

21,4%
6,2%
1,0%
52,1
64,3

28,9%

91,2%

771%

74,8%

2,9%
1,5%
49,3%
2,6
2,6
1,4
40,7
30,4
87,7
49,6
32,7
395,3
1,2%

3,1
701,2
10,5
55,0
1,8
0.4
0,1
47,28%
9,37%
0,98%
2,07%
1,20%
0,98%
2,40%
2,51%




Complic. Respiratoria
Intubacion Prolongada
Dias Respirador
Reintubacion
Traqueostomia
Paresia Frénica
Pneumonia
Traqueobronquitis
Reagudiz.Resp
Derrame pleural
Edema Pulmonar
Atelectasia
Neumotorax
Distress

Complic Renal
Insuf Renal
Complic Neurol
TIA

AVC

Coma

Agitacién
Desorientacion
Complig Quirurg
RelQ Sangrado
RelQDehiscencia
Arritmias

ACxFA

BAV

TV

FV

Complic Cardio
Vasoplejia

Paro Cardiaco
IAM ant

IAM inf

IAM lat

IAM noQ

ACTP postlQ
Complic Coagulacion
Complic Vasculares
Embolia Periférica

21,22%
4,41%
0,68
0,85%
0,85%
0,34%
2,21%
0,85%
1,87%
10,02%
2,04%
10,36%
1,63%
2,21%
5,43%
5,26%
2,89%
0,00%
0,85%
0,85%
1,19%
0,68%
3,74%
1,87%
0,17%
22,24%
16,13%
1,19%
2,21%
0,85%
9,00%
1,02%
0,85%
1,36%
2,04%
0,68%
2,21%
0,51%
2,21%
0,68%
0,00%

28,21%
5,33%
0,62
1,25%
1,25%
0,63%
2,82%
1,57%
2,82%
15,36%
2,82%
13,17%
2,19%
3,45%
5,02%
4,70%
4,39%
0,00%
1,57%
1,25%
2,19%
1,25%
5,02%
2,51%
0,31%
27,271%
19,75%
1,25%
2,82%
0,94%
11,60%
1,57%
0,63%
0,94%
3,13%
0,94%
2,51%
0,31%
2,82%
1,25%
0,00%

12,96%
3,33%
0,76
0,37%
0,37%
0,00%
1,48%
0,00%
0,74%
3,70%
1,11%
7,04%
0,74%
0,74%
5,93%
5,93%
1,11%
0,00%
0,00%
0,37%
0,00%
0,00%
2,22%
1,11%
0,00%
16,30%
11,85%
1,11%
1,48%
0,74%
5,93%
0,37%
1,11%
1,85%
0,74%
0,37%
1,85%
0,74%
1,48%
0,00%
0,00%

25,84%
6,69%
1,10
0,91%
0,91%
0,30%
2,13%
0,91%
4,26%
11,25%
1,52%
10,03%
2,74%
1,82%
11,55%
10,64%
8,21%
0,61%
0,91%
0,61%
3,34%
3,65%
7,29%
2,43%
2,13%
35,56%
29,79%
1,82%
2,13%
0,61%
10,94%
2,13%
0,61%
1,22%
2,13%
1,52%
2,43%
0,61%
2,43%
1,52%
0,30%

35,62%
7,53%
1,05
1,37%
0,00%
0,00%
2,74%
1,37%
5,48%
16,44%
2,05%
14,38%
2,74%
3,42%
10,96%
10,96%
9,59%
0,68%
1,37%
1,37%
5,48%
4,11%
8,22%
2,74%
1,37%
46,58%
39,04%
2,74%
2,74%
0,68%
11,64%
1,37%
0,00%
1,37%
3,42%
2,74%
2,74%
0,68%
1,37%
0,68%
0,00%

18,03%
6,01%
1,13
0,55%
1,64%
0,55%
1,64%
0,55%
3,28%
7,10%
1,09%
6,56%
2,73%
0,55%
12,02%
10,38%
7,10%
0,55%
0,55%
0,00%
1,64%
3,28%
6,56%
2,19%
2,73%
26,78%
22,40%
1,09%
1,64%
0,55%
10,38%
2,73%
1,09%
1,09%
1,09%
0,55%
2,19%
0,55%
3,28%
2,19%
0,55%
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22,88%
5,23%
0,83
0,87%
0,87%
0,33%
2,18%
0,87%
2,72%
10,46%
1,85%
10,24%
1,96%
2,07%
7,63%
7,19%
4,79%
0,22%
0,87%
0,76%
1,96%
1,74%
5,01%
2,07%
0,87%
27,02%
21,02%
1,42%
2,18%
0,76%
9,69%
1,42%
0,76%
1,31%
2,07%
0,98%
2,29%
0,54%
2,29%
0,98%
0,11%




Dias Postop 9,27 10,77 7,53 10,37 10,73 10,09 9,66

Hcto Alta 35,39 32,20 37,26 36,63 36,58 36,65 35,88
Exitus 3,23% 3,45%  2,96% 5,47% 6,85% 4,37% 4,03%
Exitus Peroperatorio 0,17% 0,31% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,11%
Exitus Per. IAM 0,17% 0,31% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,11%
Exitus Per. Fallo Ventr 0,00% 0,00%  0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00%
Exitus Per.Hemorragia 0,00% 0,00%  0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00%
Exitus Cardiogénico 1,19% 094% 1,48% 1,52% 2,74% 0,55% 1,31%
Exitus Pulmonar 0,00% 0,00% 0,00% 0,91% 1,37% 0,55% 0,33%
Exitur Renal 0,00% 0,00%  0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00%
Exitus Vascular 0,00% 0,00% 0,00% 0,30% 0,68% 0,00% 0,11%
Exitus Sepsis 1,02% 0,94% 1,11% 2,43% 2,05% 2,73% 1,53%
Exitus Neuro 0,68% 094% 0,37% 0,30% 0,68% 0,00% 0,54%
Fallo Multiorganico 0,68% 0,94% 0,37% 1,22% 1,37% 1,09% 0,87%
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5.3.1.4.4.2 Resultados por sexo y técnica quirurgica:

Mujeres Varones Total
Total CEC OPCAB | Total CEC OPCAB

Sexo (mujeres) 19,06% 80,94%
Edad (en afios) 67,21 64,99 68,74 63,86 63,18 64,62 64,49
Peso (en Kg.) 75,36 82,47 73,42 80,17 82,93 78,64 79,02
Altura (en cm) 151,28 142,33 153,81 164,62 161,99 166,07 | 161,42
Superficie Corporal 1,69 1,64 1,71 1,85 1,84 1,86 1,82
Tabaco 12,00% 12,68% 11,54% | 67,43% 63,20% 72,21% | 56,86%
Diabetes 49,71% 50,70%  49,04% | 34,05% 32,49% 35,82% | 37,04%
Obesidad 32,57% 22,54% 39,42% | 10,50% 7,87% 13,47% | 14,71%

Hipercolesterolemia 72,00% 64,79%  76,92% | 67,29% 63,71% 71,35% | 68,19%
Hipertrigliceridemia 11,43% 4,23% 16,35% 592% 2,79%  9,46% 6,97%

HTA 78,86% 74,65% 81,73% | 60,30% 59,14% 61,60% | 63,83%
AVC 9,14% 11,27% 7,69% 8,48% 10,41% 6,30% 8,61%
|.Renal 6,86% 2,82% 9,62% 9,29% 9,14%  9,46% 8,82%
Dialisis 0,6% 0,0% 1,0% 0,4% 0,8% 0,0% 0,4%
EPOC 17,1% 14,1% 19,2% 28,8% 22,8% 35,5% 26,6%
Arteriopatia 21,7% 15,5% 26,0% 28,0% 254% 30,9% 26,8%
Arteriopatia Periférica  19,4% 12,7% 24,0% 28,0% 251% 31,2% 26,4%
Arteriopatia Central 7,4% 5,6% 8,7% 8,9% 7,4% 10,6% 8,6%
Hipotiroidismo 2,9% 1,4% 3,8% 0,7% 0,8% 0,6% 1,1%
Radioterapia 3,4% 2,8% 3,8% 0,1% 0,3% 0,0% 0,8%
Revascularizacion

previa 9,7% 8,5% 10,6% 129% 12,7% 13,2% 12,3%
CABG Previa 2,3% 2,8% 1,9% 1,3% 2,0% 0,6% 1,5%
ACTP previa 9,1% 7,0% 10,6% 11,2% 10,2% 12,3% 10,8%
N° ACTP 1,4 1,2 1,5 1,4 1,4 1,3 1,4
N° Stents 1,6 1,5 1,6 1,2 1,2 1,3 1,3
ACTP Fallida 1,1% 0,0% 1,9% 0,5% 0,8% 0,3% 0,7%
ICC 16,0% 11,3% 19,2% 11,4% 9,9% 13,2% 12,3%
IAM 40,6% 38,0% 42,3% 50,2% 47,2% 53,6% 48,4%
>1 1AM 10,9% 8,5% 12,5% 179% 157% 20,3% 16,6%
IAM Complicado 10,9% 9,9% 11,5% 5,8% 5,1% 6,6% 6,8%
IAM previo Lateral 4,6% 1,4% 6,7% 7,0% 5,6% 8,6% 6,5%

IAM previo Posterior 6,3% 5,6% 6,7% 8,7% 9,1% 8,3% 8,3%
IAM previo Anterior 13,1% 9,9% 15,4% 14,5% 14,0% 152% 14,3%
IAM previo Inferior 16,6% 14,1% 18,3% 225% 21,1% 24,1% 21,4%
Estado Critico Preop 9,7% 4,2% 13,5% 5,4% 2,5% 8,6% 6,2%
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Resucitado

FE (ECO)

FE (KT)

TC > 50%

DA > 50%

CD > 50%

CX > 50%

INJERTO > 50%
Complicacion ACTP
ACxFA

Re IQ

Cirugia Critica
OPCAB

CEC

Num Vasos Enfermos
N° Bypass

N° Anastomosis Aorta
Hcto. Basal

Hcto. PostCEC
Tiempo CEC
Tiempo Clamp
Temp en CEC

Total Cardioplegia
Cell Saver

Sangre CEC

Sangre Anestesia
IABP

Dias Estancia UPCC
Drenaje Post Op
TPI

CPK MB Maxima
Sangre UPCC
Plasma

Plaguetas
Complicacion
Complic. Infecciosas
Infecc Esternén grave
Infecc Esternén superf
Infecc Safenectomia
Sepsis

Infecc Urinaria
Infecc Respirat
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1,7%
54,5
67,7
25,7%
93,1%
70,9%
74,9%
1,7%
0,6%
3,4%
2,3%
9,1%
59,4%
40,6%
2,6
25
1,4
36,8
28,0
86,5
46,3
31,7
373,9
1,9%
280,76
370,00
0,017
3,0
619,2
8,4
37,7
2,1
0,5
0,1
44,57%
10,29%
0,57%
1,71%
2,29%
0,00%
4,57%
1,14%

0,0%
53,9
68,8
22,5%
88,7%
80,3%
81,7%
1,4%
0,0%
0,0%
2,8%
2,8%
0,0%
100,0%
2,7
2.8
1,7
36,4
24,7
86,5
46,3
31,7
373,9
0,0%
304,16
362,50
0,028
2.8
548,9
18,1
70,5
23
05
0,1
61,97%
15,49%
0,00%
2,82%
4,23%
0,00%
8,45%
0,00%

2,9%
54,7
67,0
27,9%
96,2%
64,4%
70,2%
1,9%
1,0%
4,7%
1,9%
13,5%
100,0%
0,0%
2,4
23
1,1
37,0
34,8

3,0%
0
400,00
0,009
3,0
656,3
4,4
21,6
2,0
0,5
0,1
32,69%
6,73%
0,96%
0,96%
0,96%
0,00%
1,92%
1,92%

0,8%
51,4
63,5
29,6%
90,7%
78,6%
74,8%
0,9%
0,1%
2,7%
1,3%
6,6%
47,0%
53,0%
2,6
2,6
1,4
41,9
31,0
87,9
50,2
32,8
399,0
1,0%
370,01
133,31
0,009
3,2
720,5
11,1
59,3
1,7
0,4
0,1
47,91%
9,15%
1,08%
2,15%
0,94%
1,21%
1,88%
2,83%

1,0%
51,9
64,3
33,5%
88,6%
82,7%
81,0%
1,5%
0,3%
2,2%
2,0%
2,5%
0,0%
100,0%
2,7
2,8
1,6
43,5
29,4
87,9
50,2
32,8
400,0
0,0%
400,71
145,83
0,010
3,3
734,7
15,1
92,4
2,2
0,6
0,1
57,87%
12,18%
1,27%
3,05%
1,78%
1,02%
2,54%
3,55%

0,6%
51,0
62,6
25,2%
93,1%
73,9%
67,9%
0,3%
0,0%
3,1%
0,6%
11,2%
100,0%
0,0%
2,5
2,5
1,1
40,3
37,8

2,1%
0
68,93
0,008
3,0
707,9
8,2
29,5
1,1
0,2
0,1
36,68%
5,73%
0,86%
1,15%
0,00%
1,43%
1,15%
2,01%

1,0%

52,1

64,3
28,9%
91,2%
771%
74,8%

0,2%
2,9%
1,5%
7,1%
49,3%
50,7%
2,6
2,6
1,4
40,7
30,4
87,7
49,6
32,7
395,3
1,2%

3,1
701,2
10,5
55,0
1,8
04
0,1
47,28%
9,37%
0,98%
2,07%
1,20%
0,98%
2,40%
2,51%




Complic Respiratoria ~ 22,29% 29,58%  17,31% | 23,01% 30,71% 14,33% | 22,88%
Intubacion Prolongada  4,00% 1,41% 577% 552% 6,85% 4,01% 5,23%
Dias Respirador 0,81 0,42 1,07 0,84 0,82 0,86 0,83

Reintubacion 0,57% 0,00% 0,96% 0,94% 1,52% 0,29% 0,87%
Traqueostomia 0,57% 0,00% 0,96% 0,94% 1,02% 0,86% 0,87%
Paresia Frénica 0,57% 0,00% 0,96% 0,27% 0,51%  0,00% 0,33%
Pneumonia 0,57% 0,00% 0,96% 2,56% 3,30% 1,72% 2,18%
Traqueobronquitis 0,57% 0,00% 0,96% 0,94% 1,78%  0,00% 0,87%
Reagudiz.Resp 1,14% 1,41% 0,96% 3,10% 4,06% 2,01% 2,72%
Derrame pleural 12,00% 19,72% 6,73% 10,09% 14,97% 4,58% | 10,46%
Edema Pulmonar 1,14% 0,00% 1,92% 2,02% 3,05% 0,86% 1,85%
Atelectasia 7,43% 8,45% 6,73% 10,90% 14,47% 6,88% | 10,24%
Neumotoérax 2,86% 4,23% 1,92% 1,75% 2,03% 1,43% 1,96%
Distress 1,71% 4,23% 0,00% 2,15% 3,30% 0,86% 2,07%
Complic Renal 571% 4,23% 6,73% 8,08% 7,36% 8,88% 7,63%
Insuf Renal 4,57% 4,23% 4,81% 781% 7,11% 8,60% 7,19%
Complic Neurol 6,29% 5,63% 6,73% 4,44% 6,09% 2,58% 4,79%
TIA 1,14% 1,41% 0,96% 0,00% 0,00% 0,00% 0,22%
AVC 1,14% 1,41% 0,96% 0,81% 1,52% 0,00% 0,87%
Coma 0,57% 1,41% 0,00% 0,81% 1,27% 0,29% 0,76%
Agitacion 1,14% 1,41% 0,96% 215% 3,55% 0,57% 1,96%
Desorientacion 0,57% 0,00% 0,96% 2,02% 2,54% 1,43% 1,74%
Complic. Quirurg 5,14% 2,82% 6,73% 498% 6,60% 3,15% 5,01%
RelQ Sangrado 1,14% 1,41% 0,96% 229% 2,79% 1,72% 2,07%
RelQ Dehiscencia 0,57% 0,00% 0,96% 0,94% 0,76% 1,15% 0,87%
Arritmias 2457% 3521% 17,31% | 27,59% 32,99% 21,49% | 27,02%
ACxFA 18,86% 23,94%  15,38% | 21,53% 26,14% 16,33% | 21,02%
BAV 1,71% 4,23% 0,00% 1,35% 1,27% 1,43% 1,42%
TV 2,29% 4,23% 0,96% 215% 254% 1,72% 2,18%
FV 1,14% 2,82% 0,00% 0,67% 051% 0,86% 0,76%
Complic Cardio 8,00% 5,63% 9,62% 10,09% 12,69% 7,16% 9,69%
Vasoplejia 1,71% 0,00% 2,88% 1,35% 1,78%  0,86% 1,42%
Paro Cardiaco 0,57% 0,00% 0,96% 0,81% 051% 1,15% 0,76%
IAM ant 0,57% 0,00% 0,96% 1,48% 1.27% 1,72% 1,31%
IAM inf 1,14% 1,41% 0,96% 2,29% 3,55% 0,86% 2,07%
IAM lat 0,57% 0,00% 0,96% 1,08% 1,78%  0,29% 0,98%
IAM noQ 1,14% 0,00% 1,92% 256% 3,05% 2,01% 2,29%
ACTP postlQ 1,14% 1,41% 0,96% 0,40% 0,25% 0,57% 0,54%
Complic Coagulacién 1,71% 0,00% 2,88% 242% 2,79% 2,01% 2,29%
Complic Vasculares 0,57% 0,00% 0,96% 1,08% 1,27% 0,86% 0,98%
Embolia Periférica 0,00% 0,00% 0,00% 0,13% 0,00% 0,29% 0,11%
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Dias Postop 10,74 11,84 10,03 9,41 10,57 8,12 9,66

Hcto Alta 33,88 40,81 31,95 36,40 32,46 38,64 35,88
Exitus 4,57% 5,63% 3,85% 3,90% 4,31% 3,44% 4,03%
Exitus Peroperatorio 0,00% 0,00% 0,00% 0,13% 0,25% 0,00% 0,11%
Exitus Perop-IAM 0,00% 0,00% 0,00% 0,13% 0,25% 0,00% 0,11%

Exitus Per.Fallo Ventr  0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00%
Exitus Per.Hemorragia 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00%
Exitus Cardiogénico 1,71% 2,82% 0,96% 1.21%  127% 1,15% 1,31%

Exitus Pulmonar 0,00% 0,00% 0,00% 0,40% 0,51% 0,29% | 0,33%
Exitur Renal 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% | 0,00%
Exitus Vascular 0,00%  0,00% 0,00% 0,13% 0,25% 0,00% | 0,11%
Exitus Sepsis 1,14%  0,00% 1,92% 1,62% 1,52% 1,72% 1,53%
Exitus Neuro 1,14%  2,82% 0,00% 0,40% 0,51% 0,29% | 0,54%
Fallo Multiorganico 1,14% 1,41% 0,96% 0,81% 1,02% 0,57% 0,87%
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5.3.1.4.4.3 Resultados por edad y por sexo:

Sexo

Edad (en afios)
Peso (en Kg.)
Altura (en cm)
Superficie corporal
Tabaco

Diabetes

Obesidad
Hipercolesterolemia
Hipertrigliceridemia
HTA

AVC

I.Renal

Dialisis

EPOC

Arteriopatia
Arter.Perif.
Arter.Central
Hipotiroidismo
Radioterapia
Revascularizacion previa
CABG Previa
ACTP previa
N°ACTP

N° Stents

ACTP Fallida

ICC

Angina

IAM

>1 |IAM

IAM Complicado
IAM previo Lateral
IAM previo Posterior
IAM previo Anterior
IAM previo Inferior
Estado Critico
Resucitado

Hombres < 60

Hombres > 60

Mujeres < 60

Mujeres >60

0,00%
52,20
79,66
167,63
1,90
73,68%
25,00%
11,40%
74,12%
7,89%
47,37%
3,51%
3,95%
0,0%
22,8%
17.1%
18,0%
3,1%
0,4%
0,0%
16,7%
0,0%
16,2%
0,21
0,09
0,008
8,8%
100,0%
47,4%
15,8%
3,9%
7,0%
5,3%
15,4%
22,8%
3,5%
0,4%

0,00%
69,16
76,18
163,53
1,84
64,66%
38,06%
10,10%
64,27%
5,05%
66,02%
10,68%
11,65%
0,6%
31,5%
32,8%
32,4%
11,5%
0,8%
0,2%
11,3%
1,9%
8,9%
0,13
0,08
0,003
12,6%
100,0%
51,5%
18,8%
6,6%
7,0%
10,3%
14,2%
22,3%
6,2%
1,0%

100,00%
51,35
70,75
147,33
1,67
44,12%
38,24%
41,18%
76,47%
8,82%
58,82%
0,00%
5,88%
2,9%
20,6%
14,7%
14,7%
0,0%
2,9%
5,9%
11,8%
2,9%
11,8%
0,15
0,12
0,000
20,6%
100,0%
35,3%
20,6%
14,7%
5,9%
8,8%
17,6%
20,6%
11,8%
0,0%

100,00%
71,06
71,14
152,13
1,70
4,26%
52,48%
30,50%
70,92%
12,06%
83,69%
11,35%
7,09%
0,0%
16,3%
23,4%
20,6%
9,2%
2,8%
2,8%
9,2%
2,1%
8,5%
0,12
0,07
0,014
14,9%
100,0%
41,8%
8,5%
9,9%
4,3%
5,7%
12,1%
15,6%
9,2%
2,1%
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FE (ECO)

FE (KT)

TC > 50%

DA > 50%

CD > 50%

CX > 50%

INJERTO > 50%
Complicacion ACTP
ACxFA

Re IQ

Cirugia Critica
OPCAB

CEC

Num. Vasos Enfermos
N° Bypass

N° Anastomosis Aorta
Hcto. Basal

Hcto. PostCEC
Tiempo CEC

Tiempo Clamp

Temp en CEC

Total Cardioplegia
Cell Saver

Sangre CEC
SangreAnestesia
IABP

Dias Estancia UPCC
Drenaje Post Op

TPI

CPK MB Maxima
Plasma

Plaquetas
Complicacion
Complicacion Infecciosa
Infecc Esternén grave
Infecc Esternén superf.
Infecc Safenectomia
Sepsis

Infecc Urinaria

Infecc Respirat
Complic Respiratoria
Intubacion Prolongada
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48,2
64,7
21,5%
86,4%
73,7%
66,7%
0,0%
0,4%
0,0%
0,9%
3,5%
42,5%
57,5%
2,46
2,51
1,37
43,1
32,3
85,0
48,4
32,1
393,3
0,9%
180,4
450
0,004
2,4
650,7
7,9
34,2
0,3
0,1
36,40%
6,14%
0,88%
1,32%
0,44%
0,44%
2,19%
1,75%
20,61%
4,82%

52,2
63,0
33,2%
92,6%
80,8%
78,4%
1,4%
0,0%
3,7%
1,6%
8,0%
48,9%
51,1%
2,67
2,70
1,42
415
30,4
89,3
48,4
31,7
401,8
1,0%
430,1
160
0,011
3,2
750,0
9,3
47,8
0,4
0,1
53,01%
10,49%
1,17%
2,52%
1,17%
1,55%
1,75%
3,30%
24,08%
5,83%

54,0
68,0
26,5%
82,4%
67,6%
55,9%
2,9%
0,0%
0,0%
2,9%
5,9%
44.1%
55,9%
2,41
2,47
1,32
41,1
29,5
86,6
48,2
31,9
372,5
3,1%
500
550
0,030
24
540,5
11,7
42,2
0,0
0,0
38,24%
8,82%
0,00%
0,00%
0,00%
0,00%
8,82%
0,00%
14,71%
0,00%

54,7
67,6
25,5%
95,7%
71,6%
79,4%
1,4%
0,7%
4,3%
2,1%
9,9%
63,1%
36,9%
2,59
2,56
1,36
36,0
27,5
86,4
45,5
31,6
374,5
1,6%
240,9
342,3
0,014
3,1
633,5
6,5
36,7
0,6
0,1
46,10%
10,64%
0,71%
2,13%
2,84%
0,00%
3,55%
1,42%
24,11%
4,96%




Dias Respirador
Reintubacion
Traqueostomia
Paresia Frénica
Pneumonia
Traqueobronquitis
Reagudiz.Resp
Derrame pleural
Edema Pulmonar
Atelectasia
Neumotdrax
Distress
Complic Renal
Insuf Renal
Complic Neurol
TIA

AVC

Coma

Agitacién
Desorientacion
Complig Quirurg
RelQ Sangrado
RelQDehiscencia
Arritmias
ACxFA

BAV

TV

FV

Complic Cardio
Vasoplejia

Paro Cardiaco
IAM ant

IAM inf

1AM lat

IAM noQ

ACTP postlQ

Complic Coagulacion
Complic Vasculares

Embolia Periférica
Dias Postop
Hcto Alta

0,55
0,00%
0,00%
0,44%
0,88%
0,88%
1,75%
8,77%
1,32%

13,60%
0,00%
0,88%
3,07%
3,07%
2,63%
0,00%
1,32%
0,44%
0,88%
0,88%
1,32%
1,32%
0,00%

17,54%

14,47%
0,00%
1,75%
0,00%
6,58%
0,88%
0,44%
1,32%
2,19%
0,88%
1,75%
0,00%
2,63%
0,44%
0,00%

8,89
31,24

0,97
1,36%
1,36%
0,19%
3,30%
0,97%
3,69%
10,68%
2,33%
9,71%
2,52%
2,72%
10,29%
9,90%
5,24%
0,00%
0,58%
0,97%
2,72%
2,52%
6,60%
2,72%
1,36%
32,04%
24,66%
1,94%
2,33%
0,97%
11,65%
1,55%
0,97%
1,55%
2,33%
1,17%
2,91%
0,58%
2,33%
1,36%
0,19%
10,40
31,03

0,38
0,00%
0,00%
0,00%
0,00%
0,00%
0,00%
8,82%
0,00%
2,94%
5,88%
0,00%
2,94%
2,94%
0,00%
0,00%
0,00%
0,00%
0,00%
0,00%
5,88%
2,94%
0,00%
5,88%
2,94%
0,00%
5,88%
2,94%
8,82%
0,00%
0,00%
2,94%
0,00%
0,00%
0,00%
5,88%
0,00%
0,00%
0,00%

9,68
30,45

0,91
0,71%
0,71%
0,71%
0,71%
0,71%
1,42%
12,77%
1,42%
8,51%
2,13%
2,13%
6,38%
4,96%
7,80%
1,42%
1,42%
0,71%
1,42%
0,71%
4,96%
0,71%
0,71%
29,08%
22,70%
2,13%
1,42%
0,71%
7,80%
2,13%
0,71%
0,00%
1,42%
0,71%
1,42%
0,00%
2,13%
0,71%
0,00%
11,02
31,63
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Exitus 1,75% 4,85% 0,00% 5,67%
Exitus Perop 0,44% 0,00% 0,00% 0,00%
Exitus Perop-IAM 0,44% 0,00% 0,00% 0,00%
Exitus PeropFallo Ventr 0,00% 0,00% 0,00% 0,00%
Exitus Perop-Hemorragia 0,00% 0,00% 0,00% 0,00%
Exitus Cardiogénico 0,88% 1,36% 0,00% 2,13%
Exitus Pulmonar 0,00% 0,58% 0,00% 0,00%
Exitur Renal 0,00% 0,00% 0,00% 0,00%
Exitus Vascular 0,00% 0,19% 0,00% 0,00%
Exitus Sepsis 0,44% 2,14% 0,00% 1,42%
Exitus Neuro 0,44% 0,39% 0,00% 1,42%
Fallo Multiorganico 0,00% 1,17% 0,00% 1,42%
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5.3.1.4.4.4 Resultados segun tabaquismo, EPOC y obesidad:

Sexo (mujeres)
Edad (en afios)
Peso (en Kg.)
Altura (en cm)
Superficie Corporal
Tabaco

Diabetes

Obesidad
Hipercolesterolemia
Hipertrigliceridemia
HTA

AVC

I. Renal

Dialisis

EPOC

Arteriopatia
Arteriopatia Periférica
Arteriopatia Central
Hipotiroidismo
Radioterapia

Revascularizacion Previa

CABG Previa
ACTP previa
NCACTP

N° Stents

ACTP Fallida

ICC

IAM

>1 |IAM

IAM Complicado
IAM previo Lateral
IAM previo Posterior
IAM previo Anterior
IAM previo Inferior
Estado Critico
Resucitado
FE(ECO)

Tabaco No Tabaco Si

EPOC NO EPOC Si

Obesidad no Obesidad si

38,89%
66,89
73,4
156,34
1,75
0,00%
40,91%
17,93%
64,65%
7,07%
69,44%
9,85%
8,59%
0,80%
13,60%
19,90%
19,40%
6,30%
1,50%
1,30%
12,90%
3,30%
10,60%
0,15
0,08
0,0101
12,10%
42,90%
13,60%
5,60%
4,50%
7,30%
12,40%
19,20%
7,10%
1,50%
54,3

4,02%
62,82
77,21
164,98
1,86
100,00%
34,10%
12,26%
70,88%
6,90%
59,58%
7,66%
9,00%
0,20%
36,40%
32,00%
31,60%
10,30%
0,80%
0,40%
11,90%
0,20%
10,90%
0,15
0,08
0,0038
12,50%
52,50%
18,80%
7,70%
8,00%
9,00%
15,70%
23,00%
5,60%
0,60%
50,6

21,51% 12,30%
64,37 65,13
75,49 76,08
160,23 164,46
1,81 1,83
49,26% 77,87%
37,98% 34,43%
13,80% 17,.21%
68,55% 67,21%
7,12% 6,56%
64,69% 61,48%
9,05% 7,38%
8,61% 9,43%
0,3% 0,8%
0,0% 100,0%
22,1% 39,8%
22,3% 37,7%
6,8% 13,5%
1,0% 1,2%
0,9% 0,4%
12,8% 11,1%
1,8% 0,8%
11,3% 9,4%
0,16 0,11
0,09 0,06
0,0074 0,0041
11,6% 14,3%
46,7% 52,9%
15,4% 19,7%
6,2% 8,2%
6,4% 7,0%
7,9% 9,4%
14,2% 14,3%
19,9% 25,4%
5,5% 8,2%
1,3% 0,0%
53,3 48,8

15,07% 42,22%
64,66 64,02
72,22 84,93
162,04 159,82
1,79 1,89
58,49% 47,41%
35,38% 46,67%
0,00% 100,00%
66,54% 77,78%
4,73% 20,00%
60,54% 82,96%
9,32% 4,44%
8,43% 11,11%
0,4% 0,7%
25,8% 31,1%
26,9% 25,9%
26,6% 25,2%
8,4% 9,6%
1,1% 0,7%
0,8% 0,7%
12,6% 10,4%
1,4% 2,2%
10,9% 10,4%
0,15 0,15
0,08 0,08
0,0064 0,0074
11,4% 17,8%
48,5% 47,4%
16,6% 16,3%
6,3% 9,6%
5,9% 10,4%
8,6% 6,7%
14,9% 10,4%
20,8% 24,4%
5,1% 12,6%
1,0% 0,7%
51,4 54,8
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FE (KT)

TC>50%

DA>50%

CD>50%

CX>50%
INJERTO>50%
ACTP Complicada
ACxFA

Re 1Q

Cirugia Critica
OPCAB

CEC

Num Vasos Enfermos
N° Bypass

N° Anast.Aorta

Hcto. Basal

Hcto. Post CEC
Tiempo CEC

Tiempo Clamp

Temp en CEC
Cardioplegia Reperfusion
Total Cardioplegia
Cell Saver

Sangre transfundida
IABP
DiasEstanciaUCI
DrenajePostOp

TPI

CPK MB Maxima
Plasma

Plaquetas
Complicacion
Complicacién Infecciosa
Infecc Esternén grave
Infecc Esternén superf
Infecc Safenectomia
Sepsis

Infecc Urinaria

Infecc Respirat
Complic Respiratoria
Intubacién Prolongada

5. Resultados - 190

67
27,80%
93,90%
74,20%
76,00%

2,30%
0,30%
3,80%
3,00%
7,60%
47,70%
52,30%
2,58
2,6
1,39
37,9
29,6
84,9
47
31,8
7,60%
393
1,60%
556,8
0,015
29
682,7
9,6
47,1

0,6

0,1
48,48%

9,60%
0,76%
1,77%
1,77%
0,51%
3,28%
1,52%
22,98%
5,30%

62,2
29,70%
89,10%
79,30%
73,90%

0,20%
0,20%
2,30%
0,40%
6,70%
50,60%
49,40%
2,6
2,63
1,4

42,6

31,1

89,9

48,9

31,8

3,80%
397,1
0,80%
493,7
0,007
3
714,4
8
39,9
0,3
0,1
46,36%
9,20%
1,15%
2,30%
0,77%
1,34%
1,72%
3,26%
22,80%
517%

64,8
28,6%
90,7%
76,9%
74,9%

1,2%

0,3%

2,4%

1,8%

7,3%
45,8%
54,2%

2,59

2,62

1,40

41,1

30,1

88,3

48,4

31,8

6,1%
398,2

1,1%
569,3
0,008

3,0
719,2
8,9
44,1
0,5
0,2
48,07%
8,90%
0,89%
1,78%
1,34%
0,74%
2,37%
1,78%
21,96%
5,79%

62,9
29,5%
92,6%
77,9%
74,6%

0,8%

0,0%

4,5%

0,8%

6,6%
59,0%
41,0%

2,62

2,62

1,39

39,3

31,5

85,4

46,9

31,8

3,7%
384,7

1,3%
387,3
0,016

2,9
651,2
7,6
38,9
0,2
0,0
45,08%
10,66%
1,23%
2,87%
0,82%
1,64%
2,46%
4,51%
25,41%
3,69%

64,5
29,4%
90,5%
77,5%
73,8%

0,9%

0,3%

2,7%

1,4%

5,9%
46,6%
53,4%

2,60

2,62

1,41

40,7

30,1

87,1

48,1

31,8

5,5%
392,4

1,2%
492,0
0,007

2,8
709,1
8,9
45,0
0,4
0,1
47,25%
9,07%
0,89%
217%
1,02%
0,89%
2,43%
2,43%
22,09%
4,60%

63,4
25,9%
94,8%
74,8%
80,7%

2,2%

0,0%

3,6%

2,2%
14,1%
65,2%
34,8%

2,59

2,61

1,33

40,8

32,8

93,1

48,0

32,1

5,2%
420,7

0,8%
688,9
0,029

3,7
661,7
7.4
32,4
0,3
0,1
47,41%
11,11%
1,48%
1,48%
2,22%
1,48%
2,22%
2,96%
27,41%
8,89%




Dias Respirador
Reintubacion
Traqueostomia
Paresia Frénica
Pneumonia
Traqueobronquitis
Reagudiz.Resp
Derrame pleural
Edema Pulmonar
Atelectasia
Neumotdrax
Distress

Complic Renal
Insuf Renal
Complic Neurol
TIA

AVC

Coma

Agitacién
Desorientacion
Complig Quirurg
RelQ Sangrado
RelQDehiscencia
Arritmias

ACxFA

BAV

TV

FV

Complic Cardio
Vasoplejia

Paro Cardiaco
IAM ant

IAM inf

IAM lat

IAM noQ

ACTP postlQ
Complic Coagulacién
Complic Vasculares
Embolia Periférica
Dias Postop

Hcto Alta

0,64
1,26%
0,25%
0,25%
1,26%
0,51%
2,02%
11,11%
2,53%
7,83%
2,53%
3,03%
8,08%
7,58%
5,05%
0,25%
0,76%
0,76%
1,26%
2,27%
4,80%
1,26%
1,01%
29,80%
23,23%
1,77%
1,52%
0,76%
9,34%
1,01%
0,76%
1,26%
1,52%
0,76%
2,02%
0,76%
2,02%
0,51%
0,25%
10,27
30,96

0,98
0,57%
1,34%
0,38%
2,87%
1,15%
3,26%
9,96%
1,34%

12,07%
1,53%
1,34%
7,28%
6,90%
4,60%
0,19%
0,96%
0,77%
2,49%
1,34%
517%
2,68%
0,77%

24,90%

19,35%
1,15%
2,68%
0,77%
9,96%
1,72%
0,77%
1,34%
2,49%
1,15%
2,49%
0,38%
2,49%
1,34%
0,00%

9,93
31,33

0,82
0,74%
0,59%
0,30%
1,78%
0,45%
1,48%

11,13%
2,08%
9,05%
2,08%
2,37%
8,31%
7,86%
5,04%
0,15%
0,89%
0,59%
1,93%
1,78%
5,19%
2,23%
0,59%

28,19%

21,36%
1,48%
2,82%
0,59%
9,94%
1,19%
0,89%
1,34%
2,23%
0,89%
2,52%
0,74%
2,67%
0,89%
0,15%

10,08
31,10

0,87
1,23%
1,64%
0,41%
3,28%
2,05%
6,15%
8,61%
1,23%
13,52%
1,64%
1,23%
5,74%
5,33%
4,10%
0,41%
0,82%
1,23%
2,05%
1,64%
4,51%
1,64%
1,64%
23,77%
20,08%
1,23%
0,41%
1,23%
9,02%
2,05%
0,41%
1,23%
1,64%
1,23%
1,64%
0,00%
1,23%
1,23%
0,00%
10,06
31,34

0,75
0,89%
0,77%
0,38%
1,92%
1,02%
2,81%

10,73%
1,79%
10,09%
1,92%
1,92%
7,28%
7,02%
511%
0,26%
0,89%
0,89%
2,04%
1,92%
4,85%
2,04%
0,77%
27,84%
21,58%
1,28%
2,55%
0,77%
9,58%
1,15%
0,77%
1,02%
2,17%
1,02%
2,68%
0,51%
2,17%
1,02%
0,13%

10,11
31,12
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1,31
0,74%
1,48%
0,00%
3,70%
0,00%
2,22%
8,89%
2,22%

11,11%
2,22%
2,96%
9,63%
8,15%
2,96%
0,00%
0,74%
0,00%
1,48%
0,74%
5,93%
2,22%
1,48%

22,22%

17,78%
2,22%
0,00%
0,74%

10,37%
2,96%
0,74%
2,96%
1,48%
0,74%
0,00%
0,74%
2,96%
0,74%
0,00%

9,89
31,35




Exitus

Exitus Perop

Exitus Perop-IAM

Exitus Perop Fallo Ventr
Exitus Perop Hemorragia
Exitus Cardiogénico
Exitus Pulmonar

Exitur Renal

Exitus Vascular

Exitus Sepsis

Exitus Neuro

Fallo Multiorganico

4,29%
0,00%
0,00%
0,00%
0,00%
1,77%
0,25%
0,00%
0,00%
1,52%
0,51%
1,01%

3,83%
0,19%
0,19%
0,00%
0,00%
0,96%
0,38%
0,00%
0,19%
1,63%
0,57%
0,77%

4,01%
0,15%
0,15%
0,00%
0,00%
1,34%
0,15%
0,00%
0,15%
1,48%
0,45%
0,74%

4,10%
0,00%
0,00%
0,00%
0,00%
1,23%
0,82%
0,00%
0,00%
1,64%
0,82%
1,23%

3,58%
0,13%
0,13%
0,00%
0,00%
1,40%
0,26%
0,00%
0,13%
1,15%
0,51%
0,64%

6,67%
0,00%
0,00%
0,00%
0,00%
0,74%
0,74%
0,00%
0,00%
3,70%
0,74%
2,22%
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5.3.1.4.4.5 Resultados segun HTA, diabetes e hipercolesterolemia:

Sexo (mujeres)
Edad (en afios)
Peso (en Kg.)
Altura (en cm)
Superficie Corporal
Tabaco

Diabetes

Obesidad
Hipercolesterolemia
Hipertrigliceridemia
HTA

AVC

I. Renal

Dialisis

EPOC

Arteriopatia
Arteriopatia Periférica
Arteriopatia Central
Hipotiroidismo
Radioterapia
Revasculariz. previa
CABG Previa

ACTP previa
NCACTP

N° Stents

ACTP Fallida

ICC

IAM

>1 IAM

IAM Complicado
IAM previo Lateral
IAM previo Posterior
IAM previo Anterior
IAM previo Inferior
Estado Critico Preop
Resucitado

FE (ECO)

IDiabetes No Diabetes Si

HTA no HTA No Hipercol. Hipercolesteroll
11,14% 23,55% 15,22% 25,59% 16,78% 20,13%
61,94 66,06 63,41 66,54 65,92 63,94
74,90 75,93 76,06 75,13 74,06 76,14
163,56 160,66 162,44 160,07 162,32 161,16
1,82 1,82 1,83 1,80 1,81 1,82
63,55% 53,07% 59,52% 52,35% 52,05% 59,11%
29,52% 41,30% 0,00% 100,00% 41,10% 35,14%
6,93% 19,11% 12,46% 18,53% 10,27% 16,77%
70,48% 66,89% 70,24% 64,71% 0,00% 100,00%
4,22% 8,53% 6,06% 8,53% 3,08% 8,79%
0,00% 100,00% 59,52% 71,18% 66,44% 62,62%
6,63% 9,73% 8,65% 8,53% 10,96% 7,51%
6,02% 10,41% 6,92% 12,06% 9,93% 8,31%
0,0% 0,7% 0,3% 0,6% 0,3% 0,5%
28,3% 25,6% 27,7% 24.7% 27.4% 26,2%
20,2% 30,5% 21,6% 35,6% 27,1% 26,7%
19,9% 30,0% 21,5% 34,7% 27,1% 26,0%
5,1% 10,6% 8,0% 9,7% 8,9% 8,5%
1,5% 0,9% 1,0% 1,2% 1,0% 1,1%
0,6% 0,9% 0,7% 0,9% 0,3% 1,0%
13,0% 11,9% 14,0% 9,4% 12,0% 12,5%
1,8% 1,4% 2,1% 0,6% 1,4% 1,6%
11,1% 10,6% 11,9% 8,8% 9,9% 11,2%
0,14 0,15 0,16 0,12 0,13 0,15
0,08 0,09 0,08 0,08 0,09 0,08
0,006 0,006 0,010 0,000 0,000 0,009
11,4% 12,8% 10,0% 16,2% 15,8% 10,7%
52,4% 46,1% 48,4% 48,2% 45,5% 49,7%
18,1% 15,7% 15,9% 17,6% 11,6% 18,8%
6,3% 7,0% 6,4% 7,4% 5,5% 7,3%
7.2% 6,1% 7,3% 5,3% 2,7% 8,3%
9,0% 7,8% 8,1% 8,5% 6,8% 8,9%
18,7% 11,8% 15,9% 11,5% 13,4% 14,7%
22,6% 20,6% 20,8% 22,4% 18,2% 22,8%
5,4% 6,7% 5,0% 8,2% 7,2% 5,8%
1,.2% 0,9% 1,0% 0,9% 1,0% 1,0%
51,4 52,5 51,6 52,8 50,6 52,7
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FE (KT)

TC>50%

DA>50%

CD>50%

CX>50%
INJERTO>50%
Complic ACTP
ACxFA

Re 1Q

Cirugia Critica
OPCAB

CEC

NUm Vasos Enfermos
N° Bypass
N°Anast.Aorta
Hcto.Basal
Hcto.PostCEC
Tiempo CEC
Tiempo Clamp
Temp en CEC

Total Cardioplegia
Cell Saver
Concentrados hemat
IABP

Dias Estancia UCI
Drenaje Postop

TPI

CPK MB Maxima
Plasma

Plaquetas
Complicacion
Complicacion Infecc.
Infecc Esternén grave
Infecc Esternén super
Infecc Safenectomia
Sepsis

Infecc Urinaria
Infecc Respirat
Complic Respiratoria
Intubacion Prolong
Dias Respirador
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63,5
28,3%
88,3%
73,8%
69,9%

1,2%

0,0%

0,0%

21%

6,3%
46,1%
53,9%

2,55

2,53

1,37

38,7

30,1

86,5

48,2

31,8

397,5

1,3%

506,1
0,021
2,8
694,8
10,8
46,5
0,5
0,1
44,28%
8,43%
0,60%
1,81%
0,60%
0,60%
2,11%
2,711%
23,80%
6,02%
0,61

64,8
29,2%
92,8%
79,0%
77,6%

1,0%

0,3%

4,0%

1,2%

7,5%
51,2%
48,8%

2,62

2,67

1,41

41,3

30,6

88,4

48,0

31,9

394,0

1,1%

529,4
0,005
3,0
704,6
7,7
40,9
0,3
0,1
48,98%
9,90%
1,19%
2,22%
1,54%
1,19%
2,56%
2,39%
22,35%
4,78%
0,96

65,1
27,3%
90,8%
75,8%
72,8%

1,7%

0,3%

0,6%

2,2%

6,2%
47,9%
52,1%

2,55

2,57

1,37

42,2

31,0

87,2

48,0

31,8

396,8

1,1%
470,8

0,012
2,8
680,1
9,4
48,6
0.4
0,1
47,06%
8,48%
0,69%
1,04%
1,04%
0,69%
2,60%
2,42%
21,45%
4,15%
0,68

63,0
31,5%
91,8%
79,4%
78,2%

0,0%

0,0%

5,7%

0,3%

8,5%
51,8%
48,2%

2,67

2,71

1,43

38,4

29,5

88,6

48,1

31,8

392,7

1,3%

606,2
0,008
3,2
734,7
7,4
33,8
0,3
0,2
47,65%
10,88%
1,47%
3,82%
1,47%
1,47%
2,06%
2,65%
25,29%
7,06%
1,09

63,1
32,5%
89,7%
72,3%
73,3%

1,0%

0,0%

6,3%

1,7%

7,5%
42,5%
57,5%

2,55

2,55

1,38

441

29,5

85,3

48,1

31,8

391,4

0,7%

461,3
0,010
3,1
716,0
10,6
47,6
0,6
0,1
51,03%
11,64%
0,68%
1,71%
1,71%
1,37%
2,74%
3,08%
24,66%
6,85%
0,76

64,9
27,2%
91,9%
79,4%
75,6%

1,1%

0,3%

1,5%

1,4%

6,9%
52,6%
47,4%

2,62

2,65

1,40

39,7

30,9

89,0

48,0

31,9

397,5

1,3%
548,8
0,011

29
695,0
7,9
40,8
0,3
0,1
45,53%
8,31%
1,12%
2,24%
0,96%
0,80%
2,24%
2,24%
22,04%
4,47%
0,87




Reintubacion
Traqueostomia
Paresia Frénica
Pneumonia
Traqueobronquitis
Reagudiz.Resp
Derrame pleural
Edema Pulmonar
Atelectasia
Neumotdérax
Distress

Complic Renal
Insuf Renal
Complic Neurol
TIA

AVC

Coma

Agitacion
Desorientacion
Complig Quirurg
RelQ Sangrado
RelQDehiscencia
Arritmias

ACxFA

BAV

TV

FV

Complic Cardio
Vasoplejia

Paro Cardiaco
IAM ant

IAM inf

IAM lat

IAM noQ

ACTP postlQ
Complic Coagulacion
Complic Vasculares
Embolia Periférica
Dias Postop

Hcto Alta

Exitus

0,90%
0,30%
0,00%
1,81%
0,60%
3,31%
10,54%
2,11%
10,84%
1,81%
1,81%
6,02%
5,72%
3,01%
0,00%
1,20%
1,51%
0,60%
0,90%
5,12%
2,711%
0,30%
25,30%
19,88%
1,20%
2,11%
1,20%
8,73%
1,51%
0,90%
1,51%
2,71%
0,60%
1,51%
0,90%
2,711%
0,30%
0,00%
9,87
30,81
3,92%

0,85%
1,19%
0,51%
2,39%
1,02%
2,39%
10,41%
1,71%
9,90%
2,05%
2,22%
8,53%
8,02%
5,80%
0,34%
0,68%
0,34%
2,73%
2,22%
4,95%
1,71%
1,19%
27,99%
21,67%
1,54%
2,22%
0,51%
10,24%
1,37%
0,68%
1,19%
1,71%
1,19%
2,73%
0,34%
2,05%
1,37%
0,17%
10,19
31,31
4,10%

0,52%
0,69%
0,52%
2,08%
0,87%
2,60%
9,00%
1,38%
10,55%
1,38%
2,08%
5,71%
5,54%
3,81%
0,17%
0,87%
0,52%
1,21%
1,56%
4,67%
2,08%
0,69%
25,95%
20,59%
1,21%
2,60%
0,52%
10,73%
1,21%
0,87%
1,38%
2,60%
0,87%
2,77%
0,52%
2,60%
1,04%
0,17%
9,57
31,23
4,33%

1,47%
1,18%
0,00%
2,35%
0,88%
2,94%
12,94%
2,65%
9,71%
2,94%
2,06%
10,88%
10,00%
6,47%
0,29%
0,88%
1,18%
3,24%
2,06%
5,59%
2,06%
1,18%
28,82%
21,76%
1,76%
1,47%
1,18%
7,94%
1,76%
0,59%
1,18%
1,18%
1,18%
1,47%
0,59%
1,76%
0,88%
0,00%
10,92
31,07
3,53%

1,37%
1,37%
0,34%
3,08%
1,71%
3,08%
9,59%
2,74%
10,62%
1,37%
2,40%
8,22%
8,22%
6,16%
0,34%
0,68%
1,37%
2,40%
3,42%
5,14%
1,71%
1,37%
31,16%
24,32%
1,71%
3,42%
1,03%
11,64%
0,68%
0,68%
3,08%
2,05%
1,71%
2,40%
0,68%
3,77%
1,71%
0,34%
10,47
30,84
6,16%

0,64%
0,64%
0,32%
1,76%
0,48%
2,56%
10,86%
1,44%
10,06%
2,24%
1,92%
7,35%
6,71%
4,15%
0,16%
0,96%
0,48%
1,76%
0,96%
4,95%
2,24%
0,64%
25,08%
19,49%
1,28%
1,60%
0,64%
8,79%
1,76%
0,80%
0,48%
2,08%
0,64%
2,24%
0,48%
1,60%
0,64%
0,00%
9,90
31,28
3,04%
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Exitus Perop

Exitus Perop-IAM
Exitus Per Fallo Ventr
Exitus PerHemorragia
Exitus Cardiogénico
Exitus Pulmonar
Exitur Renal

Exitus Vascular
Exitus Sepsis

Exitus Neuro

Fallo Multiorganico

0,30%
0,30%
0,00%
0,00%
2,11%
0,00%
0,00%
0,00%
0,90%
1,20%
0,60%

0,00%
0,00%
0,00%
0,00%
0,85%
0,51%
0,00%
0,17%
1,88%
0,17%
1,02%

0,17%
0,17%
0,00%
0,00%
1,56%
0,52%
0,00%
0,17%
1,38%
0,35%
0,69%

0,00%
0,00%
0,00%
0,00%
0,88%
0,00%
0,00%
0,00%
1,76%
0,88%
1,18%

0,34%
0,34%
0,00%
0,00%
2,05%
1,03%
0,00%
0,00%
2,05%
1,03%
0,68%

0,00%
0,00%
0,00%
0,00%
0,96%
0,00%
0,00%
0,16%
1,28%
0,32%
0,96%
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5.3.1.4.4.6 Resultados segun Insuficiencia Renal, AVC previo y arteriopatia:

I.LRenal No I.Renal Si | No AVC AVC si [No Arteriop. Arteriopatia
Sexo (mujeres) 19,47% 14,81% 18,95%  20,25% 20,39% 15,45%
Edad (en afios) 64,28 67,58 64,22 68,28 63,73 66,87
Peso (en Kg.) 75,74 74,54 75,80 73,75 75,46 76,15
Altura (en cm) 161,29 163,32 161,66 158,35 160,17 164,50
Superficie Corporal 1,82 1,80 1,82 1,77 1,81 1,83
Tabaco 56,75% 58,02% 57,45%  50,63% 52,83% 67,89%
Diabetes 35,72% 50,62% 37,07%  36,71% 32,59% 49,19%
Obesidad 14,34% 18,52% 15,38% 7,59% 14,88% 14,23%
Hipercolesterolemia 68,58% 64,20% 69,01% 59,49% 68,30% 67,89%
Hipertrigliceridemia 6,57% 11,11% 7.27% 3,80% 6,70% 7,72%
HTA 62,72% 75,31% 63,05% 72,15% 60,57% 72,76%
AVC 8,12% 13,58% 0,00%  100,00% 4,76% 19,11%
|.Renal 0,00% 100,00% 8,34% 13,92% 6,10% 16,26%
Dialisis 0,0% 4,9% 0,4% 1,3% 0,4% 0,4%
EPOC 26,4% 28,4% 26,9% 22,8% 21,9% 39,4%
Arteriopatia 24,6% 49,4% 23,7% 59,5% 0,0% 100,0%
Arteriopatia Periférica 23,8% 53,1% 24.4% 46,8% 2,1% 92,7%
Arteriopatia Central 7,6% 18,5% 4,8% 49,4% 0,1% 31,7%
Hipotiroidismo 1,1% 1,.2% 1,0% 2,5% 0,9% 1,6%
Radioterapia 0,8% 0,0% 0,8% 0,0% 0,7% 0,8%
Revasculariz. Previa 12,7% 8,6% 12,6% 8,9% 12,5% 11,8%
CABG Previa 1,7% 0,0% 1,7% 0,0% 1,6% 1,2%
ACTP previa 11,1% 7,4% 11,2% 6,3% 11,3% 9,3%
N° ACTP 0,15 0,10 0,15 0,10 0,16 0,13
N° Stents 0,08 0,05 0,08 0,08 0,09 0,06
ACTP Fallida 0,0072 0,0000 0,0072 0,0000 0,0089 0,0000
ICC 11,0% 25,9% 12,0% 15,2% 10,3% 17,9%
Anginalnestable 52,20% 75,30% 50,1% 66,2% 51,10% 63,10%
IAM 48,1% 50,6% 48,3% 49,4% 46,1% 54,5%
>1 IAM 16,5% 17,3% 17,3% 8,9% 14,4% 22,4%
IAM Complicado 6,3% 11,1% 6,8% 6,3% 6,3% 8,1%
IAM previo Lateral 6,6% 6,2% 6,6% 6,3% 5,5% 9,3%
IAM previo Posterior 8,5% 6,2% 8,2% 8,9% 7,3% 11,0%
IAM previo Anterior 14,6% 11,1% 14,7% 10,1% 14,6% 13,4%
IAM previo Inferior 21,9% 16,0% 21,7% 17,7% 20,1% 24.8%
Estado Critico Preop. 6,3% 4,9% 6,6% 2,5% 5,2% 8,9%
Resucitado 0,8% 2,5% 1,1% 0,0% 1,2% 0,4%
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FE (ECO)

FE (KT)

TC>50%

DA>50%

CD>50%

CX>50%
INJERTO>50%
Complic ACTP
ACxFA

Re IQ

Cirugia Critica
OPCAB

CEC

Num Vasos Enfermos
N° Bypass
N°Anast.Aorta

Hcto. Basal

Hcto. PostCEC
Tiempo CEC

Tiempo Clamp
Temperatura en CEC
Total Cardioplegia
Cell Saver
Concentrados hematies
IABP

Dias Estancia UCI
Drenaje PostOp

TPI

CPK MB Maxima
Plasma

Plaquetas
Complicacion
Complicacién Infecc
Infecc Esternén grave
Infecc Esternén superf
Infecc Safenectomia
Sepsis

Infecc Urinaria

Infecc Respirat
Complic Respiratoria
Intubacion Prolongada
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52,2
64,8
27,8%
91,2%
76,3%
74,9%
1,2%
0,2%
2,8%
1,6%
7,2%
49,0%
51,0%
2,58
2,61
1,39
41,1
30,6
87,3
48,0
31,8
396,3
1,1%
4957
0,012
2,8
688,0
8,1
41,5
0,4
0,1
46,00%
9,08%
0,84%
2,15%
1,19%
0,72%
2,51%
2,27%
22,10%
4,54%

51,2
59,4
39,5%
91,4%
85,2%
74,1%
0,0%
0,0%
4,2%
1,2%
6,2%
53,1%
46,9%
2,73
2,73
1,47
36,2
28,3
91,7
48,8
31,8
384,0
1,4%
781,5
0
4,8
840,9
14,5
56,4
0,8
0,3
60,49%
12,35%
2,47%
1,23%
1,23%
3,70%
1,23%
4,94%
30,86%
12,35%

52,0
64,4
28,7%
91,5%
77,0%
74,1%
1,2%
0,2%
3,1%
1,5%
7,4%
50,4%
49,6%
2,59
2,62
1,40
39,6
30,7
87,3
48,0
31,9
396,4
1,1%
511,4
0,011
2,9
703,6
8,2
40,6
04
0,1
46,36%
8,94%
1,07%
1,79%
1,19%
0,95%
2,50%
2,62%
22,17%
5,01%

53,1
63,4
30,4%
87,3%
78,5%
82,3%
0,0%
0,0%
0,0%
1,3%
3,8%
38,0%
62,0%
2,67
2,65
1,38
54,2
28,1
90,7
49,0
31,5
385,8
1,4%
622,8
0
3,3
674,0
13,1
68,6
0,1
0,0
56,96%
13,92%
0,00%
5,06%
1,27%
1,27%
1,27%
1,27%
30,38%
7,59%

52,6
65,2
26,8%
91,5%
74,6%
73,4%
1,0%
0,3%
2,9%
1,5%
6,4%
47,3%
52,7%
2,55
2,57
1,39
39,5
30,4
87,1
47,9
31,9
395,8
1,1%
507,6
0,010
2,7
698,2
8,4
40,5
0.4
0,1
45,54%
8,48%
1,19%
1,49%
1,34%
0,45%
2,83%
2,08%
21,73%
5,06%

51,0
61,8
34,6%
90,2%
84,1%
78,9%
1,2%
0,0%
2,8%
1,6%
8,9%
54,9%
45,1%
2,72
2,76
1,41
43,8
30,5
89,6
48,5
31,7
393,8
1,3%
557,3
0,012
3,6
709,2
9,0
48,7
0,4
0,1
52,03%
11,79%
0,41%
3,66%
0,81%
2,44%
1,22%
3,66%
26,02%
5,69%




Dias Respirador
Reintubacion
Traqueostomia
Paresia Frénica
Pneumonia
Traqueobronquitis
Reagudiz.Resp
Derrame pleural
Edema Pulmonar
Atelectasia
Neumotdrax
Distress

Complic Renal
Insuf Renal
Complic Neurol
TIA

AVC

Coma

Agitacién
Desorientacion
Complig Quirurg
RelQ Sangrado
RelQDehiscencia
Arritmias

ACxFA

BAV

TV

FV

Complic Cardio
Vasoplejia

Paro Cardiaco
IAM ant

IAM inf

IAM lat

IAM noQ

ACTP postlQ
Complic Coagulacién
Complic Vasculares
Embolia Periférica
Dias Postop
Hcto Alta

0,72
0,72%
0,84%
0,24%
1,91%
0,72%
2,63%

10,04%
1,79%
9,68%
1,79%
1,91%
5,26%
5,02%
4,42%
0,24%
0,72%
0,48%
1,91%
1,55%
4,66%
1,91%
0,60%

26,40%

21,03%
1,31%
2,27%
0,60%
9,92%
1,55%
0,84%
1,43%
2,15%
0,96%
2,27%
0,60%
2,27%
0,84%
0,00%

9,83
31,27

1,98
2,47%
1,23%
1,23%
4,94%
2,47%
3,70%

14,81%
2,47%
16,05%
3,70%
3,70%
32,10%
29,63%
8,64%
0,00%
2,47%
3,70%
2,47%
3,70%
8,64%
3,70%
3,70%
33,33%
20,99%
2,47%
1,23%
2,47%
7,41%
0,00%
0,00%
0,00%
1,23%
1,23%
2,47%
0,00%
2,47%
2,47%
1,23%
12,73
29,91

0,84
0,83%
0,83%
0,36%
2,03%
0,83%
2,98%
9,89%
1,67%

10,13%
2,03%
1,91%
7,51%
7,03%
4,41%
0,24%
0,95%
0,83%
1,43%
1,55%
4,53%
2,15%
0,95%

26,10%

20,50%
1,565%
1,79%
0,72%
9,77%
1,55%
0,83%
1,43%
2,15%
0,95%
2,03%
0,60%
2,38%
0,95%
0,12%

9,98

31,19

0,72
1,27%
1,27%
0,00%
3,80%
1,27%
0,00%

16,46%
3,80%
11,39%
1,27%
3,80%
8,86%
8,86%
8,86%
0,00%
0,00%
0,00%
7,59%
3,80%
10,13%
1,27%
0,00%
36,71%
26,58%
0,00%
6,33%
1,27%
8,86%
0,00%
0,00%
0,00%
1,27%
1,27%
5,06%
0,00%
1,27%
1,27%
0,00%

11,13

30,80

0,71
0,74%
0,60%
0,45%
1,79%
0,74%
2,53%

10,27%
1,79%
9,82%
1,79%
1,79%
6,99%
6,70%
4,02%
0,30%
0,89%
0,60%
1,34%
1,34%
4,61%
1,93%
1,04%

25,89%

20,98%
1,19%
1,93%
0,30%
9,82%
1,34%
0,60%
1,34%
2,23%
0,89%
2,08%
0,60%
2,53%
0,89%
0,00%

9,82

31,11
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1,15
1,22%
1,63%
0,00%
3,25%
1,22%
3,25%
10,98%
2,03%
11,38%
2,44%
2,85%
9,35%
8,54%
6,91%
0,00%
0,81%
1,22%
3,66%
2,85%
6,10%
2,44%
0,41%
30,08%
21,14%
2,03%
2,85%
2,03%
9,35%
1,63%
1,22%
1,22%
1,63%
1,22%
2,85%
0,41%
1,63%
1,22%
0,41%
10,80
31,32




Exitus 3,70% 7,41% 4,05% 3,80% 3,27% 6,10%
Exitus Perop 0,12% 0,00% 0,12% 0,00% 0,15% 0,00%
Exitus Perop-IAM 0,12% 0,00% 0,12% 0,00% 0,15% 0,00%
Exitus Per. Fallo Ventr 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00%
Exitus Per. Hemorragia 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00%
Exitus Cardiogénico 1,19% 2,47% 1,31% 1,27% 1,19% 1,63%
Exitus Pulmonar 0,24% 1,23% 0,36% 0,00% 0,30% 0,41%
Exitur Renal 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00%
Exitus Vascular 0,12% 0,00% 0,12% 0,00% 0,00% 0,41%
Exitus Sepsis 1,31% 3,70% 1,55% 1,27% 1,19% 2,44%
Exitus Neuro 0,36% 2,47% 0,60% 0,00% 0,30% 1,22%
Fallo Multiorganico 0,84% 1,23% 0,83% 1,27% 0,60% 1,63%
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5.3.1.4.4.7 Resultados segun presencia de insuficiencia cardiaca y Fraccion
de eyeccion:

FE>35% FE<35% No ICC ICC

Sexo (mujeres) 19,52% 16,39% 18,59% 24,32%
Edad (en afios) 64,75 62,03 64,47 65,23
Peso (en Kg.) 75,39 75,89 75,51 74,80
Altura (en cm) 161,43 158,89 161,84 157,18
Superficie Corporal 1,81 1,80 1,82 1,78
Tabaco 55,06% 75,41% 56,28% 57,66%
Diabetes 37,35% 36,07% 35,64% 48,65%
Obesidad 14,70% 13,11% 13,72% 20,72%
Hipercolesterolemia 68,80% 59,02% 69,23% 60,36%
Hipertrigliceridemia 6,99% 6,56% 7,05% 6,31%
HTA 64,22% 54,10% 63,08% 66,67%
AVC 8,43% 9,84% 8,21% 10,81%
I. Renal 8,43% 14,75% 7,44% 18,92%
Dialisis 0,5% 0,0% 0,4% 0,9%
EPOC 25,4% 44,3% 26,0% 31,5%
Arteriopatia 26,0% 37, 7% 25,0% 39,6%
Arteriopatia Periférica 25,8% 36,1% 24,2% 42,3%
Arteriopatia Central 8,1% 14,8% 7,1% 18,9%
Hipotiroidismo 1,0% 3,3% 1,0% 1,8%
Radioterapia 0,8% 0,0% 0,8% 0,9%
Actuacion Previa Cardiaca  12,4% 11,5% 12,2% 13,5%
CABG Previa 1,7% 0,0% 1,5% 1,8%
ACTP previa 10,8% 9,8% 10,8% 10,8%
N°ACTP 0,15 0,10 0,14 0,16
N° Stents 0,08 0,07 0,08 0,11
ACTP Fallida 0,0072 0,0000 0,0077 0,0000
ICC 9,4% 54,1% 0,0% 100,0%
Angina Inestable 53,60% 65,50% 51,92% 72,20%
IAM 47,0% 72,1% 47,6% 56,8%
>1 |IAM 16,1% 24,6% 16,0% 21,6%
IAM Complicado 5,7% 23,0% 4,4% 24,3%
IAM previo Lateral 6,1% 11,5% 5,8% 11,7%
IAM previo Posterior 8,1% 9,8% 7,7% 11,7%
IAM previo Anterior 12,8% 36,1% 12, 7% 26,1%
IAM previo Inferior 20,8% 31,1% 20,9% 26,1%
Estado Critico Preop 5,8% 11,5% 4,6% 17,1%
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Resucitado

FE (ECO)

FE (KT)

TC>50%

DA>50%

CD>50%

CX>50%
INJERTO>50%
Complic ACTP
ACxFA

Re IQ

Cirugia Critica
OPCAB

CEC

Num Vasos Enfermos
N° Bypass
N°Anast.Aorta
Hcto.Basal
Hcto.PostCEC
Tiempo CEC

Tiempo Clamp

Temp en CEC

Total Cardioplegia
Cell Saver
Concentrados hematies
IABP

Dias Estancia UCI
Drenaje PostOp

TPI

CPK MB Maxima
Plasma

Plaquetas
Complicacion
Complicacion Infecciosas
Infecc Esternén grave
Infecc Esternén superf
Infecc Safenectomia
Sepsis

Infecc Urinaria

Infecc Respirat
Complic Respiratoria
Intubacién Prolongada
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1,1%
55,9
66,7
28,3%
91,1%
76,6%
75,1%
1,2%
0,2%
2,8%
1,7%
6,4%
48,4%
51,6%
2,59
2,60
1,39
40,8
30,5
87,0
47,8
31,8
395,6
1,0%
510,4
0,008
2,9
702,1
8,2
42,6
0,4
0,1
47,83%
8,92%
0,84%
1,69%
1,08%
0,84%
2,41%
2,41%
23,13%
5,06%

0,0%
30,1
28,9
34,4%
96,7%
82,0%
77,0%
0,0%
0,0%
5,3%
0,0%
13,1%
65,6%
34,4%
2,64
2,84
1,52
38,6
30,0
103,4
55,4
31,5
4558
3,6%
482,0
0,032
4,3
646,0
9,5
44,6
0,1
0,0
37,70%
16,39%
3,28%
6,56%
3,28%
3,28%
3,28%
4,92%
19,67%
8,20%

1,0%
55,4
66,3
26,2%
91,8%
77,2%
75,5%
1,0%
0,3%
1,3%
1,4%
5,5%
48,2%
51,8%
2,59
2,60
1,39
411
30,7
86,7
47,6
31,8
395,6
0,9%
488,1
0,005
2,8
694,3
7,5
41,7
0,4
0,1
46,41%
8,72%
1,03%
1,92%
1,28%
0,90%
2,31%
2,31%
22,05%
4,49%

0,9%
40,1
49,4
46,8%
89,2%
75,7%
73,0%
1,8%
0,0%
13,9%
2,7%
16,2%
59,5%
40,5%
2,60
2,72
1,46
37,4
287
97,3
53,7
31,9
426,4
3,0%
651,4
0,045
43
726,0
14,1
49,8
0,6
0,1
52,25%
14,41%
0,90%
2,70%
0,90%
1,80%
3,60%
4,50%
28,83%
10,81%




Dias Respirador
Reintubacion
Traqueostomia
Paresia Frénica
Pneumonia
Traqueobronquitis
Reagudiz.Resp
Derrame pleural
Edema Pulmonar
Atelectasia
Neumotdrax
Distress

Complic Renal
Insuf Renal
Complic Neurol
TIA

AVC

Coma

Agitacién
Desorientacion
Complig Quirurg
RelQ Sangrado
RelQDehiscencia
Arritmias

ACxFA

BAV

TV

FV

Complic Cardio
Vasoplejia

Paro Cardiaco
IAM ant

IAM inf

IAM lat

IAM noQ

ACTP postlQ
Complic Coagulacién
Complic Vasculares
Embolia Periférica
Dias Postop

Hcto Alta

0,78
0,96%
0,60%
0,24%
2,29%
0,84%
2,89%

10,96%
1,81%
10,12%
1,81%
2,29%
6,87%
6,51%
4,94%
0,24%
0,84%
0,72%
1,93%
1,81%
4,94%
217%
0,72%
27,35%
21,20%
1,33%
217%
0,84%
10,00%
1,33%
0,84%
1,33%
2,05%
0,96%
2,41%
0,60%
2,41%
0,84%
0,12%

9,89

31,15

1,33
0,00%
3,28%
1,64%
1,64%
1,64%
1,64%
4,92%
1,64%
9,84%
4,92%
0,00%

14,75%
14,75%
3,28%
0,00%
1,64%
1,64%
1,64%
0,00%
8,20%
1,64%
3,28%
21,31%
16,39%
1,64%
3,28%
0,00%
6,56%
3,28%
0,00%
0,00%
1,64%
0,00%
1,64%
0,00%
0,00%
0,00%
0,00%
12,21
30,95

0,76
0,77%
0,51%
0,26%
1,67%
0,90%
2,82%

10,51%
1,41%
9,62%
2,18%
2,44%
6,41%
6,28%
5,00%
0,26%
0,90%
0,77%
2,05%
1,79%
4,74%
1,92%
0,77%

26,28%

20,26%
1,41%
2,05%
0,90%
9,49%
1,03%
0,77%
1,03%
2,18%
0,90%
2,44%
0,51%
2,31%
0,90%
0,13%

9,87
31,24

1,22
1,80%
2,70%
0,90%
6,31%
0,90%
2,70%

10,81%
4,50%
13,51%
0,90%
0,00%
14,41%
12,61%
3,60%
0,00%
0,90%
0,90%
0,90%
0,90%
8,11%
3,60%
1,80%
31,53%
25,23%
0,90%
3,60%
0,00%
11,71%
4,50%
0,90%
2,70%
0,90%
0,90%
1,80%
0,90%
1,80%
0,00%
0,00%
11,31
30,46
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Exitus 3,98% 4,92% 3,59% 7,21%
Exitus Perop 0,12% 0,00% 0,13% 0,00%
Exitus Perop-IAM 0,12% 0,00% 0,13% 0,00%
Exitus PeropFallo Ventr 0,00% 0,00% 0,00% 0,00%
Exitus Perop-Hemorragia 0,00% 0,00% 0,00% 0,00%
Exitus Cardiogénico 1,45% 0,00% 1,15% 2,70%
Exitus Pulmonar 0,36% 0,00% 0,26% 0,90%
Exitur Renal 0,00% 0,00% 0,00% 0,00%
Exitus Vascular 0,12% 0,00% 0,13% 0,00%
Exitus Sepsis 1,45% 1,64% 1,15% 3,60%
Exitus Neuro 0,48% 1,64% 0,51% 0,90%
Fallo Multiorganico 0,84% 1,64% 0,64% 2,70%
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5.3.1.4.4.8 Resultados segun enfermedad coronaria:

Sexo (mujeres)
Edad (en afios)
Peso (en Kg.)
Altura (en cm)
Superficie Corporal
Tabaco

Diabetes

Obesidad
Hipercolesterolemia
Hipertrigliceridemia
HTA

AVC

I.Renal

Dialisis

EPOC

Arteriopatia
Arteriopatia Periférica
Arteriopatia Central
Hipotiroidismo
Radioterapia
Revascularizacion Previa
CABG Previa

ACTP previa

N° ACTP

N° Stents

ACTP Fallida

ICC

Angina Inestable
IAM

>1 |IAM

IAM Complicado
IAM previo Lateral
IAM previo Posterior
IAM previo Anterior
IAM previo Inferior
Estado Critico Preop
Resucitado

Un vaso | Dos vasos | Tres vasos
16,67% 23,33% 17,65%
59,61 64,01 65,33
77,42 76,58 75,21
166,35 159,60 161,59
1,87 1,81 1,81
60,61% 52,92% 58,01%
25,76% 32,50% 40,03%
13,64% 15,83% 14,38%
60,61% 67,08% 69,44%
7,58% 7,50% 6,70%
51,52% 63,75% 65,20%
6,06% 7,50% 9,31%
3,03% 7,50% 9,97%
0,0% 0,4% 0,5%
27,3% 23,8% 27,6%
13,6% 21,7% 30,2%
15,2% 22,1% 29,2%
3,0% 7,5% 9,6%
4,5% 1,7% 0,5%
1,5% 0,8% 0,7%
28,8% 15,4% 9,3%
3,0% 0,8% 1,6%
25,8% 14,2% 7,8%
0,32 0,22 0,10
0,24 0,12 0,05
0,0000 0,0125 0,0049
13,6% 10,8% 12,7%
53% 54,16% 54,44%
37,9% 42 5% 51,8%
12,1% 12,9% 18,5%
4,5% 6,7% 7,0%
3,0% 7,5% 6,5%
0,0% 6,3% 10,0%
21,2% 17,1% 12,4%
1,5% 16,7% 25,3%
7,6% 6,3% 6,0%
0,0% 1,3% 1,0%
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FE (ECO)

FE (KT)
TC>50%
DA>50%
CD>50%
CX>50%
INJERTO>50%
Complic ACTP
ACxFA

Re IQ

Cirugia Critica
OPCAB

CEC

Num Vasos Enfermos
N° Bypass
N°Anast.Aorta
Hcto. Basal
Hcto. PostCEC
Tiempo CEC
Tiempo Clamp
Temp en CEC
Total Cardioplegia
Cell Saver

Concentrados hematies

IABP
DiasEstanciaUCI
DrenajePostOp
TPI

CPK MB Maxima
Plasma
Plaquetas
Complicacion

Complicacion Infecciosas

Infecc Esternén grave
Infecc Esternén superf
Infecc Safenectomia
Sepsis

Infecc Urinaria

Infecc Respirat
Complic Respiratoria
Intubacion Prolongada
Dias Respirador
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48,1
66,0
1,5%
90,9%
6,1%
0,0%
3,0%
0,0%
0,0%
4,5%
4,5%
78,8%
21,2%
1,00
1,18
0,32
39,7
33,0
63,3
41,4
32,9
351,8
0,0%
218,2
0
2,2
538,5
3,2
15,6
0,1
0,1
28,79%
6,06%
0,00%
0,00%
1,52%
0,00%
1,52%
3,03%
12,12%
3,03%
0,48

51,6
67,1
30,0%
83,3%
42,1%
48,8%
0,4%
0,4%
4,9%
1,3%
6,3%
52,5%
47,5%
2,00
2,11
1,01
38,3
30,6
71,2
39,7
32,0
332,0
0,9%
3775
0,01
2,9
673,7
7,0
32,6
0,4
0,1
45,00%
8,75%
1,25%
2,50%
0,42%
2,08%
2,08%
2,50%
21,25%
5,42%
0,74

52,6
63,0
31,4%
94,3%
98,5%
93,1%
1,1%
0,2%
2,5%
1,3%
7,7%
44,9%
55,1%
3,00
2,97
1,66
415
30,3
94,2
51,1
31,7
4184
1,4%
609,8
0,009
3,0
727.4
9,6
48,9
0,4
0,1
50,16%
9,97%
0,98%
2,12%
1,47%
0,65%
2,61%
2,45%
24.67%
5,39%
0,91




Reintubacion
Traqueostomia
Paresia Frénica
Pneumonia
Traqueobronquitis
Reagudiz.Resp
Derrame pleural
Edema Pulmonar
Atelectasia
Neumotdrax
Distress

Complic Renal
Insuf Renal
Complic Neurol
TIA

AVC

Coma

Agitacién
Desorientacion
Compliq Quirurg
RelQ Sangrado
RelQDehiscencia
Arritmias

ACxFA

BAV

TV

FV

Complic Cardio
Vasoplejia

Paro Cardiaco
IAM ant

IAM inf

IAM lat

IAM noQ

ACTP postlQ
Complic Coagulacion
Complic Vasculares
Embolia Periférica
Dias Postop

Hcto Alta

Exitus

0,00%
0,00%
0,00%
0,00%
0,00%
4,55%
6,06%
3,03%
6,06%
0,00%
0,00%
3,03%
3,03%
4,55%
0,00%
1,52%
0,00%
1,52%
1,52%
4,55%
1,52%
1,52%
15,15%
9,09%
0,00%
1,52%
0,00%
3,03%
0,00%
0,00%
0,00%
0,00%
0,00%
1,52%
0,00%
0,00%
0,00%
0,00%
8,42
31,60
0,00%

0,83%
0,42%
0,00%
1,67%
2,08%
2,08%
8,33%
0,83%
11,25%
2,08%
1,67%
6,67%
6,67%
4,58%
0,42%
0,42%
0,83%
1,25%
1,67%
4.17%
1,67%
0,83%
26,67%
21,25%
0,42%
3,33%
1,25%
6,67%
1,25%
0,42%
1,67%
1,25%
2,08%
0,00%
1,25%
1,67%
0,83%
0,00%
9,82
31,62
4.17%

0,98%
1,14%
0,49%
2,61%
0,49%
2,78%
11,76%
2,12%
10,29%
2,12%
2,45%
8,50%
7,84%
4,90%
0,16%
0,98%
0,82%
2,29%
1,80%
5,39%
2,29%
0,82%
28,43%
22,22%
1,96%
1,80%
0,65%
11,60%
1,63%
0,98%
1,31%
2,61%
0,65%
3,27%
0,33%
2,78%
1,14%
0,16%
10,36
30,96
4,41%
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Exitus Perop 0,00% 0,00% 0,16%
Exitus Perop-IAM 0,00% 0,00% 0,16%
Exitus PeropFallo Ventr 0,00% 0,00% 0,00%
Exitus Perop-Hemorragia 0,00% 0,00% 0,00%
Exitus Cardiogénico 0,00% 0,83% 1,63%
Exitus Pulmonar 0,00% 0,83% 0,16%
Exitur Renal 0,00% 0,00% 0,00%
Exitus Vascular 0,00% 0,42% 0,00%
Exitus Sepsis 0,00% 2,08% 1,47%
Exitus Neuro 0,00% 0,83% 0,49%
Fallo Multiorganico 0,00% 0,83% 0,98%
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5.3.1.4.4.9 Resultados segun técnica quirurgica:

CEC OPCAB TOTAL
Sexo (mujeres) 15,60% 22,90% 19,14%
Edad (en afios) 63,45 65,56 64,49
Peso (enKg.) 82,85 78,19 79,02
Altura (en cm) 160,78 162,69 161,42
Superficie Corporal 1,81 1,82 1,82
Tabaco 55,48% 58,28% 56,86%
Diabetes 35,27% 38,85% 37,04%
Obesidad 10,11% 19,43% 14,71%
Hipercolesterolemia 63,87% 72,63% 68,19%
Hipertrigliceridemia 3,01% 11,04% 6,97%
HTA 61,51% 66,23% 63,83%
AVC 10,54% 6,62% 8,61%
I. Renal 8,17% 9,49% 8,82%
Dialisis 0,6% 0,2% 0,4%
EPOC 21,5% 31,8% 26,6%
Arteriopatia 23,9% 29,8% 26,8%
Arteriopatia Periférica 23,2% 29,6% 26,4%
Arteriopatia Central 7,1% 10,2% 8,6%
Hipotiroidismo 0,9% 1,3% 1,1%
Radioterapia 0,6% 0,9% 0,8%
Revascularizacion Previa 12,0% 12,6% 12,3%
CABG Previa 2,2% 0,9% 1,5%
ACTP previa 9,7% 11,9% 10,8%
N° ACTP 1,4 1,4 1,4
N° Stents 1,3 1,3 1,3
ACTP Fallida 0,6% 0,7% 0,7%
ICC 10,1% 14,6% 12,3%
IAM previo 45,8% 51,0% 48,4%
>1 |AM previo 14,6% 18,5% 16,6%
IAM Complicado 5,8% 7,7% 6,8%
IAM previo Lateral 4,9% 8,2% 6,5%
IAM previo Posterior 8,6% 7,9% 8,3%
IAM previo Anterior 13,3% 15,2% 14,3%
IAM previo Inferior 20,0% 22,7% 21,4%
Estado Critico 2,8% 8,7% 6,2%
Resucitado 0,9% 1,1% 1,0%
FE(ECO) 52,2 52,0 52,1
FE (KT) 65,0 63,6 64,3
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TC > 50% 31,8% 25,8% 28,9%
DA > 50% 88,6% 93,8% 91,2%
CD > 50% 82,4% 71,7% 77,1%
CX > 50% 81,1% 68,4% 74,8%
INJERTO>50% 1,5% 0,7% 1.1 %
ACTP complicada 0,2% 0,2% 0,2%
ACxFA 1,9% 3,5% 2,9%
Re IQ 2,2% 0,9% 1,5%
OPCAB 0,0% 100,0% 49,3%
CEC 100,0% 0,0% 50,7%
Num Vasos Enfermos 2,7 2,5 2,6
N° Bypass 2,8 25 2,6
N° Anast.Aorta 1,7 1,1 1,4
Hcto. Basal 42,4 39,4 40,7
Hcto. PostCEC 28,7 37,0 30,4
Tiempo CEC 87,7 87,7
Tiempo Clamp 49,6 49,6
Temp en CEC 32,7 32,7
Total Cardioplegia 396,2 396,2
Cell Saver 0,0% 2,3% 1,2%
Sangre CEC 79,26 0
SangreAnestesia 176,78 127,35

IABP 1,29% 0,89%

Dias Estancia UCI 3,10 2,86 2,94
Drenaje PostOp 707,3 696,3 701,2
TPI 7,5 3,1 6,1
CPK MB Maxima 55,7 21,4 42,9
Concentrados hematies 2,2 1,3 1,8
Plasma 0,5 0,3 0,4
Plaguetas 0,1 0,1 0,1
Complicacion 58,49% 35,76% 47,28%
Complicacion Infecciosa 12,69% 5,96% 9,37%
Infecc Esternén grave 1,08% 0,88% 0,98%
Infecc Esternén superf 3,01% 1,10% 2,07%
Infecc Safenectomia 2,15% 0,22% 1,20%
Sepsis 0,86% 1,10% 0,98%
Infecc. Urinaria 3,44% 1,32% 2,40%
Infecc. Respirat 3,01% 1,99% 2,51%
Complic. Respiratoria 30,54% 15,01% 22,88%
Intubacion Prolongada 6,02% 4,42% 5,23%
Dias Respirador 0,96 0,91 0,93
Reintubacion 1,29% 0,44% 0,87%
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Traqueostomia
Paresia Frénica
Pneumonia
Traqueobronquitis
Reagudiz. Resp
Derrame pleural
Edema Pulmonar
Atelectasia
Neumotdrax
Distress

Complic Renal
Insuf. Renal
Complic. Neurolégica
TIA

AVC

Coma

Agitacién
Desorientacion
Complic. Quirurg
RelQ por Sangrado
RelQ por Dehiscencia
Complic Cardio
Arritmias

ACxFA

BAV

TV

FV

Vasoplejia

Paro Cardiaco

IAM ant

IAM inf

IAM lat

IAM noQ

IAM

ACTP postlQ
Complic Coagulacion
Complic Vasculares
Embolia Periférica
Dias Postop

Hcto Alta

Exitus

0,86%
0,43%
2,80%
1,51%
3,66%
15,70%
2,58%
13,55%
2,37%
3,44%
6,88%
6,67%
6,02%
0,22%
1,51%
1,29%
3,23%
2,15%
6,02%
2,58%
0,65%
11,61%
33,33%
25,81%
1,72%
2,80%
0,86%
1,51%
0,43%
1,08%
3,23%
1,51%
2,58%
8,39%
0,43%
2,37%
1,08%
0,00%
10,75
33,61
4,52%

0,88%
0,22%
1,55%
0,22%
1,77%
5,08%
1,10%
6,84%
1,55%
0,66%
8,39%
7,73%
3,53%
0,22%
0,22%
0,22%
0,66%
1,32%
3,97%
1,55%
1,10%
7,73%
20,53%
16,11%
1,10%
1,55%
0,66%
1,32%
1,10%
1,55%
0,88%
0,44%
1,99%
4,86%
0,66%
2,21%
0,88%
0,22%
8,56
37,00
3,53%

0,87%
0,33%
2,18%
0,87%
2,72%
10,46%
1,85%
10,24%
1,96%
2,07%
7,63%
7,19%
4,79%
0,22%
0,87%
0,76%
1,96%
1,74%
5,01%
2,07%
0,87%
9,69%
27,02%
21,02%
1,42%
2,18%
0,76%
1,42%
0,76%
1,31%
2,07%
0,98%
2,29%
6,64%
0,54%
2,29%
0,98%
0,11%
9,66
35,88
4,03%
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Exitus Peroperatorio 0,22% 0,00% 0,11%
Exitus Perop-IAM 0,22% 0,00% 0,11%
Exitus Perop-Fallo Ventr 0,00% 0,00% 0,00%
Exitus Perop-Hemorragia 0,00% 0,00% 0,00%
Exitus Cardiogénico 1,51% 1,10% 1,31%
Exitus Pulmonar 0,43% 0,22% 0,33%
Exitur Renal 0,00% 0,00% 0,00%
Exitus Vascular 0,22% 0,00% 0,11%
Exitus Sepsis 1,29% 1,77% 1,53%
Exitus Neuro 0,86% 0,22% 0,54%
Fallo Multiorganico 1,08% 0,66% 0,87%
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5.3.2 Analisis de factores asociados

5.3.2.1 Analisis de morbilidad

5.3.2.1.1 Analisis Bivariado:

Analizamos los factores asociados a una mayor presencia de morbilidad
postoperatoria global, y parcialmente para cada una de las complicaciones por
separado. Por morbilidad postoperatoria global comprendemos a la suma de
complicaciones cardiologicas, respiratorias, renales, neuroldgicas o infecciosas.
Posteriormente subanalizamos la existencia de relacion con cada una de las
complicaciones genéricas por separado. En el analisis bivariado se ha realizado en
las variables cualitativas empleando el test de Pearson de &7, y en las cuantitativas
el test de t de Student.

La morbilidad ha sido similar a lo largo de estos cuatro afios, como
podemos ver a continuacion, lo que corrobora la realizacién de nuestro analisis de
todo el periodo de forma conjunta. Este periodo de tiempo, a diferencia del
periodo precedente, estd formado por unos resultados fruto de la madurez del

grupo de forma estable y reproducible.

Morbilidad a lo largo del periodo 2000-2003
Ao 2000 54,25 %
Afio 2001 47,93 %
Afio 2002 41,28 %
Afo 2003 46,43 %
Total Grupo 4728 % p=0,106
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5.3.2.1.1.1 Caracteristicas y Comorbilidad no cardiaca:

5.3.2.1.1.1.1 Morbilidad general

En el andlisis de caracteristicas y comorbilidad no cardiaca, previos a la
intervencion, en relacion a la aparicion de morbilidad en el postoperatorio, se han
analizado el sexo, edad, peso, altura, obesidad, superficie corporal, tabaquismo,
hipertension arterial, diabetes, tipo de tratamiento de la diabetes,
hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, EPOC, AVC previo, arteriopatia
periférica, hipotiroidismo y presencia de otras patologias multiples. Hemos
realizado, pues, un analisis bivariado de todos estos factores como predisponentes
de morbilidad postoperatoria. Resumimos en la siguiente tabla el analisis de las

variables continuas.

Morbilidad postoperatoria
Edad
Si| 66,38 aiios
No| 64,57 afios | p=0,0001
Peso
Si| 76,51 Kg.
No| 74,98 Kg. p=2013
Altura
Si| 162,12 cm
No| 160,87 cm p =028
Superficie Corporal
Si 1,82
No 1,80 p=017

Como podemos apreciar, la edad se asocid6 de forma clara y

estadisticamente significativa para la apariciéon de complicaciones en general.

El mayor peso mostrd una cierta tendencia a asociarse a la aparicion de

complicaciones, aunque no mostrd significacion estadistica.
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Ni la menor altura, ni la superficie corporal se asociaron a una mayor
morbilidad postoperatoria. Cabe decir que datos de peso y altura (y
consiguientemente  superficie corporal) no se hallan cumplimentados
suficientemente en los primeros afios, lo cual disminuye en gran parte el tamafio

de la muestra para dicho analisis.

En la siguiente tabla resumimos muy brevemente el andlisis de las

variables cualitativas.

Morbilidad Total 47,28 %

Sexo femenino 44,57 % p =023
Tabaquismo 46,36 % p =028
Diabetes 47,65 % p =045
Hiperglucemias 30,00 %

Diabetes con ADO 40,54 %

Diabetes con Dieta 52,17 %

Diabetes con Insulina 56,38 % p=005
Hipercolesterolemia 45,53 % p =006
Hipertrigliceridemia 32,81 % p=001
HTA 48,98 % p=10,09
Obesidad 47,41 % p =052
Insuficiencia Renal 60,49 % p=0,009
EPOC 45,08 % p=023
Arteriopatia periférica 52,03 % p=0,04
AVC previo 56,96 % p=0,04
Hipotiroidismo 40,01 % p =044

Como se demuestra, el sexo femenino, el tabaquismo previo, la obesidad,
la hipercolesterolemia, la hipertension o el hipotiroidismo, no se asociaron con

mayor frecuencia a la aparicién de complicaciones en el postoperatorio.

La diabetes en si no se asocié a una mayor incidencia de complicaciones,
sin embargo, clasificados los enfermos diabéticos segun sus diferentes tipos de
tratamiento, si encontramos una asociacion clara a la mayor presencia de
complicaciones en aquellos enfermos insulinodependientes y, curiosamente, en
aquellos supuestamente controlados sélo con dieta. Esto ultimo probablemente

significa que no se hallan controlados en absoluto.

5. Resultados - 215



La insuficiencia renal, la arteriopatia periférica y la historia de un AVC
previo se asociaron a la aparicion de morbilidad postoperatoria. La insuficiencia
renal fue el antecedente que mas se asocio de todos a la aparicion de morbilidad.

Curiosamente la hipertrigliceridemia se asoci6 a la menor frecuencia de
complicaciones (p = 0,01). Creemos sin embargo que, aunque estadisticamente

significativa, dicha diferencia es debida al azar.

5.3.2.1.1.1.2  Complicaciones Cardiologicas

Si analizamos la relacidon existente entre las caracteristicas y comorbilidad
no cardiaca prequirirgicos, con respecto a la aparicion de complicaciones
cardiologicas, observamos como la edad es el factor que se asocid de forma mas
clara y estadisticamente significativa, a una mayor presencia de complicaciones

cardioldgicas (p < 0,001).

El mayor peso, y la menor talla, se asociaron a una mayor probabilidad de

complicacion cardioldgica, sin llegar no obstante a la significacion estadistica.

Complicaciones Cardioldgicas
Edad
Si| 67.26 aiios
No| 63.37 aiios p =0,000
Peso
Si| 76,99 Kg.
No| 75,09 Kg. p=022
Altura
Si| 159,37 cm
No| 161,61 cm p =028

El sexo, la obesidad, superficie corporal, tabaquismo, hipertension arterial,
hipercolesterolemia, EPOC, arteriopatia periférica, hipotiroidismo y presencia de
otras patologias multiples, no mostraron tendencia alguna a asociarse a una mayor

morbilidad cardioldgica postoperatoria.
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Los diabéticos tampoco mostraron tendencia a un mayor indice de
complicaciones cardioldgicas, no obstante subestratificando por tratamientos, los
pacientes insulinodependientes si mostraron una mayor incidencia (35,11% vs.
30,54 %) frente a los demas tipos de diabéticos.

La hipertrigliceridemia, aparentemente parecié proteger al paciente de
presentar complicaciones cardiologicas (20,31 % vs. 31,54%, p = 0,03). Creemos
que esta asociacion podria ser fruto del azar, o bien podria ser debida a que la
hipertrigliceridemia, estando sub-diagnosticada, estaria diagnosticada en pacientes
mejor “llevados”, que por lo tanto estarian en mejores condiciones en el momento

de la intervencion.

La existencia de un AVC previo mostr6 cierta tendencia (37,94 % vs.
30,04 %), al igual que la insuficiencia renal (34,58 % vs. 30,15 %) sin ser

estadisticamente significativa (p = 0,09 y p = 0,11 respectivamente).

5.3.2.1.1.1.3  Complicaciones Infecciosas

Analizando la relacion existente entre caracteristicas y comorbilidad no
cardiaca del grupo, y la aparicion de complicaciones infecciosas, observamos de
nuevo como la edad se asocio de forma muy intensa. Asi la media de los pacientes
que presentaron cualquier tipo de infeccion fue de 66,94 afios, mientras que la de

aquellos que no se infectaron fue de 64,32 afios (p = 0,008).

La diabetes (con cualquier tratamiento), la arteriopatia periférica y la
insuficiencia renal mostraron una cierta tendencia, sin llegar a ser significativa, a
asociarse con la morbilidad de origen infeccioso.

Con respecto al tratamiento de la diabetes, mostraron cierta tendencia a
asociarse a un mayor indice de infecciones los pacientes insulinodependientes y

fundamentalmente aquellos que no recibian ningun tratamiento.
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De los demas factores como el peso, altura, superficie corporal, sexo,
tabaquismo, obesidad, hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, HTA, EPOC,
AVC previo, o hipotiroidismo ninguno se asocid, ni mostrd tendencia clara a

asociarse a una mayor frecuencia de infecciones en el postoperatorio.

5.3.2.1.1.1.4  Complicaciones Respiratorias

Con respecto a los factores no cardiacos asociados a mayor incidencia de
complicaciones respiratorias, nuevamente la edad se asocio claramente. Asi la
media de los pacientes que registraron complicaciones respiratorias fue de 65,88
afnos, mientras que la de aquellos que no las presentaron fue de 64,18 afos (p =

0,01).

El mayor peso mostré una clara tendencia a la mayor presencia de
complicaciones (77,55 Kg. vs. 75,15 Kg.), sin llegar a la significacion estadistica

(p=0,07).

Los pacientes con Insuficiencia renal previa mostraron clara tendencia a
las complicaciones respiratorias (p = 0,05), mientras que los pacientes con EPOC
mostraron una ligera tendencia, no significativa, al igual que los enfermos con

AVC previo (p = 0,06).
La diabetes no se asoci6 a una mayor incidencia, sin embargo los pacientes
insulinodependientes si mostraron mayores indices que el resto (31,91 % vs. 23,

83%).

Ninguno de los demas factores de comorbilidad prequirurgica mostrd una

asociacion clara por la aparicion de complicaciones respiratorias en general.
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5.3.2.1.1.1.5 Complicaciones Neuroldgicas

La edad nuevamente se mostrd intimamente ligada a la presencia de
complicaciones neurologicas, siendo la media de edad de los pacientes con dicha

complicacion de 70,04 afios (vs. 64,24) con una p < 0,001.

El menor peso (71,25 Kg. vs. 75,95 Kg.) mostr6 tendencia a la aparicion

de complicaciones neurolégicas (p = 0,06).

La diabetes tuvo una clara tendencia a asociarse con morbilidad
neurologica (p = 0,05). Con respecto al tipo de tratamiento, curiosamente los
pacientes con ADO presentaron la mayoria de complicaciones neuroldgicas, sin

ser estadisticamente significativo.

También mostraron clara tendencia a la morbilidad neurolégica, la HTA
(p = 0,03) y la presencia de arteriopatia periférica (p = 0,05). Igualmente lo
hicieron, aunque sin llegar a la significacion estadistica, la presencia de AVC

previo (p =0,07) y la insuficiencia renal previa (p = 0,08),.

5.3.2.1.1.1.6  Complicaciones Renales

Las complicaciones renales (basicamente insuficiencia renal) también se

relacionaron con la edad (p < 0,001), 69,1 afios vs. 64,1 afios.

El mayor peso mostr6 una clara tendencia a la insuficiencia renal (78,77
Kg. vs. 75,32 Kg., p = 0,07), al igual que lo hizo la mayor superficie corporal (p =
0,03).

Del resto de factores de comorbilidad prequirargica, tan so6lo la diabetes se
relacion6 a la aparicion de insuficiencia renal en el postoperatorio (p = 0,004).

Ninguno de los tipos de tratamiento de la diabetes mostrd tendencia a la
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insuficiencia renal La H7A4 mostrd cierta tendencia (8,7 % frente a 5,7 %), sin

llegar a la significacion estadistica.

5.3.2.1.1.1.7 Complicaciones Vasculares

La edad de nuevo (70,11 afios vs. 64,51 afios) se asocio a la aparicion de
complicaciones vasculares, basicamente isquemia intestinal y embolia periférica,
(p =0,04).

Probablemente influido por su escasa incidencia, ninguna otra
caracteristica o factor de comorbilidad mostr6 tendencia alguna por las

complicaciones vasculares.

5.3.2.1.1.1.8  Sintesis

La siguiente tabla sintetiza el analisis de la relacion entre las caracteristicas
y la comorbilidad no cardiaca prequirargica del grupo, con respecto a la aparicion
de complicaciones, indicando sélo aquellos factores que han alcanzado la

significacion estadistica, y en cursiva aquellos que han mostrado una clara

tendencia.

Morbilidad Complicaciones | Complicaciones | Complicaciones | Complicaciones | Complicaciones

Global Cardiologicas Infecciosas Respiratorias | Neurologicas Renales

Edad Edad Edad Edad Edad Edad
Peso Peso Diabetes Peso Diabetes Peso
Diabetes+Ins. | Baja estatura | Arteriopatia | EPOC HTA Diabetes
AVC previo Diabetes+Ins. | / Renal AVC previo AVC previo HTA
I Renal AVC previo I Renal [ Renal
Arteriopatia Diabetes+Ins. | Arteriopatia
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5.3.2.1.1.2 Patologia cardiaca y técnica quirurgica:

5.3.2.1.1.2.1 Morbilidad general

La relaciéon entre la patologia cardiaca y la técnica quirirgica empleada,
con respecto a la aparicion de cualquier tipo de complicacion en el postoperatorio,

viene resumida en la siguiente tabla de variables cualitativas.

Morbilidad Total 47,28 %
Angor Inestable 51,61 % p=0003
Angor GF 1 35,29 %
Angor GF 11 43,81 %
Angor GF 111 43,83 %
Angor GF IV 52,94 % p=1003
IAM previo 51,35 % p=0,01
Un IAM previo 47,28 %
Mais de un IAM previo 57,24 % p=1001
Insuficiencia cardiaca 53,10 % p =009
IC NYHA I 44,00 %
IC NYHA II 52,54 %
IC NYHA I 59,62 %
IC NYHA IV 50,00 % p =011
Revascularizacion previa 45,13 % p =035
Angioplastia previa 47,47 % p =032
Cirugia cardiaca previa 50,00 % p=0351
IAM reciente ( <7 dias ) 52,94 % p =030
IAM remoto (> 21 dias ) 51,75 % p=017
IAM complicado 54,84 % p =030
Estado critico prequirurgico 57,89 % p=0,04
Enf. del Tronco Comun 51,32 % p =006
Enf. de la Desc. Ant. 47,79 % p=018
Enf. de la Cor. Dcha. 48,87 % p=0,04
Enf. de la Circunfleja 49,64 % p=0,008
Enfermedad de un vaso 28,79 %
Enfermedad de dos vasos 45,00 %
Enfermedad de tres vasos 50,16 % p=0,00
ACxFA previa 37,51 % p =045
BCIAo 80,07 % p=1003
1 pontaje 40,88 %
2 pontajes 50,75 %
3 pontajes 49,11 %
4 o més pontajes 41,01 % p=029
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Cirugia electiva 41,36 %

Cirugia urgente 52,93 %

Cirugia emergente 66,67 % p=0,000
Empleo de CEC 58,49 % p=0,000
Ateromatosis adrtica 52,56 % p=019
Revascularizacion Incompleta 54,49 % p=002
Sangrado posquirdrgico 60,74 % p=0,000

La presencia de angor inestable se asocidé de forma clara a una mayor
morbilidad. De la misma manera lo hicieron las clases funcionales de angina de

forma gradual.

La presencia de algin infarto de miocardio previo se asocié también a las
complicaciones, al igual que un numero creciente de infartos previos a la

indicacion quirurgica.

No se asocidé a una mayor presencia de morbilidad la cronologia de los

infartos previos, pese a que los infartos recientes mostraron una clara tendencia.

La insuficiencia cardiaca se asocié también a un niimero mayor de
complicaciones, no obstante no alcanz6 la significacion estadistica,
probablemente por falta de muestra. Grados funcionales crecientes de
insuficiencia cardiaca se asociaron, aunque de forma no estadisticamente
significativa, a la mayor presencia de complicaciones. Una menor fraccion de
eyeccion, también se asocid a la presencia de mayor morbilidad en el

postoperatorio, aunque sin llegar a la significacion estadistica (p = 0,07).

La revascularizacion previa, quirurgica o percutdnea, no se asocid a una

mayor morbilidad.
El denominado “estado critico” prequirargico del enfermo (angor

inestable o inestabilidad hemodinamica) se asocid a una mayor presencia de

morbilidad.
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La enfermedad del tronco comun se asocié a una mayor morbilidad,
aunque sin llegar a la significacion estadistica, probablemente por falta de
muestra. La enfermedad de la descendente anterior, no mostr6 mayor tendencia a
morbilidad, cosa que si hicieron la enfermedad de la coronaria derecha, y de

forma mas llamativa la enfermedad de la circunfleja.

La enfermedad de uno, dos o tres vasos, también se asocio claramente y de
forma creciente a una mayor morbilidad.

Sin embargo el numero de anastomosis realizadas no se asocié a mayor
morbilidad, y enfermos que recibieron desde uno hasta cinco pontajes tuvieron

similares probabilidades de complicacion.

El hallazgo de ateromatosis aortica (localizada, difusa, calcificada) se
asocid a una mayor morbilidad, aunque sin llegar a ser estadisticamente

significativo.

El empleo de balon de contrapulsacion intra-aortico (BCIA0) colocado
previamente a la intervencion, se asocidé con muy alta frecuencia a una mayor

morbilidad.

El tipo de indicacion quirurgica (Electiva, Urgente, Emergente) también

se asocid de forma muy significativa a una mayor morbilidad.
La revascularizacion incompleta, entendida como revascularizacion de
menos campos que los enfermos, se asocié también a mas complicaciones en el

postoperatorio.

El cirujano que realiz6 la intervencidon, también se asocid a una menor

morbilidad.

Por ultimo la aparicién de sangrado posquirurgico, también se asocio a

una mayor morbilidad.
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El empleo de CEC, frente a los pacientes intervenidos sin CEC, también se
asoci6 de forma muy clara a una mayor morbilidad.

Como se demuestra en la siguiente tabla de variables cuantitativas, los
tiempos mas prolongados de CEC se asociaron a mas complicaciones sin llegar a
la significacion estadistica. Tiempos de isquemia prolongados, no se asociaron a
mayor morbilidad. Finalmente, volumenes elevados de cardioplegia no se
asociaron a mayor morbilidad (pese a una mayor infusion de potasio en el

paciente), sino mas bien parecieron protegerlo de la misma.

Morbilidad postoperatoria
Tiempo de CEC

Si | 88,55 min.
No|86,42 min.| p=0,17

Tiempo de Isquemia

Si|47,81 min.

No|48,81 min.| p = 0,40

Volumen Cardioplegia
Si| 386 ml.

No| 407 ml p =005

5.3.2.1.1.2.2  Complicaciones Cardiologicas

La relacion entre la patologia cardiaca con respecto a la aparicion de
complicaciones cardioldgicas nos muestra a la angina inestable (p = 0,004), el
grado funcional mayor de la angina (p = 0,01), la insuficiencia cardiaca (p =
0,04), asi como los peores grados funcionales de la NYHA (p = 0,05), mostraron
una clara asociacion. Pacientes con menor fraccion de eyeccion, también

mostraron predisposicion (p = 0,02).
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El estado critico del enfermo se asoci6 escasamente (36,92 % vs. 30,25%,
p = 0,16) a una mayor probabilidad de complicaciones cardioldgicas. La
necesidad de empleo del BCI4o en el preoperatorio si mostro clara relacion con

las complicaciones (p = 0,05).

La existencia de un IAM previo (p = 0,01), se asoci6 a una mayor
morbilidad de origen cardioldgico en el postoperatorio, asi como la existencia de
mds de un infarto previo (p = 0,02). La ubicacién de dichos infartos no mostr6
tendencia alguna, excepto en el caso de los IAM no Q, los cuales mostraron una
clara asociacion (39,39 % vs. 31,87 %). El infarto reciente (de menos de 7 dias de
evolucion) mostrd una clara tendencia, sin llegar a la significacion estadistica (p =
0,06).

La ACxFA prequirtrgica y la reintervencion no se asociaron a mayor

morbilidad cardiologica en el postoperatorio.

La enfermedad de la coronaria derecha (p = 0,04) y de la circunfleja (p =
0,005) también se mostraron claramente asociados a una mayor probabilidad de
complicaciones cardiologicas. La enfermedad del Tronco comun, s6lo mostré una
ligera tendencia (33,59 % vs. 29,25 %, p = 0,13). El numero de vasos afectados,
también se asocid a un creciente numero de complicaciones cardiologicas (15,15

%, 28,75% v 33,17%, p = 0,008).

La indicacion quirurgica (electiva, urgente, emergente) también se asocid

a una mayor presencia de complicaciones cardiologicas (p = 0,02).

El hallazgo de una aorta patologica se asocid también a una mayor

morbilidad cardiologica en el postoperatorio (41,03 % vs. 29,12%, p = 0,02).
Un creciente nimero de anastomosis no se asocido en absoluto a mas

complicaciones. La revascularizacion incompleta si mostr6 una clara

predisposicion la aparicion de complicaciones cardioldgicas (p = 0,03).

5. Resultados - 225



El cirujano que realizo la intervencion también se diferencid respecto a la

aparicion de complicaciones cardiologicas. (p < 0,001)

El empleo de CEC (37,69 % vs. 23,62%, p < 0,001) se asoci6 claramente a
mayor morbilidad cardiolégica. No obstante mayores tiempos de CEC o de

isquemia cardiaca no mostraron relacion con mayor morbilidad.

El sangrado posquirurgico mostré una clara relacion con la aparicion

posterior de complicaciones cardioldgicas. (p <0,001)

5.3.2.1.1.2.3  Complicaciones Infecciosas

Con respecto a la mayor asociacion con la morbilidad de origen
infeccioso, la angina inestable, al igual que grados crecientes de angina se

asociaron con mayor frecuencia (p = 0,04).

Los pacientes con insuficiencia cardiaca (p = 0,05) y categorias crecientes
de grado funcional (segin la NYHA), se asociaron también de forma muy clara a
una mayor presencia de infecciones (p = 0,02). La fraccion de eyeccion més baja
se asocio también a mayor presencia de infecciones, sin llegar, no obstante, a ser
estadisticamente significativo (p = 0,09).

La presencia de /4M previo (o varios) no mostraron tendencia alguna, cosa
que si hizo la cronologia del mismo, siendo clara la asociacion, en aquellos con
infarto reciente, de menos de 7 dias de evolucion (23,53% vs. 8,56%, p=0,01).

Ni la anatomia coronaria, ni el numero de vasos afectados mostraron

relacion alguna. Tampoco lo hizo la presencia previa de fibrilacion auricular.
La indicacion quirurgica (electiva, urgente o preferente) mostrd6 mayor

presencia de infecciones seglin el grado de urgencia (p < 0,001), al igual que la

cirugia en estado “critico” del paciente (p = 0,005).
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El cirujano, también se asocid6 a la presencia de complicaciones
infecciosas (p = 0,02).

La revascularizacion incompleta también se mostr6 asociada a una mayor
presencia de infecciones (p = 0,04), no asi un mayor nimero de anastomosis
coronarias.

El empleo de CEC (frente a los enfermos intervenidos sin CEC) también
fue un factor muy fuertemente asociado a los procesos sépticos (p < 0,001).

Mayores tiempos de CEC (90,9 min. vs. 87,1 min.) se asociaron a mayor
indice de infeccion, no obstante sin llegar a la significacion estadistica (p = 0,1).

Los tiempos de isquemia cardiaca no se asociaron a mayor morbilidad séptica.

La presencia de BCIAo prequirrgico también se asocid a mayor indice de
infecciones (p < 0,001). Igualmente lo hizo la aparicion de un sangrado

posquirurgico (p < 0,001).

5.3.2.1.1.2.4  Complicaciones Respiratorias

La angina inestable (p = 0,08) y la insuficiencia cardiaca (p = 0,05),
mostraron claras tendencias a la aparicion en el postoperatorio de complicaciones

respiratorias. También lo hizo la presencia de un infarto reciente (p = 0,06).

La anatomia coronaria no mostré asociacion, excepto en el caso de
enfermedad del territorio de la circunfleja (p = 0,004), asi como el mayor numero
de vasos afectados (p = 0,04).

La revascularizacion incompleta no se asocid a mayor morbilidad
respiratoria.

Los enfermos que recibieron 3 pontajes coronarios presentaron mas
complicaciones respiratorias que aquellos que recibieron 2 o uno. Sin embargo
aquellos que recibieron cuatro o cinco pontajes presentaron menos

complicaciones que todos los demas (p = 0,04).
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La indicacion quirurgica (electiva, urgente o preferente) mostrd una clara
asociacion a la presencia de complicaciones respiratorias segun el grado de
urgencia (p<0,001), al igual que la cirugia en estado “critico” del paciente (p =

0,01).

La reintervencion mostr6 una tendencia a presentar complicaciones
respiratorias (p = 0,07), y si era de un paciente previamente revascularizado

quirargicamente fue mas evidente (p = 0,05).

El empleo de la CEC también se asocid esta vez con gran fuerza a la
aparicion de morbilidad respiratoria (p < 0,001). También lo hizo el cirujano (p <

0,001).

La presencia de BCIAo prequirtrgico también se asocié a mayor indice de
complicaciones respiratorias (p < 0,001) al igual que la aparicién de un sangrado

posquirurgico (p <0,001).

5.3.2.1.1.2.5 Complicaciones Neurologicas

La presencia de enfermedad del tronco comun, se asocio a la aparicion de
morbilidad neuroldgica en el postoperatorio (p = 0,05). No asi el nimero de vasos
afectados, ni de pontajes realizados.

Otros factores intensamente relacionados fueron el cirujano (p = 0,02), la
indicacion emergente (p < 0,001), la cirugia en estado “critico” (p < 0,001) y el
hallazgo de ateromatosis aortica (p = 0,003).

El empleo de CEC (p = 0,05), asi como mayores tiempos de CEC (99,51
min. vs. 86,93 min., p = 0,003) y de isquemia cardiaca (47,01 min. vs. 52,98 min.,
p = 0,07) también mostraron relacion con la morbilidad neurolégica.

El sangrado posquirurgico también se relacion6 claramente (p = 0,004).
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5.3.2.1.1.2.6  Complicaciones Renales

La angina inestable (p = 0,004), la insuficiencia cardiaca (p = 0,003), asi
como grados avanzados de angina (p = 0,05), o de insuficiencia cardiaca (p =
0,03) se relacionaron con la aparicion de insuficiencia renal en el postoperatorio.
Los pacientes con fraccion de eyeccion baja (p < 0,001) claramente presentaron
mas insuficiencia renal.

La presencia de un IAM previo (p = 0,08), pero sobre todo la de mas de un
1AM (p = 0,03) y el infarto reciente (p = 0,01), también se asociaron a la aparicion
de insuficiencia renal en el postoperatorio, como también lo hizo el denominado
estado “critico” del paciente (p = 0,002).

La enfermedad del tronco comun (p = 0,003) y del territorio de la
circunfleja (p = 0,03) mostraron clara relacion, no tanto un creciente numero de
vasos enfermos (p = 0,1).

Nuevamente la indicacion quirurgica (electiva, urgente o preferente) se
mostro claramente asociada (p < 0,001), al igual que el cirujano (p < 0,001).

El hallazgo de una aorta patologica (p < 0,001) y la revascularizacion
incompleta (p < 0,001), se asociaron muy intimamente a la aparicion de
insuficiencia renal.

La presencia de BCIAo prequirurgico también se asocidé a mayor indice de
insuficiencia renal (p < 0,001), de la misma manera que lo hizo la aparicion de un

sangrado posquirurgico (p < 0,001).

5.3.2.1.1.2.7  Complicaciones Vasculares

Ningiin factor de patologia cardiaca o técnica quirdrgica, mostraron
relacion alguna con la presencia de complicaciones vasculares en el
postoperatorio. Cabe decir que su escasa incidencia dificulta la obtencion de
significacion estadistica.

Aun asi, los pacientes en los que se hall6 una aorta patologica, la

incidencia aumento6 considerablemente (2,56 % vs. 0,83%).
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5.3.2.1.1.2.8 Sintesis

La siguiente tabla sintetiza el andlisis de la relacion entre la patologia

cardiaca y la técnica quirurgica empleada con respecto a la aparicion de

complicaciones en el postoperatorio, indicando solo aquellos factores que han

alcanzado la significacion estadistica, y en cursiva aquellos que han mostrado una
clara tendencia.

Morbilidad | Complicaciones | Complicaciones | Complicaciones | Complicaciones | Complicaciones
Global Cardiologicas Infecciosas Respiratorias | Neuroldgicas Renales
Angor Angor Angor Angor Angor

Inestable Inestable Inestable Inestable Inestable
Clase Clase Clase Clase

funcional funcional funcional funcional

IAM previo | TAM previo [AM previo
>11AM >1I1AM
[AM no Q
IAM reciente | 1AM reciente | /AM reciente IAM reciente
LC. I.C. I.C. I.C. I.C.
NYHA NYHA NYHA

FE Baja FE Baja FE Baja

Cirugia Cirugia Cirugia Cirugia Cirugia Cirugia

Urgente Urgente Urgente Urgente Urgente Urgente

Estado Estado Estado Estado Estado Estado

critico critico critico critico critico critico

BCIAo BCIAo BCIAo BCIAo BCIAo

Re I1Q
Enf. TC Enf. TC Enf. TC Enf. TC
Enf. CD Enf. CD
Enf. CX Enf. CX Enf. CX
N° Vasos N° Vasos N° Vasos
CEC CEC CEC CEC CEC
Tiempo CEC Tiempo CEC
Aorta Aorta Aorta Aorta
Ateromatosa | Ateromatosa Ateromatosa | Ateromatosa
Cirujano Cirujano Cirujano Cirujano Cirujano Cirujano
Revasc. Revasc. Revasc. Revasc.
Incompleta | Incompleta | Incompleta Incompleta
Sangrado Sangrado Sangrado Sangrado Sangrado Sangrado
LEYENDA.

IAM: infarto. I.C.: insuficiencia cardiaca. NYHA: Grado de insuficiencia cardiaca.

BCIAo: balon de contrapulsacion preoperatorio. TC: tronco comtin. CD: coronaria derecha.
CX: circunfleja. Revasc.: Revascularizacion.
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5.3.2.1.2 Analisis Multivariado:

5.3.2.1.2.1

Anadlisis de morbilidad general:

El analisis multivariado de regresion logistica, ha mostrado como factores

independientes y predictivos de morbilidad en general a la edad,

la angina

inestable, el IAM reciente, el empleo de CEC'y la revascularizacion incompleta.

Logistic regression n = 888 LR chi2(7) 113.61
Prob>chi2 = 0.0000
Log likelihood = -557.51884 Pseudo R2 0.0925
Complicacion Odds Ratio Std. Err. z P>|z] [95% Conf. Interval]
edad 1,044764 0,0083023 5,5 0,000 1,028618 1,06116
CEC 3,168279 0,4739725 7,71 0,000 2,363112 4,24778
Revasc.Incompl. 1,533234 0,2923451 2,24 0,025 1,055135  2,22796
Insuf.Renal 1,603813 0,4244109 1,79 0,074  0,9547807 2,69404
IAM reciente 1,782318 0,3584488 2,87 0,004 1,201702  2,64346
Angina Inestable 1,387924 0,2068271 2,20 0,028 1,036383  1,85870
BCIAo 3,108115 2,54155 1,39 0,165 0,6258314 15,43607
5.3.2.1.2.2 Anadlisis de morbilidad cardiaca:

El analisis multivariado de regresion logistica, ha mostrado como factores

independientes y predictivos de morbilidad cardioldgica a la edad, la indicacion

(programada, urgente, emergente) y el empleo de CEC.

Logistic regression n = 250 LR chi2(6) 33.75
Prob>chi2 = 0.0000
Log likelihood = -143.38489 Pseudo R2 0.1053
Complic Cardio. Odds Ratio Std. Err. z P>|z| [95% Conf. Interval]
Edad 1,056845 0,0175398 3,33 0,001 1,023021 1,091788
Indicacion 1,784527 0,4637631 2,23 0,026 1,072291 2,969843
Aorta Ateroma. 2,048232 09421379 1,56 0,119  0,8314706 5,045586
EnfCx 1,718044 0,6085519 1,53 0,127 0,8580809 3,439855
NYHA 1,833426 0,5820335 191 0,056 0,9841104 3,415727
CEC 2,050928 0,650132 2,27 0,023 1,101855 3,817475
Revasc.Incompl. 1.714058 0,2910907 2,88 0,040 1,9775744 3,005393
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5.3.2.1.2.3

Analisis de morbilidad infecciosa:

El analisis multivariado de regresion logistica, ha mostrado como factores

independientes y predictivos de morbilidad infecciosa a la edad, el empleo de

CECy la indicacion.

Logistic regression n = 887 LR chi2(6) 44.82
Prob>chi2 = 0.0000
Log likelihood = -253.20688 Pseudo R2 0.0813
Complic Infecc  Odds Ratio Std. Err. z P>|z]| [95% Conf. Interval]
Edad 1,031015 0,0139497 2,26 0,024 1,004034 1,05872
ICC 1,651085 0,5412354 1,53 0,126 0,8684411 3,13905
BCIAo 3,86769 2,850231 1,84 0,066 0,9123734 16,39573
Revasc.Incompl 1,586833 0,4562127 1,61 0,108 0,9032575 2,78773
Indicacion 1,904843 0,4322241 2,84 0,005 1,220997 2,97169
CEC 2,858614 0,7474324 4,02 0,000 1,712358 4,77217

5.3.2.1.2.4 Analisis de morbilidad respiratoria:

El andlisis multivariado de regresion logistica, ha mostrado como factores

reintervencion.

CEC y la indicacion. Muy cercanos estuvieron la

independientes y predictivos de morbilidad respiratoria a la edad, el empleo de

insuficiencia renal y la

Logistic regression n=913 LR chi2(8) 58.92
Prob>chi2 = 0.0000
Log likelihood = -461.6981 Pseudo R2 0.0600
Compl Respir. ~ Odds Ratio Std. Err. z P>z [95% Conf. Interval]
Edad 1,020971 0,0093701 2,26 0,024 1,00277 1,03950
CEC 2,684558 0470336 5,64 0,000 1,904329 3,78445
Insuf.Renal 1,555453 0,4154954 1,65 0,098 09214724 2,62561
ICC 1,424668 0,3441094 1,47 0,143  0,8873956 2,28723
[AM reciente 2,003166 0,846202 1,64 0,100 0,8752664 4,58449
Indicacién 2,057755 0,313964 4,73 0,000 1,525881  2,77502
Reintervencion 3,088831 2,043663 1,70 0,088  0,8445276 11,29732
BCIAo 2,838089 2,014221 1,47 0,142 0,7061867 11,40598

5. Resultados - 232



5.3.2.1.2.5

Analisis de morbilidad neurologica:

El analisis multivariado de regresion logistica, ha mostrado como factores

independientes y predictivos de morbilidad neuroldgica a la edad, la ateromatosis

aortica y el empleo de CEC.

Logistic regression n = 916 LR chi2(7) 40.07
Prob>chi2 = 0.0000
Log likelihood = -156.46564 Pseudo R2 0.1135
Compl Neuro. Odds Ratio Std. Err. z P>z [95% Conf. Interval]
Edad 1,072271 0,0242811 3,08 0,002 1,025721 1,120933
diabetes 1,521024 0,4868188 1,31 0,190  0,8122705 2,848207
hta 1,690292 0,6396014 1,39 0,165 0,8051363 3,548573
cec 2,497957 0,8522973 2,68 0,007 1,279844 4,875431
indicacion 1,631098 0,4803206 1,66 0,097 0,9158429 2,904954
Aorta Ateromat. 3,290463 1,335557 2,93 0,003 1,485133 7,290357
actp previa 0,2485874 0,2545934 -1,36 0,174  0,0333974 1,850317

5.3.2.1.2.6

Analisis de morbilidad renal:

El andlisis multivariado de regresion logistica, ha mostrado como factores

independientes y predictivos de morbilidad renal a la edad, la insuficiencia renal

previa, la indicacion, la presencia de IAM previo, la  revascularizacion
incompleta y la necesidad de BCIA4o.
Logistic regression n= 887 LR chi2(8) 104.98
Prob>chi2 = 0.0000
Log likelihood = -177.39479 Pseudo R2 0.2283
Compl Renal Odds Ratio Std. Err. z P>z [95% Conf. Interval]
Edad 1,057502 0,0196469 3,01 0,003 1,019688 1,09671
Diabetes 1,610723 0,4694023 1,64 0,102 0,9098309 2,85159
I.LRenal 8,789292 2,904415 6,58 0,000 4,599122 16,79704
BCIAo 8,675763 6,825191 2,75 0,006 1,856396 40,5457
Revasc Incompl. 2,763113 0,8594041 3,27 0,001 1,501936 5,08329
Clase funcional 0,6834611 0,143294 -1,82 0,069 0,4531599 1,03080
Indicacion 2,892047 0,8736862 3,52 0,000 1,59977 5,22820
>1 1AM previo 2,022652 0,6753828 2,11 0,035 1,051228 3,89175
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5.3.2.1.2.7

Sintesis:

La siguiente tabla sintetiza los resultados del andlisis multivariado de

regresion logistica, de los factores independientes y predictivos de morbilidad, en

la relacion entre las caracteristicas generales y la patologia del paciente (cardiaca,

comorbilidad y la técnica quirirgica empleada), con respecto a la aparicion de

complicaciones en el postoperatorio, indicando solo aquellos factores que han

alcanzado la significacion estadistica. En cursiva aquellos que han mostrado una

clara tendencia.

Morbilidad | Complicaciones | Complicaciones | Complicaciones | Complicaciones | Complicaciones
Global Cardiolégicas Infecciosas Respiratorias Neurologicas Renales
Edad Edad Edad Edad Edad Edad
I Renal I Renal I.Renal
IAM NYHA Re 10 Aorta IAM

Reciente Ateromatosa previo
Angor Clase

Inestable Funcional

Cirugia Cirugia Cirugia Cirugia Cirugia
Urgente Urgente Urgente Urgente Urgente
CEC CEC CEC CEC CEC
BClAo BCIAo
Revasc. Revasc. Revasc.
Incompleta | Incompleta Incompleta

5. Resultados - 234




5.3.2.2 Analisis de mortalidad

Analizamos los factores asociados a una mayor presencia de mortalidad
postoperatoria. En el analisis bivariado se ha realizado en las variables cualitativas
empleando el test de Pearson de &7, y en las cuantitativas el test de t de Student.

La mortalidad ha sido similar a lo largo de estos tres afios, como podemos
ver a continuacion, lo que corrobora la realizacion de nuestro anélisis de todo el

periodo de forma conjunta.

Mortalidad a lo largo del periodo 2000-2003
Afio 2000 3,30 %
Ao 2001 4,61 %
Afio 2002 5,11 %
Ao 2003 3,17 %
Total Grupo 4,03 % p=0,682

5.3.2.2.1 Analisis Bivariado:

5.3.2.2.1.1 Caracteristicas y Comorbilidad no cardiaca:

En el analisis de caracteristicas generales y factores de comorbilidad no
cardiacos, previos a la intervencion, relacionados con la mortalidad, se han
analizado el sexo, edad, peso, altura, obesidad, superficie corporal, tabaquismo,
hipertension  arterial, diabetes, tipo de tratamiento de la diabetes,
hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, EPOC, AVC previo, arteriopatia
periférica, hipotiroidismo y presencia de otras patologias maultiples. Hemos
realizado, pues, un andlisis bivariado de todos estos factores con respecto a la
mortalidad.

Resumimos en la siguiente tabla el andlisis de las variables continuas.
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Analisis de Mortalidad

Edad
Si| 69,08 aiios
No| 64,38 aiios p =0,002
Peso
Si| 79,86 Kg.
No| 75,49 Kg. p=011
Altura
Si| 166,01 cm
No| 161,23 cm p=019
Superficie Corporal
Si 1,87
No 1,81 p=012

La mayor edad se asocié de forma clara a una mayor mortalidad, siendo la
media de los pacientes fallecidos de 69,08 afios, mientras que la de los pacientes
que no fallecieron fue de 64,38 afos.

Con respecto al peso, el peso medio de los pacientes fallecidos fue de
79,86 Kg., mientras que el de los pacientes no fallecidos fue de 75,49 Kg. No
obstante, y probablemente por escasez de la muestra, dicha asociacién no alcanzé
la significacion estadistica.

La altura y la superficie corporal, no mostraron tendencia alguna.

En la siguiente tabla resumimos muy brevemente el andlisis de las

variables cualitativas.

Mortalidad Total 4,03 %

Sexo femenino 4,57 % p = 0,40
Tabaquismo 3,83 % p =042
Diabetes 3,53 % p =034
Hiperglucemias 1,05 %

Diabetes con ADO 4,05 %

Diabetes con Dieta 2,17 %

Diabetes con Insulina 2,13 % p=0,74
Hipercolesterolemia 3,04 % p=002
Hipertrigliceridemia 4,69 % p =048
HTA 4,10 % p =089
Obesidad 6,67 % p =007
Insuficiencia Renal 7,41 % p=0,09
EPOC 4,10 % p =054
Arteriopatia periférica 6,10 % p=004
AVC previo 3,80 % p = 0,60
Hipotiroidismo 10,00 % p =033
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Solamente la arteriopatia periférica se asocié de forma significativa a
mayores indice de mortalidad.

La insuficiencia renal, al igual que la obesidad, mostraron una clara
tendencia a asociarse a una mayor mortalidad sin llegar a ser, no obstante,
estadisticamente significativa. Los enfermos en dialisis, no mostraron a su vez
tendencia alguna. Curiosamente la hipercolesterolemia, se asocidé a una menor
mortalidad (p = 0,02), no obstante creemos dicha asociacion fortuita y fruto del
azar.

Ninguno de los demas factores de morbilidad prequirurgica se asocié o

mostro tendencia alguna a asociarse con mayor frecuencia a la mortalidad.
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5.3.2.2.1.2 Patologia cardiaca y técnica quirurgica:

La relaciéon entre la patologia cardiaca y la técnica quirirgica empleada,
con respecto a la mortalidad en el postoperatorio, viene resumida en la siguiente

tabla de variables cualitativas.

Mortalidad 4,03 %

Angor Inestable 5,62 % p=0,005
Angor GF I 5,88 %

Angor GF 11 0,73 %

Angor GF 111 2,02 %

Angor GF 1V 7,16 % p=0001
IAM previo 5,41 % p=003
Mas de un IAM previo 5,26 % p=0,1
IAM previo anterior 8,96 %

IAM previo no Q 7,58%

IAM previo lateral 0,00 %

IAM previo posterior 3,85 %

IAM previo inferior 1,47 % p=001
IAM reciente 11,4 % P =0,000
IAM complicado 8,06 % p =009
Insuficiencia cardiaca 7,96 % =002
IC NYHA I 4,00 %

IC NYHA II 5,08 %

IC NYHA III 7,69 %

IC NYHA IV 13,64 % p=2025
Revascularizacion previa 1,77 % p =014
Angioplastia previa 2,02 % p =026
Cirugia cardiaca previa 0,00 % p =056
Enf. del Tronco Comun 5,28 % p=014
Enf. de la Desc. Ant. 3,82 % p=022
Enf. de la Cor. Dcha. 4.24 % p =036
Enf. de la Circunfleja 4,51 % p=013
Enfermedad de un vaso 0,00 %

Enfermedad de dos vasos 4,17 %

Enfermedad de tres vasos 4,41 % p =023
ACxFA previa 0,00 % p=076
BCIAo 40,00 % p=0,000
1 pontaje 1,24 %

2 pontajes 4,05 %

3 pontajes 4,55 %

4 o més pontajes 2,01 % p=029
Estado critico prequirurgico 10,53 % p=002
Empleo de CEC 4,52 % p=027
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Cirugia electiva 1,28 %
Cirugia urgente 6,09 %
Cirugia emergente 23,81 % p=0,000
Revascularizacion Incompleta 7,78 % p=0,009
Ateromatosis aortica 7,69 % p = 0,06

La angina inestable, al igual que el grado de angor del enfermo, se
asociaron de forma significativa a una mayor mortalidad.

Igualmente la presencia de un /AM previo también fue factor claramente
asociado a la mortalidad, sin embargo la presencia de mas de un infarto, no
amplié dicha asociacion. Con respecto a las localizaciones, las de prondstico mas
sombrio fueron el IAM anterior y antero-septal, seguidas del IAM no Q (p =
0,04). Las demads localizaciones no mostraron dicha tendencia. La proximidad del
infarto a la cirugia, también se asoci6 a una mayor mortalidad (p=0,05).

La presencia de insuficiencia cardiaca, al igual que grados crecientes de la
NYHA mostraron claras tendencias a asociarse a una mayor mortalidad. La
existencia de una baja fraccion de eyeccion, también se asocid a una mayor
mortalidad (p = 0,05).

Ningun tipo de revascularizacion previa mostrd asociacioén alguna con la
mortalidad.

La anatomia de las lesiones, tampoco mostré tendencia alguna.
Escasamente superior fue la mortalidad de casos con enfermedad del fronco
comun, sin ser estadisticamente significativo.

La realizacion de méas o menos pontajes, tampoco mostrd relacion alguna.
No obstante la revascularizacion incompleta si se asocidé de forma muy clara a
una mayor mortalidad.

También se asociaron claramente el tipo de indicacion quirargica: electiva,
urgente y emergente, al igual que el empleo del BCIAo.

No se asociaron a una mayor mortalidad, de forma estadisticamente
significativa, el empleo de la CEC, frente a la cirugia sin CEC (CEC: 4,52 % vs.
no CEC: 3,53 %), ni mayores tiempos de CEC, o de isquemia cardiaca.

Pese ha existir ciertas diferencias, el factor cirujano, no mostr6 diferencias

estadisticamente significativas.
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El hallazgo quirtrgico de ateromatosis aortica severa, se asociaron a una
mayor mortalidad, aunque sin llega a la significacion estadistica.

La presencia de complicaciones se asocid en todos los casos a una mayor

mortalidad.

Mortalidad 4,03 %

Cualquier Complicacion 7,83 % p=0,000
Complicaciones Cardiolégicas 12,36 % p=0,000
Arritmias 7,66 % p=0,000
IAM 15,09 % p=0,000
Complicaciones Respiratoria 10,48 % p=0,000
Complicaciones Infecciosas 15,12 % p=0000
Complicaciones Neurologicas 13,64 % p=0001
Complicaciones Renales 18,57 % p=0,000
Complicaciones Quirurgicas 15,22 % p=0,000
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5.3.2.2.2 Analisis Multivariado:

El anélisis multivariado de regresion logistica, ha mostrado como factores
independientes y predictivos de mortalidad a la edad, la indicacion (programada,

urgente, emergente), el IAM reciente, la necesidad de BCIAo y el empleo de CEC.

N =888 LR chi2(8) =43.05
Prob>chi2 = 0.0000
Log likelihood = -125.95072 PseudoR2 = 0.1460
exitus Odds Ratio Std. Err. z P>z [95% Conf. Interval]

cec 2,151769 0,825808 2,00 0,046 1,014193 4,56531
edad 1,044233 0,0236434 1,91 0,056 0,9989056 1,09161
Insuf.Renal 1,897195 0,9387733 1,29 0,196  0,7193144 5,00385
Aorta ateromat. 2,030858 1,058294 1,36 0,174  0,731329  5,63957
Revasc.Incompl. 2,027058 0,8254125 1,74 0,083  0,9125552 4,50270
BCIAo 9,437348 6,86573 3,09 0,002 2,267752 39,2739
Indicacion 1,901352 0,6302658 1,94 0,053  0,9928959 3,64100
IAM reciente 2,470145 1,060495 2,11 0,035 1,06483 5,73012
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5.3.3 Analisis de la Cirugia Coronaria sin
Circulacion Extracorporea

A continuacién pasamos a exponer y analizar estadisticamente las
caracteristicas y resultados de los dos grupos de pacientes formados segin fueron

¢éstos intervenidos con o sin CEC.

5.3.3.1 Caracteristicas demograficas

Este segundo periodo estudiado, que supone un total de 918 enfermos
intervenidos entre enero de 2000 y diciembre de 2003, un 49,3 % de los pacientes
fueron intervenidos sin CEC, y un 50,7 % con CEC. No obstante, dicha técnica ha
sido aplicada de forma progresiva, a medida que fue aplicada, aunque de forma

desigual, por los diferentes miembros del servicio.

B Sin CEC O Con CEC

2000 2001 2002 2003

Podemos observar como la cirugia sin CEC, si en el afio 2000 supuso el 12
% de los procedimientos coronarios, en el afio 2003 sobrepaso el 65 % del total de

los pacientes intervenidos de patologia coronaria.
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La edad media de los pacientes intervenidos sin CEC fue de 65,5 £ 9,5
afios (31-85 afos), frente a los 63,45 = 9,5 anos (33-82 afios) de los pacientes
intervenidos con CEC (p = 0,001).

Con respecto los enfermos ancianos, el 40,4 % de los pacientes
intervenidos sin CEC tenian mas de 70 afios, mientras que en el grupo intervenido

con CEC, estos solo supusieron un 31,4 %.

Respecto al sexo de los pacientes, un 59,4 % de las mujeres fueron
intervenidas sin CEC, frente a un 40,5 % con CEC, lo cual indica una mayor
presencia de dicho sexo en el grupo de pacientes intervenidos sin CEC

(p = 0,003).

5.3.3.2 Antecedentes patoldgicos

La siguiente tabla resume las caracteristicas y comorbilidad, no cardiaca,

previa de los pacientes intervenidos.

CEC No CEC
Edad 63,45 + 9,5 afios 65,56 + 9,5 afios
Sexo () 15,60 % 22,90 %
Peso 82,85 Kg. 78,19 Kg.
Altura 160,7 cm 162,6 cm
HTA 61,51 % 66,23 %
Tabaquismo 55,48 % 58,28 %
EPOC 21,51 % 31,86 %
Hipercolesterolemia 63,87 % 72,63 %
Hipertrigliceridemia 3,01 % 11,04 %
Diabetes mellitus 35,27 % 38,85 %
Arteriopatia periférica 23,22 % 29,61 %
Insuficiencia Renal 8,17 % 9,49 %

No encontramos diferencias estadisticamente significativas con respecto al
peso ni a la altura, globalmente. No obstante més pacientes fueron catalogados

como obesos en el grupo de pacientes intervenidos sin CEC (19 % vs. 10 %), sin
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duda se debe a una sobrevaloracion de la misma, aunque la falta de datos de peso

y altura, hacen dificil la valoracion de dicho dato.

El tabaquismo estuvo presente en el 58,28 % de los pacientes sin CEC,
frente al 55,48 % de los pacientes intervenidos con CEC. La presencia de EPOC,
asimismo, fue claramente superior en los pacientes intervenidos sin CEC, 31,86 %

vs. 21,51 % (p <0,001).

La hipertension arterial estaba diagnosticada en el 66,23 % de los

pacientes intervenidos sin CEC frente al 61,51 % de los pacientes con CEC

(p=0,1).

En lo referente a las dislipemias, el 72,63 % de los pacientes intervenidos
sin CEC estaban catalogados de hipercolesterolemia y un 11,04 % de
hipertrigliceridemia, frente al 63,87 % y 3,01 % de los pacientes con CEC,
p=0,004 y p <0,001, respectivamente.

La diabetes estuvo presente en el 38,85 % de los pacientes sin CEC, frente

al 35,27 % de los pacientes intervenidos con CEC (p = 0,2).
El 10,54 % de los pacientes intervenidos con CEC habia tenido un
accidente vascular cerebral previo, frente al 6,62 % de los pacientes intervenidos

sin CEC (p =0,03).

La insuficiencia renal estaba diagnosticada en el 9,49 % de los pacientes

intervenidos sin CEC, frente al 8,17 % de los operados con EC (p = 0,4).

El 29,8 % de los pacientes intervenidos sin CEC tenian arteriopatia

periférica, frente al 23,8 % de los operados con CEC (p = 0,04).

Un 1,32 % de los pacientes sin CEC tenian hipotiroidismo diagnosticado y

tratado, frente al 0,86 % de los pacientes con CEC.
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5.3.3.3 Antecedentes cardioldogicos

El 90 % de lo enfermos presentaba angina en diferentes grados. Un 58,7
% de los pacientes intervenidos sin CEC estaban catalogados de angina inestable,
frente a un 49,8 % de los intervenidos con CEC (p = 0,007). Los grados de angina,

segun la Canadian classification, se resumen en la siguiente tabla:

Sin CEC | Con CEC
I 1,1 % 2,6 %
11 15,7 % 14,9 %
111 35,7 % 41,9 %
IV 473 % 40,4 %

»=0,06

Un 58,41 % de los pacientes que presentaba signos de insuficiencia
cardiaca fue intervenidos sin CEC, frente a un 41,59 % con CEC, p = 0,04. Los

diferentes grados de insuficiencia cardiaca de la NYHA se resumen en la siguiente

tabla:

Sin CEC | Con CEC
I 28,3 % 62,5 %
11 34,9 % 14,4 %
111 27,3 % 15,13 %
1\ 9.4 % 7,8 % p <0,001

Un 1,29 % de los pacientes intervenidos con CEC llegd a quirdfano con
baléon de contrapulsacion intra-adrtico colocado, fundamentalmente, por angina

inestable post IAM, frente al 0,89 % de los pacientes sin CEC.

La indicacion de la cirugia fue en alrededor del 51 % electiva, en un 46 %
urgente y en un 2 % emergente, en ambos tipos de cirugia. Sin embargo alrededor
de un 3 % de los pacientes con CEC se catalogaron como de pacientes en estado
necesidad de nitroglicerina, o inestabilidad

critico (angina incoercible,
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hemodindmica), frente a un 9 % de los pacientes sin CEC, lo cual concuerda con
los mayores indices de angina inestable y necesidad de nitroglicerina endovenosa.

La fraccion de eyeccion prequirurgica media fue de 62,9 + 16 %, en los
enfermos intervenidos sin CEC frente a 64,7 = 15 %, en los enfermos intervenidos
con CEC. Este dato corrobora, a su vez, la presencia de mayores indices de

insuficiencia cardiaca y peores grados funcionales de la NYHA.

Con respecto a la existencia de IAM previo, un 51 % de los enfermos sin
CEC habian presentado al menos un I4AM previo a la cirugia y un 18,5 % mas de
un IAM previamente a la cirugia, frente a un 45,8 % y un 14,6 % en los pacientes
intervenidos con CEC (p = ns.). La localizacion anatomica del infarto, fue similar
en los dos grupos. También fueron similares los indices de revascularizacion

previos, tanto quirtrgico como percutaneo.

Con respecto a la enfermedad coronaria, los enfermos intervenidos sin
CEC, absorbieron la mayoria de los casos con enfermedad de un vaso, lo cual

sesga el numero medio de vasos enfermos por paciente, resultando una media de
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2,7 vasos enfermos por paciente en los enfermos con CEC frente a un 2,49 para
los intervenidos sin CEC. No obstante si observamos s6lo a los pacientes con
enfermedad de dos y tres vasos, las medias se corrigen convirtiéndose en 2,7 para
los enfermos con CEC frente a 2,69 para los enfermos intervenidos sin CEC. Sin
duda alguna, los pacientes intervenidos por enfermedad de uno y dos vasos
tienden con mas facilidad a intervenirse sin CEC. Por otra parte las curvas de

aprendizaje se realizaron con enfermedad de uno y dos vasos. Estas medias,
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ademas, varian segun el cirujano en la misma proporcion que su tendencia global

a intervenir enfermos sin CEC.

La localizacion angiografica de las lesiones coronarias fue en los
pacientes intervenidos sin CEC un 25,83 % en el tronco comun, 93,82 % en la
descendente anterior, en el 71,74 % en el lecho de la coronaria derecha y 68,43 %
en el territorio de la circunfleja. En los enfermos con CEC, dicha localizacion fue

un 31,83 % en el tronco comun, 88,6 % en la descendente anterior, en el 82,37 %
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en el lecho de la coronaria derecha y 81,08 % en el territorio de la circunfleja.
Hubo pues una tendencia a la cirugia del tronco comun con CEC. Volvemos a
constatar, no obstante, que dichas diferencias varian entre los cirujanos, en el

mismo sentido que lo hacia la enfermedad de vasos.

Un 3,53 % de los intervenidos sin CEC presentaba fibrilacion auricular

cronica, frente a un 1,85 % de los operados con CEC.
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5.3.3.4 Caracteristicas Quirurgicas

El nimero de pacientes intervenidos sin CEC, como ya hemos mostrado,
vario a lo largo de los afios, sin duda a medida que se realizd la curva de
aprendizaje y los resultados fueron convenciendo a los diferentes miembros del
servicio. No obstante, la penetracion de dicha técnica en cada uno de los mismos,

ha sido muy variable como se demuestra en el siguiente grafico.
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El nimero de pontajes realizados se resume en la siguiente tabla:

CEC | NoCEC
1 Pontaje 3,6 % 18,2 %
2 Pontajes 30,7 % 33,1 %
3 Pontajes 49,1 % 33,5%
4 0 mads pontajes 15,2 % 15,4 %

Para una media de 2,7 vasos enfermos se realizaron un total de 2,8
pontajes por enfermo, en los enfermos con CEC, frente a 2,45 anastomosis para
una enfermedad de 2,49 vasos en los enfermos sin CEC. Un 14,5 % de los
enfermos con CEC recibieron un numero inferior de puentes al de la enfermedad
que presentaban, debiendo ser, por lo tanto, agrupados dentro de lo que
denominamos “revascularizacion incompleta”, frente a un 22 % en los

intervenidos sin CEC (p = 0,003). Dicho dato, sin duda no resulta positivo,
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debiendo ser criticos al valorarlo. Al igual que el numero de vasos pontados, la
frecuencia de revascularizaciones incompletas vario también segln el cirujano, lo
cual demuestra que fue el técnico y no la técnica, el responsable de este dato
negativo. Por otra parte también pacientes con enfermedad de tres vasos en los
que se decidi6 previamente a la cirugia la realizacién de dos (por imposibilidad de
pontaje), muy frecuentemente fueron intervenidos sin CEC.

Un 12,1 % de los casos intervenidos sin CEC presentaron ateromatosis
adrtica severa, que tan solo en tres casos imposibilitaron la utilizacion de la misma
para la realizacion de cualquier tipo de injerto, realizandose en dichos casos una
revascularizacion basada en arterias mamarias, frente a un 4,9 % en los pacientes

intervenidos con CEC.
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5.3.3.5 Morbilidad postoperatoria

Para el estudio de la morbilidad postoperatoria, hemos analizado los datos
de todas las complicaciones ocurridas durante el ingreso posterior al acto

quirurgico, desde su traslado a la unidad de cuidados intensivos, hasta el alta

hospitalaria.

Las morbilidades fueron muy diferentes seglin el paciente fue intervenido

con o sin CEC.

OCEC HENOCEC

Globales Cardioldgicas Respiratorias Infecciosas Renales  Neuroloégicas Otras

Todas las diferencias fueron estadisticamente significativas exceptuando

las complicaciones renales, como se muestra en la siguiente tabla:

CEC No CEC
Complicaciones 58,49 % 35,76 % p <0,001
C. Cardiolégicas | 37,63 % 23,62 % p <0,001
C. Respiratorias 30,54% 15,01 % p <0,001
C. Infecciosas 12,69 % 5,96 % p <0,001
C. Renales 6,89 % 8,39 % p =039
C. Neurologicas 6,02 % 3,53 % p =0,07
Otras 6,1 % 3,18 % p =155
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5.3.3.5.1 Complicaciones cardiacas:

Un 23,62 % de los enfermos mostré algin tipo de complicacion
cardiologica posteriormente a la intervencion, frente al 37,63 % de los enfermos
intervenidos con CEC. Se entendi6 por complicaciéon a la aparicion de un 1AM,
insuficiencia cardiaca, paro cardiaco, shock cardiogénico, crisis hipertensiva,
arritmias (ACxFA, fibrilacion ventricular, ...) o vasoplejia, fundamentalmente.

La liberacion enzimdtica media fue de 21,44 + 2,61 pg/ml de CK MB
masa, en los enfermos intervenidos sin CEC, frente a 55,76 + 11,64 ug/ml en los
enfermos intervenidos con CEC. Los valores séricos medios de Troponina I
fueron de 3,1 pg/mly 7,5 pg/ml respectivamente, con p < 0,001 en ambos casos.
Queda pues demostrada la clara menor agresion miocardica en caso de realizar
una revascularizacion miocardica sin CEC.

También fue inferior la incidencia de IAM per / postoperatorio, 4,8 % y
8,3 % respectivamente, p = ns. No hubo diferencia en la localizaciéon de los
infartos postoperatorios, ni preferencia por territorio alguno.

Las arritmias estuvieron presentes en el 20,5 % de los casos sin CEC
frente a un 33,3 % en los operados con CEC, p < 0,001. Estas arritmias fueron
fundamentalmente en forma de ACxFA, 16,1 % vs. 25,8 %, p < 0,001 y
Taquicardia ventricular no sostenida, 1,5 % vs. 2,8 %, p = 0,04. Los bloqueos
auriculo-ventriculares y demads arritmias no mostraron diferencia alguna.

Un 1,32% de los casos sin CEC presentaron vasoplegia sostenida en el
postoperatorio inmediato que requiri6é de drogas vasopresoras a dosis media / alta,

frente a un 1,51 % en los casos con CEC, p =ns.
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5.3.3.5.2 Complicaciones respiratorias:

El tiempo medio de intubacién fue de 0,83 dias. Un 22,88% de los
enfermos presentaron algun tipo de complicacion respiratoria. Se detallan en la

siguiente tabla.

CEC No CEC
Dias de respirador 0,93 dias | 0,83 dias
Intubacion prolongada (>24 h) | 6,02 % 4,02 %
Reintubacion 1,29 % 0,44 %
Traqueostomia 0,86 % 0,88 %
Atelectasia 13,5 % 6,81 %
Derrame pleural 15,7 % 5,08 %
Sobreinfeccion respiratoria 3,66 % 1,77 %
Pneumonia 2,88 % 1,55 %
Traqueobronquitis 1,55 % 0,22 %
Paresia frénica 0,43 % 0,22 %
Edema pulmonar 2,58 % 1,10 %
Pneumotorax 2,37 % 1,55 %
Distress (SIDRS) 3,44 % 0,66 %

Las diferentes presencias en atelectasias, probablemente pueden ser
atribuidas a la parada respiratoria durante la CEC. También encontramos
diferencias en la mayoria de las demds complicaciones en general, como la
presencia de distress, cosa esperable, aunque no alcanz6 la significacion
estadistica dada la escasez de casos. Esta, creemos, es, junto a las complicaciones

cardiacas, la causa fundamental de la cirugia sin CEC.
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5.3.3.5.3 Complicaciones infecciosas:

Un 13,6 % de los pacientes intervenidos con CEC presentd alguna
infeccion precoz, frente a un 6,8 % de los intervenidos sin CEC, p = 0,03.
La siguiente tabla, resume las diferencias en complicaciones infecciosas

entre los dos grupos.

CEC | NoCEC | p
Respiratoria 7,9 % 3.8% 0,01
Tracto urinario 3.4 % 1,7 % 0,07
Heridas esternal Superficial | 3,8 % 2,7 % 0,17
Sepsis 0,9 % 1,1 % 0,57

Las respiratorias, de gravedad variable, seguidas de las urinarias, fueron
las mas frecuentes. Las infecciones respiratorias, fueron las que mostraron clara

diferencia entre ambos grupos.

5.3.3.5.4 Complicaciones Renales:

Un 6,67 % de los pacientes intervenidos con CEC presentaron
insuficiencia renal, en grado variable, entre los pacientes operados sin CEC un
7,73 %, p = ns. Pese a que en el preoperatorio, hubo una ligera tendencia a la
mayor incidencia de insuficiencia renal en los pacientes intervenidos sin CEC, la
cirugia sin CEC, aparentemente no redujo la incidencia de insuficiencia renal en

el postoperatorio.

5.3.3.5.5 Complicaciones Neuroldgicas:

La morbilidad neuroldgica, también mostré diferentes incidencias entre
ambos grupos. Los pacientes intervenidos sin CEC presentaron en un 3,5 % algun

tipo de complicacidon neuroldgica, en forma de AVC, 0,4 %, o de desorientacion,
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1,9 %:; los enfermos operados con CEC presentaron morbilidad neurologica en un
6,1 %, en forma de AVC, 1,7 %, o desorientacion, 5,3 %. La diferencia entre

ambos grupos estuvo al limite de la significacion estadistica, p = 0,06.

5.3.3.5.6 Otras Complicaciones:

El volumen medio de sangrado en los pacientes intervenidos con CEC fue
de 707,3 £ 654 ml y en el grupo sin CEC de 696,3 + 652 ml, p = ns. Fueron
reintervenidos por sangrado un 1,55 % de los enfermos intervenidos sin CEC,
frente a un 2,58 % de los intervenidos con CEC.

En el grupo de enfermos sin CEC el hematocrito medio prequirtrgico fue
de 39,3 %, frente a un 42,4 % en el grupo con CEC, p = ns. El hematocrito medio
a la salida de quirofano, respectivamente, fue de 36,9 % y 28,7 %, p < 0,001.
También hubo claras diferencias en el hematocrito medio al alta hospitalaria,
siendo, respectivamente, de 32,6 % y 30,1 %, p =0,001. Asimismo, el volumen de
sangre transfundido en ambos grupos también mostré diferencias estadisticamente

significativas, siendo en el grupo sin CEC de 398 ml frente a 640 ml, p = 0,04.

El resto de complicaciones, de baja incidencia, no mostré diferencia ni

tendencia alguna.

5.3.3.5.7 Estancias hospitalarias:

La estancia media en UPCC/UCI fue de 2,86 + 2,5 dias, en el grupo sin
CEC, frente a 3,01 + 2,6 dias (p = 0,11), del grupo intervenido con CEC, sin

diferencias entre ambos sexos.
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La estancia hospitalaria media (entendida como dias de ingreso entre la
intervencion quirargica y el alta hospitalaria) fue de 8,69 + 4,6 dias, para el grupo
sin CEC, frente a 11,44 £ 8,1 dias, del grupo con CEC (p = 0,00).

La edad también se asocid claramente a mayores estancias tanto en el
grupo con CEC, como en el grupo sin CEC, no obstante este ultimo también
registrd diferencia estadisticamente significativa en las estancias globales, siendo

de 9,3 dias en el grupo sin CEC frente a 11,2 dias en el grupo con CEC (p = 0,05).

5. Resultados - 255



5.3.3.6 Mortalidad

La mortalidad también registré diferencias, no obstante, no llegaron éstas a
la significacién estadistica. La mortalidad, calculada desde el dia de la
intervencion, hasta el dia del alta hospitalaria, fue en grupo sin CEC de 3,51 %,
mientras en el grupo intervenido con CEC fue de 4,52% (p = 0,028). Creemos que
a medida que el volumen de enfermos incremente, sin duda, incrementard la
diferencia, siendo ésta estadisticamente significativa.

La siguiente grafica, claramente ilustra las tendencias registradas de

mortalidad en ambos grupos.
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Capitulo 6: Discusion.

6.1 Introduccion

La cirugia coronaria, tras la popularizacion de los pontajes con vena safena
por el Dr. René Favaloro' en los afios 70, ha sido y es uno de los pilares
terapéuticos de la enfermedad coronaria. No obstante, la aparicion de nuevas
terapias médicas y percutdneas, en estos Ultimos anos, ha dado lugar a nuevas
indicaciones, y variado el perfil del paciente que acude para una cirugia de
revascularizacion coronaria.

En nuestro medio, la llegada de la cirugia coronaria fue un hecho
consumado a partir de la década de los 80%. Desde entonces, y en estas dos tltimas
décadas hemos asistido a dos fendmenos: por una parte la evolucion de la misma
cirugia coronaria, con la aparicion de nuevos materiales y técnicas®, ligado a una
progresiva mejora en los resultados. Por otra parte, estamos todavia asistiendo al
avance espectacular de la cardiologia, no tan so6lo en el terreno farmacologico,
sino también en la creacién y desarrollo de nuevos procedimientos terapéuticos®,
con diferentes costes y resultados’, aunque de menor agresividad sistémica y de
mas amplia aplicacion.

Si afiadimos los espectaculares avances experimentados por la medicina en
general y el simultdneo envejecimiento experimentado por la poblacion en estos
ultimos afios, entenderemos la aparicién de ciertos cambios en las indicaciones
terapéuticas® a penas imaginables hace unos afios.

Como ya hemos expuesto previamente, la cirugia cardiaca se inicia en el
Hospital de la Vall d’Hebron en la década de los afios 60 con la realizacion
fundamentalmente de comisurotomias mitrales “cerradas” por parte del Dr. J.
Paravisini’. En la década de los afios 70 se daria luz verde desde el gobierno
central para la creacion de un servicio de cirugia cardiaca publico estructurado. De
esta forma el 24 de enero de 1972 se realiz6 la primera reparacion de una

comunicacion interauricular tipo ostium secundum. En los afios siguientes la
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actividad progresd, basicamente a expensas de la cirugia valvular, en concreto
mitral, con escasa representatividad de la cirugia coronaria. No serd, por lo tanto,
hasta los afios 80, con la llegada del Dr. M. Murtra®, que podra hablarse de la
aparicion de un programa protocolizado de cirugia coronaria.

El objetivo fundamental de esta tesis es analizar de forma critica la
evolucion del perfil de los pacientes a los que se ha indicado el tratamiento
quirtrgico de su enfermedad coronaria, a la vez que los resultados obtenidos, a lo
largo de estos ultimos 22 afios.

Por otra parte, buscaremos también el identificar factores del paciente
(intrinsecos o patoldgicos), del proceso quirurgico y del postoperatorio precoz,
determinantes en la evolucion de la intervencion quirtrgica.

Dichos resultados nos serviran para extraer y definir variables predictivas
de morbi-mortalidad, a fin de poder establecer un prondstico prequirtirgico
ajustado a nuestro ambito. Igualmente buscaremos realizar propuestas técnicas y
estructurales, en aras a una mejora de resultados, no tan solo técnicos sino
también socio-sanitarios.

Ante todo, creemos significativo destacar el hecho de que nuestro centro
es un hospital publico con un area de cobertura, que ha ido variando, pero que se
encuentra al rededor de 1,5 millones de habitantes. Como centro de referencia en
la sanidad Catalana, que supone al menos el 20% de la actividad total de cirugia
Cardiaca en Catalufia. Se trata asi de un centro, con caracteristicas asistenciales y
poblacionales propias, y, a su vez, diferentes a instituciones privadas. Dicho dato
es relevante, sin duda, no tan s6lo en como se halla establecido el sistema publico
de salud, con todo lo que conlleva un sistema funcionarial con, ademés, unos
recursos limitados por presupuesto, sino también en las caracteristicas vinculadas
al propio paciente. Dicho paciente, como bien se demostr6 en el estudio
CIRCORCA’, realizado en nuestro medio, sin duda es diferente al paciente de
ambito privado. Por lo expuesto, serd de suponer que los resultados logicamente
también habran de ser diferentes.

De igual importancia resulta el tener en cuenta las peculiaridades, dentro
de un estudio basado en tan amplio periodo de tiempo, de las multiples variables

intercurrentes a lo largo de dicho periodo no solo paciente y enfermedad
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dependientes, sino otras multiples, a saber variaciones técnicas, personales, de
grupo, et cetera.

En este marco evolutivo de innumerables variables a identificar, sin duda
alguna, la primera de ellas es la evolucion de la medicina y de la cardiologia en si.
A lo largo de estos afios hemos podido observar como la aparicion de multiples y
muy diferentes terapias médicas® para la cardiopatia isquémica, entre ellas la
antiagregacion, la trombolisis’, o el tratamiento B-bloqueante'’, han cambiado de
forma evidente el prondstico no tan s6lo del IAM, sino también de la angina
inestable. También ha sido durante este periodo de tiempo, fundamentalmente en
la década de los afios 90, que nuestro medio ha experimentado la eclosion de la
cardiologia intervencionista''; anecddtico en 1990, y superando los 35.000
procedimientos en el ultimo registro del afio 2002. Paralelamente, la cirugia
cardiaca ha asistido a la propia evolucion de técnicas y materiales quirargicos'?,
entre ellos la reaparicion estos ultimos afios de la denominada cirugia coronaria
sin circulacidn extracorporea’.

Independientemente del acto médico, la propia poblacion también ha ido
variando a lo largo del tiempo en su procedencia. Como ejemplos podemos citar
la aparicion del servicio de cirugia cardiaca de Badalona en 2000, que acogio los
pacientes provenientes de la provincia de Gerona, o la incorporacion a nuestro
centro desde el afio 2002 de la zona de cobertura de Lérida.

Por otra parte, a lo largo de estas dos décadas, hemos podido observar el
tremendo cambio experimentado en la propia esperanza de vida de la poblacion;
siendo ésta a principio de los afios 80 de unos 75,55 afios, en el ano 2000 ha
alcanzado la media de 78,01 afios'*. Dicha edad ha variado indudablemente por
una mas eficaz prevencion y actuacion médica, pero también gracias a multiples
factores de tipo social, higiénico, laboral, ... Logicamente este cambio cuantitativo
ha redundado en la creciente aparicion de pacientes afiosos en nuestros
quirofanos, suponiendo los pacientes de mas de 70 afios, en estos ultimos afos,
mas de un tercio del total de la cirugia de nuestro centro'’, mientras en 1985
apenas alcanzaba el 2%.

No dejamos de ser conscientes de las limitaciones inherentes a la propia

recogida de datos, no siempre constante y homogénea, en un servicio con sus
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vicisitudes historicas propias. Esto ha hecho que los datos aportados por la
primera base de datos no tengan, en algunos casos, el rigor de la segunda, lo cual
nos ha, en cierto modo, acotado en la obtencion de determinadas conclusiones,
de forma mas contundente.

Tan masiva cantidad de datos ha necesitado, sin duda, de un analisis
estructurado a fin de obtener un maximo rendimiento del estudio. Es por ello que
hemos realizado un doble estudio. En el primero, retrospectivo, y formado por los
150.000 datos que conforman la base de datos PATS recopilada desde 1982 hasta
1999, estudiaremos los cambios y la evolucion experimentados tanto en las
caracteristicas de los pacientes, en el propio servicio, en los resultados obtenidos,
asi como factores que han podido influir en la morbi-mortalidad en la cirugia
cardiaca en nuestro centro. Dichos datos, no obstante han sido recopilados de
forma prospectiva, aunque como ya hemos comentado, tan amplio periodo de
tiempo, con diferentes escenarios dentro del propio servicio, han hecho que su
implementacion no tenga el rigor de la segunda base de datos, a su vez mejor
disefiada. Consideramos pues éste estudio, al menos en su primera parte, no tanto
un equivalente no aleatorizado de un ensayo clinico (no pretende establecer el
efecto de la cirugia coronaria), sino una vision critica de conjunto de lo que ha
sido un periodo de 22 afios de un servicio concreto. Esta vision puede tener por
consecuencia una aproximacion a cual puede ser la efectividad alcanzable en un
marco determinado por circunstancias historicas y temporales concretas. Tal
valoraciéon no representa, pues, un hecho anecdético sino que pretende ser un
juicio generalizable a otros d&mbitos, lo cual le confiere su caracter cientifico.

El segundo periodo, que abarca desde enero de 2000 hasta diciembre de
2003, e incluye mas de 177.200 datos prospectivos pre, per y postoperatorios,
buscara la existencia de factores actuales, determinantes y predictivos de morbi-
mortalidad, al mismo tiempo que valorard el efecto de las nuevas técnicas,
fundamentalmente la cirugia sin circulacion extracorpérea, en los resultados de la
cirugia coronaria.

Queremos destacar que los andlisis estadisticos, realizados en este trabajo,
no investigan en su esencia la busqueda exclusiva de determinados factores de

riesgo (de morbi-mortalidad), ya ampliamente demostrados en la literatura y con
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muestras poblacionales mucho mas amplias, sino el mantener una ilustracion

cientifica del desarrollo conceptual expuesto.
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6.2 Evolucion de la cirugia coronaria

en estos ultimos 22 anos

6.2.1 Volumen de pacientes

Con respecto al volumen de enfermos intervenidos en el periodo que
comprende desde diciembre de 1982 hasta diciembre de 1999 (que conforma
nuestro primer estudio estadistico) supone un total de 2501 pacientes intervenidos
exclusivamente de cirugia coronaria. Como se observa, desde 1982, un nimero
creciente de pacientes fue intervenido hasta alcanzar, a finales de los 80, el techo
de los 200 pacientes anuales. Dicho techo, se mantuvo desde 1988 hasta 1995, a
partir del cual resulta evidente una tendencia a la disminucion del volumen de
cirugias coronarias (y curiosamente del total de cirugias cardiacas). Casualmente,
0 mas bien por causas poco claras, dicha tendencia también se dio de forma
paralela en el resto del estado'®, alcanzandose en el afio 2000 el minimo de 6229
pacientes intervenidos en Espafia de patologia coronaria, habiéndose previamente
intervenido en 1996 un total de 7117 pacientes.

Una de las principales causas residié en que dicho periodo coincide con la
eclosion a nivel estatal de la angioplastia'’, que en el afio 2000 alcanzé los 27.000
procedimientos y en 2002 sobrepasé los 34.000'® (mientras en 1990 no alcanzaba
los 5000). Dicha evolucion, sin duda, provocaria la saturacion de los servicios de
hemodindmica y un posible redireccionamiento de pacientes de la cardiologia
clinica hacia la cardiologia intervencionista.

No obstante, también creemos que dicha disminucion de la actividad
quirurgica pudo ser también influida por razones o voluntades ajenas a la
medicina estrictamente dicha. Curiosamente tras la denuncia de las crecientes
listas de espera’’, en algunos centros superiores a los cinco meses, se ha
producido un nuevo incremento en el nimero de pacientes intervenidos de cirugia

coronaria (y Cardiaca en general) tanto en nuestro centro como en el resto del
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estado (en el afio 2002 se intervinieron en Espafia un total de 7321 pacientes').
De esta suerte entre enero de 2000 y diciembre de 2003, y coincidiendo con una
“administracion favorable”, el volumen de pacientes con enfermedad coronaria,
en nuestro centro, se ha incrementado desde los 150 del afio 1999 hasta los 250 en
2003. Tanto es asi que tan solo el grupo de pacientes intervenidos de patologia
coronaria en estos tres anos supone el 26,8% del total de pacientes intervenidos de
cirugia coronaria en nuestro centro en las dos décadas del estudio.

Otro factor a tener en cuenta, en lo que al volumen de pacientes
intervenidos de patologia coronaria se refiere, sin duda alguna, es que estamos
asistiendo a un estancamiento, proporcional y no en cifras absolutas, de los
pacientes con enfermedades valvulares con respecto a los coronarios. Este
fenémeno, experimentado en los paises mas avanzados en las décadas de los 80 y
los 90, es debido a una creciente presencia en la sociedad de los factores de riesgo
cardiovascular® (empeoramiento de las dietas, obesidad, tabaquismo en las
mujeres, ...) que, desgraciadamente, estamos empezando a experimentar en
nuestro pais desde finales de los 90*'. Sera por tanto de suponer que en la proxima
década tengamos un claro incremento en nuestra poblacion de las patologias de
origen cardiovascular arteriosclerético.

Por otra parte, el progresivo envejecimiento de la poblacion®’, del que
hablaremos extensamente en el siguiente punto, conllevara un creciente volumen
de enfermos, tanto valvulares como coronarios. No obstante, basandonos en los
cambios alimentarios y de los factores de riesgo cardiovascular en nuestra
sociedad en general (como también analizaremos mas adelante), es de suponer
una mayor tendencia al incremento de la patologia isquémica en dicho grupo.

Queda por elucidar el impacto que causara la inmigracion” masiva
proveniente de paises en vias de desarrollo y de precaria sanidad. Este ultimo
grupo, sin duda, engrosara el, actualmente descendente, volumen de valvuldpatas.

Por ultimo, la mejor y cada vez mayor asistencia cardioldgica a la
poblacion, pese a ser todavia insuficiente®, es también un hecho que redunda en
una mayor presencia de diagnoésticos y, por tanto, de terapéutica, tanto médica

como quirurgica.
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Independientemente del volumen cuantitativo de enfermos, creemos que
en la evolucion de la cirugia coronaria en nuestro centro podemos de diferenciar
cuatro etapas evolutivas cualitativas. La primera etapa supuso el inicio de la
cirugia coronaria de forma protocolizada en el Hospital de la Vall d’Hebron;
dicho periodo historico abarco los anos 1982 a 1984, afio en que se alcanzan los
144 pacientes anuales. En este periodo se realizd un esfuerzo, sin duda, muy
considerable, por parte de los servicios de cirugia cardiaca, cardiologia, anestesia
y postoperatorios, a fin de crear una correcta opcion quirurgica a los pacientes con
enfermedad coronaria grave, que en aquella época, pocas alternativas terapéuticas
tenian. La segunda etapa, ésta de afianzamiento, cronoldgicamente abarcaria la
segunda mitad de la década de los afios 80. En ésta no observamos grandes
cambios en cuanto a las caracteristicas de los pacientes, tampoco en cuanto a los
resultados, sin duda no dptimos en su conjunto. La tercera etapa historica, en la
década de los 90, se caracterizara, como veremos en el progresivo incremento de
la edad de los pacientes, al igual que su carga de comorbilidad. Por otra parte,
también asistiremos al inicio de la mejora de resultados, con una progresiva
regresion en las tasas de mortalidad, a nuestro entender, excesivamente altas en
los afios anteriores. No obstante creemos igualmente necesario mencionar que
dichas tasas tampoco fueron excesivamente discordantes a las del resto del
estado®®. Dicho dato nos demuestra que este centro, representa en si una buena
muestra de la cirugia cardiaca, no tan s6lo en Catalufa, sino también en el resto
del estado. Finalmente la cuarta etapa, iniciada en el afio 2000, conlleva el inicio
de la cirugia coronaria sin CEC, un nuevo incremento del volumen de pacientes
intervenidos y una dréstica mejora de resultados, pese a un constante aumento de
la edad y comorbilidad de los pacientes.

La constatacion de dicho proceso evolutivo ilustra un modelo de
evoluciodn, con sus factores de desarrollo y sus condicionantes locales, que resulta

aplicable a otros &mbitos para su valoracion.
Resumiendo, hemos observado como el volumen de enfermos coronarios,

pese a sufrir diferentes etapas evolutivas, ha ido incrementando de forma

progresiva, y por lo expuesto, es de prever que siga incrementando claramente en
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los proximos anos. Creemos que corresponde, pues, a la administracion a
establecer planes claros y estables para la cirugia cardiaca, y en concreto en
Catalufia. A modo de ejemplo, en 1975 en toda Espaiia se realizaron alrededor de
175 “cardiocirugias” en adultos. En el afio 2002 esta cifra ha llegando a una tasa
aproximada de 17,5 cirugias coronarias/100.000 habitantes. Las estimaciones de
cardiopatia isquémica en Espafia®', con una incidencia de enfermedad similar a la
de paises desarrollados (lo que es compatible con nuestro perfil epidemiologico,
con la cardiopatia isquémica como primera causa de muerte), sugieren una
demanda potencial no satisfecha. La cobertura total de esta demanda significaria
alcanzar una tasa de ejecucion cercana a 30/100.000 habitantes®, cifra mas
proxima a las tasas de nuestros paises vecinos europeos, pero bastante distante de
las tasas canadienses (en general mayores de 70/100.000 hab. solo para cirugia
coronaria) y estadounidenses (120 cirugias coronarias por cada 100.000 habitantes
ya en 1990), sin duda con otros perfiles, tanto en el plano econdémico-politico,

como en el dietético-sanitario.
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6.2.2 Edad de los pacientes

Como ya hemos adelantado, y demostrado en el capitulo 5.2.1.1.2, la edad
media de los pacientes ha ido evolucionando. En los primeros pacientes,
intervenidos en 1982, esta fue de 46 afios de edad, pasando rapidamente en 1983 a
55 afios de media. Esta media ha ido progresando de forma constante, llegando en
1999 a los 62,7 + 10,3 afios. A partir de 1987, esta progresion experimentd un
mayor “empujon”, a partir de dicho afio el porcentaje de pacientes de edad
superior a los 70 afios (edad considerada de corte, actualmente, para el paciente
anciano'’) paso del 3% del total de pacientes coronarios, al 10%. A partir de
entonces podemos observar como el volumen de dichos pacientes fue aumentando
progresivamente hasta alcanzar en el afio 1999 el 30% del total de las cirugias.

Estos ultimos afios, entre 2000 y 2003, con una moda de 70 afos, la edad
media global ha sido de 64,5 £ 9,5 afios. En la misma linea, el grupo de pacientes
con edad superior a los 70 afios ha supuesto globalmente el 35,9% del volumen
quirargico, de los cuales un 14,7% tuvieron mas de 75 afios. Esta tendencia al alza
pues, parece progresar, muy por encima de nuestras expectativas'> dado que en
2003 el porcentaje de pacientes de edad superior a los 70 afios ha sido del 44,4%.

Esta progresion, en cuyas causas no profundizaremos en esta discusion, sin
duda, debemos y podemos atribuirla a diversos factores®®. El primero y
fundamental es la progresiva evolucion de la edad media de la poblacién®’, al
igual que su esperanza de vida®, ambos factores intimamente relacionados entre
si y, a su vez, interrelacionados a la constante mejora no sélo de la asistencia
médica, sino de la situacién socioeconémica®’ general.

Este incremento, de pacientes afosos, no serd gratuito. Asi, si como hemos
ido demostrando al comparar las diferentes “cotas” de factores de riesgo y
comorbilidad entre los pacientes menores de 70 afios con respecto a los de edad
igual o superior a 70, observamos como estos Ultimos presentan claramente
mayores indices de comorbilidad y mortalidad, légicamente con estancias

hospitalarias mas prolongadas y mayores costes’’. Dicho fenémeno esté siendo un
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escenario cotidiano universal en todas las sanidades del denominado “primer
mundo303132.
La siguiente tabla (proveniente de un estudio realizado en nuestro centro
sobre cirugia cardiaca en el anciano'”) demuestra las diferentes tasas crecientes de
comorbilidad, complicaciones postoperatorias y mortalidad en el total de

enfermos operados entre 1999 y 2002, segun los grupos de edad.

<70 afios 70-75 anos >75 afios p

EPOC 18,9% 25,4% 17,3% 0,28
Dislipemia 10,7% 10,5% 21,1% 0,08
Diabetes 28,5% 30,7% 36,5% 0,44
HTA 7,1% 17,5% 23,1% <0,01
Arteriopatia 21,2% 20,2% 27,3% 0,21
I.Renal (Creat>2) 6,6% 16,1% 19,2% <0,01
AVC preoperatorio 6,5% 14,9% 6,7% 0,02
I.Renal postoperatoria 5,8% 12,2% 13,6% 0,04
Reintervencion 2,4% 2,6% 3,8% 0,75
Infecc. postoperatoria 3,9% 9,6% 7,6% 0,03
[.Resp postoperatoria 15,3% 16,5% 19,2% 0,63
AVC postoperatorio 1,4% 4,2% 5,7% 0,02
Mortalidad 4,1% 5,1% 6,0% 0,17

De la misma forma en el andlisis que hemos realizado a partir de los datos
obtenidos de todos los pacientes intervenidos por enfermedad coronaria entre los
afios 2000 a 2003, los pacientes afiosos, se caracterizaron por presentar
igualmente una mayor comorbilidad. A saber, los pacientes ancianos presentaron
con mucha mayor frecuencia: HTA (p = 0,001), diabetes (p = 0,005), insuficiencia
renal (p = 0,02), AVC preoperatorio (p = 0,02) y arteriopatia periférica (p =
0,002).

Por el contrario, la obesidad fue menos frecuente en los pacientes mayores
que en los jovenes. La atrofia muscular y progresiva involuciéon multiorganica,
inherentes al envejecimiento, conllevan una reduccion del indice de masa
corporal. Dicha reduccién en la biomasa, contrariamente a lo que pasa en el
paciente joven, es a expensas de masa muscular, proteica y enzimatica, lo cual

33,34

jugard en contra del paciente™*, al conllevar una menor reserva biolégica™,
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favoreciéndose la aparicion de infecciones y de complicaciones en general en el
postoperatorio, siendo éstas, a su vez, de mayor gravedad que en los pacientes
jovenes'’.
En lo referente a los antecedentes cardiologicos, los pacientes ancianos
presentaron con mayor frecuencia angina inestable (p < 0,001), peores grados de
angina (p = 0,01), y por tanto mayor necesidad de cirugias urgentes. Sin duda
alguna el cardidlogo ha tendido, y aun tiende en general, a “apurar” el tratamiento
conservador en el paciente afioso, a fin de evitarle cualquier intervencion agresiva.
No obstante el precio a pagar serd el de intervenir a pacientes en estados mas
inestables y por tanto un incremento de los riesgos quirdrgicos y posquirirgicos.
Dicha conducta, frecuente en los primeros afios de la cirugia coronaria, no dejé de
tener su influencia en los resultados obtenidos.

Con respecto a esta ultima observacion y tal y como seguiremos
comprobando a lo largo de nuestra discusion, podemos afirmar que, en general, la
presencia de los factores reconocidos cominmente como de mayor riesgo

42,102,103 - . . ’ . . .
77 (como son la edad, peso, insuficiencia cardiaca, insuficiencia

quirtrgico
respiratoria, insuficiencia renal, enfermedad del tronco comun, ...), ha conllevado
la intervencion de dichos casos en fases agudas. Se intervienen asi los peores
casos desde el punto de vista cardiologico (uno de los principales factores
prondsticos negativos) frecuentemente en momentos de angina inestable y de
forma urgente, empeordndose atin mas el prondstico. Mas aun, la presencia de

42’102’103, tanto cardiaco como extracardiaco, se ha

factores de mayor riesgo
asociado a la tendencia a una indicacidn tardia, de pacientes de mayor riesgo
quirargico, lo cual no deja de ser, en cierto modo, paraddjico, ensombreciéndose

aun mas el pronostico de dichos pacientes.

Las tasas de IAM previo, fueron similares en todos los grupos de edad
(alrededor del 48 %), no obstante, con mayor frecuencia estos pacientes habian
presentado alguna complicacion grave (p = 0,02) a consecuencia de dichos
infartos, basicamente en forma de insuficiencia cardiaca, fibrilacion ventricular,

shock u otras complicaciones mecanicas.
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Los pacientes mayores también se caracterizaron por presentar una
enfermedad coronaria mas severa (p = 0,02), en forma de un mayor niamero de
vasos afectados, y a la vez paredes coronarias mdas difusamente afectadas. Del
mismo modo, presentaron una mayor incidencia de lesiones severas del tronco

comun (p = 0,02).

Con respecto a los resultados quirurgicos, el paciente afiloso con mayor
frecuencia ha sido intervenido sin CEC (p = 0,003). También presentaron una
mayor incidencia de ateromatosis adrtica (p < 0,001), en forma de placas
calcificadas e incluso algunos casos de “aorta de porcelana”. También hubo una
mayor incidencia de revascularizaciones incompletas (p = 0,04). Estas tltimas sin
duda se asociaron a enfermedades coronarias muy difusas, sobre todo de la

coronaria derecha o de la circunfleja, que hicieron dichos vasos no pontables.

La morbilidad, como era de esperar, fue claramente superior con respecto
a los pacientes mas jovenes (p < 0,001). El analisis bivariado (Capitulo 5.3.2.1) ha
mostrado claramente como la edad se ha asociado a mayores niveles de
morbilidad.

A nivel cardiaco, no hubo una mayor elevacién enzimatica, ni mayor
incidencia de IAM peroperatorio, lo cual demuestra un manejo quirargico similar
en todos los grupos de edad. No obstante si se asociaron mayores tasas de
arritmias, y en concreto de fibrilacion auricular (p < 0,001). También fueron
superiores las complicaciones respiratorias (p = 0,05), infecciosas (p = 0,03),
insuficiencia renal (p < 0,001) y las complicaciones neurolédgicas (p < 0,001).

El anélisis multivariado (Capitulo 5.3.2.1.2) también ha mostrado a la edad
como factor predictivo de morbilidad en general, a la vez que de la aparicion en el
postoperatorio de complicaciones de tipo cardioldgico (arritmias auriculares),
infeccioso (respiratorio y sepsis), respiratorio (mayor intubacion, reagudizacion),
neurolégico (AVC y encefalopatia posquirargica) y renal (insuficiencia renal).

Cabe destacar que la morbilidad, tanto global como especifica, fue
claramente inferior (p < 0,001) en los ancianos que fueron intervenidos sin CEC

que en aquellos que fueron intervenidos con CEC. Las diferencias, tan evidentes,
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en morbilidad tanto global, como especifica (neuroldgica, infecciosa, cardiaca o
respiratoria) nos han claramente incentivado a la hora de intervenir a dichos

pacientes mediante cirugia sin CEC.

La mortalidad a lo largo de estos afos, en el grupo concreto de pacientes
de edad igual o superior a los 70 afios, ha sido, como era de esperar, mayor a la de
los pacientes mas jovenes.

Asi el andlisis bivariado de mortalidad, capitulo 5.3.2.2, mostr6 claramente
como la edad se asociaba claramente a la mortalidad, al igual que el multivariado
demostraba a la edad como factor independiente predictivo de mortalidad. Dicha
observacion, no deja de ser una constatacion mas de la edad como factor
independiente “clasico” en todos los modelos de riesgo®**%!%!%

Sin embargo, esta mortalidad, ha seguido una tendencia clara a la
disminucion. La mortalidad media entre 1985 y 1990 fue del 20 %, de los afios
1991 a 1995 del 15 % y desde 1996 hasta el afio 1999 fue de 6,9 %. La mortalidad
de dicho grupo en los ultimos cuatro afios ha seguido descendiendo, siendo la
media desde el afio 2000 al 2003 del 5,8 %.

Como se demuestra en el capitulo 5.2.1.4.3, la mortalidad, en ambos
grupos ha seguido una curva descendente, no obstante, tal y como comparamos el
descenso de mortalidad observado en ambos grupos, curiosamente este ha sido
mayor en el de pacientes ancianos, pacientes pues, subsidiarios de una mayor
“correccion” en los resultados. Entre las causas de esta mejora de resultados, sin
duda alguna, estd el empleo de la cirugia sin CEC, la cual ha mostrado claras
mejoras de resultados. Al igual que en la morbilidad, la mortalidad fue claramente
inferior, del 4,8 %, en los pacientes afnosos intervenidos sin CEC, frente al 7,4 %
de los pacientes intervenidos con CEC  (p = 0,04), pese a tratarse de pacientes

o . 36
con comorbilidad preoperatoria claramente mayor™.

La estancia hospitalaria media de los pacientes mayores de 70 afios ha
sido y es, igualmente, superior. Entre los afios 1982 y 1999, la estancia
hospitalaria media fue de 14,8 dias, y en UPCC fue de 4,9 dias. Entre los afos
2000 y 2003 las estancias han sido de 11,21 y 3,38 dias respectivamente. Estamos
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convencidos de que la cirugia sin CEC también ha contribuido claramente a la
reduccion en las estancias hospitalarias, siendo la estancia en los pacientes afnosos
intervenidos sin CEC, en estos ultimos cuatro afios, en la UPCC de 3,1 dias, y la
estancia hospitalaria global postoperatoria de 9,3 dias, por lo tanto inferiores a la
media. Las reducciones de la morbilidad postoperatoria, han permitido sin duda
devolver a dichos pacientes a su entorno habitual con mayor facilidad.

Somos conscientes, sin embargo, que la mayor reduccion de las estancias
hospitalarias precisaria de una mayor colaboracion de la medicina primaria, en

general no preparada para dicha tarea.

Recapitulando, pues, a medida que aumenta la edad del paciente,
incrementa su comorbilidad”’, independientemente de que la edad, en si misma ya
supone un factor de riesgo’® para presentar mayor morbi-mortalidad>~’. Por otra
parte, es conocido que los enfermos coronarios (frente a los valvulares) son los
que mayor comorbilidad presentan (p<0,05)"°. Asi pues, el incremento incesante
de este tipo de pacientes (afosos, coronarios y pluripatologicos) conlleva,
logicamente, un aumento en la “carga de comorbilidad” del servicio. Dicho
incremento ha sido constante desde los anos 80, alcanzando en la actualidad el 44
% de los pacientes intervenidos de patologia coronaria. Dicho incremento, se ha
asociado a su vez a una drastica mejora en los resultados, con incluso menores
estancias hospitalarias, sin duda gracias al empleo de la cirugia sin CEC.

No obstante, si sumamos mas pacientes, con una patologia multiple y
complejidad progresiva, sin un incremento en los medios, sin duda alguna ello
podra conllevar a que nuestros servicios se saturen con mayor facilidad, dada la
mayor presencia de complicaciones, e inevitablemente ingresos mas

15,26,40

prolongados Sera por tanto necesario la creacion de nuevas vias de

. . e 4137
desahogo, como la creacion de unidades de semicriticos™

, a fin de no colapsar
nuestras unidades agudas y paralizar nuestra actividad. Dichas areas, con mayor
dotacion de enfermeria que una unidad de postoperatorio, pero menor
monitorizacidn y sofisticacion que una unidad de criticos, permitiria el drenaje de
esta ultima, con la consiguiente mejora en la asistencia al enfermo, y sin duda

reduccion de estancias en las tan caras unidades de agudos. Por otra parte resultara
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adecuada la posibilidad de traslado de estos pacientes a otro nivel asistencial
(unidades de convalecencia o media estancia) que permita una mejor y mas
completa recuperacion del paciente afioso. Por ultimo resultaria de gran utilidad la
mayor coordinacion con los centros de asistencia primaria, a fin de una mas rapida
asuncion del enfermo, para su control ambulatorio y una mejor optimizacion de

las camas de hospitalizacion.

6. Discusion - 272



6.2.3 Sexo de los pacientes

El sexo femenino, ha sido identificado tradicionalmente como factor de

243 44,4546

riesgo quirurgico en cirugia cardiaca y en cirugia coronaria en concreto
Una de las causas, puede ser en que se caracteriza, a su vez, por ser un grupo de
mayor edad y comorbilidad*’. No obstante, no faltan opiniones sobre posibles
diferencias en las respuestas bioquimicas, farmacologicas y bdasicamente

hormonales*®, con respecto a los pacientes del sexo masculino.

La presencia de pacientes femeninas, en nuestra experiencia, ha ido
incrementando de forma progresiva. En los inicios de la cirugia coronaria de
nuestro centro el porcentaje de mujeres intervenidas estuvo alrededor del 10 %. A
partir de finales de los 80, dicho porcentaje literalmente se duplico al 20 % del
total de pacientes intervenidos. Desde entonces, la proporcion de mujeres ha
permanecido estable en torno a dicha cifra, sin apenas variacion. En estos altimos
tres afios dicha proporcion podria estar experimentando un posible repunte al alza,
asi en el afio 2003 el sexo femenino supuso un 22,62 % del total de

intervenciones.

La edad media de las mujeres, como exponemos en el capitulo 5.2.1.1.3 y
coincidiendo con otros autores*®*’, ha sido siempre superior a la de los pacientes
del sexo masculino. La media histérica de edad, a lo largo de los primeros 18 afos
de nuestra actividad, ha rondado los 63 afios, mientras que la de los varones se
encontraba alrededor de los 59. En estos ltimos tres afos la media de edad de las
mujeres ha sido de 67,2 afios, frente a 63,9 afios en los varones. Asimismo un
50,86 % de las mujeres tuvieron mas de 70 afios frente a un 32,44 % de los
varones (p < 0,001). Dicha observacion iria en la linea de lo afirmado por ciertos
autores que proponen que una vez ajustadas las diferencias de edad®, al igual que
la comorbilidad, no existiria diferencia de morbi-mortalidad en relacion al sexo.

No obstante, Vaccarino en una comunicacién reciente curiosamente
atribuye peores resultados a las mujeres mas jovenes®. Esta observacion iria a

favor de que en aquellas mujeres de menor edad que presenten enfermedad
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coronaria, y siendo que por lo general las mujeres la presentan a edades mas
avanzadas, ésta seria una forma de enfermedad mas agresiva, y de peor pronostico
que en mujeres mayores. De la misma manera tendrian peor pronostico, a su vez,
que los pacientes varones, tanto jovenes como ancianos. En nuestra experiencia,
sin embargo, dicha observacion no se cumple, siendo la mortalidad por géneros,
en menores de 70 afios de 3,19 % en varones (J3) frente a 3,49 % en mujeres (%),
mientras que en los pacientes mayores de 70 anos de 5,39 % en varones frente a
5,62 % en mujeres. El diferencial de mortalidad entre sexos en ambos grupos de

edad es, pues, similar o escasamente superior en las pacientes de mayor edad.

Recapitulando podemos inferir de nuestra experiencia, que existe una
diferencia de morbi-mortalidad entrambos sexos, que no parece modificarse, al
menos de forma evidente, con la edad, lo cual iria a favor de que la edad, en si no
es un factor de confusion para el peor prondstico del sexo femenino, sino un

factor afiadido a la hora de ensombrecer su prondstico.

Con respecto a la comorbilidad en las mujeres, casi la totalidad de las
publicaciones demuestra la existencia de wuna mayor presencia de
e 143,44,46,47 -
comorbilidad entre sus antecedentes patologicos con respecto al sexo
masculino. Asimismo, numerosos son los autores que atribuyen, a su vez, a la
presencia de dicha patologia concomitante el peor prondstico del sexo femenino,

5051 No obstante

eliminando el género como factor de riesgo en si mismo
recientes estudios han demostrado clara y brillantemente que aun pese a un ajuste
exhaustivo de multiples factores de comorbilidad (superiores que en los hombres)
la morbi-mortalidad femenina es claramente superior*®?,

En nuestra experiencia, las mujeres siempre han presentado mayores tasas
de comorbilidad preoperatoria (p < 0,001).

Un peso no muy distanciado al de los varones (71 Kg. en @ frente a 77
Kg. en &, n.s.), asociado a una menor talla (151,1 cm. de media frente a 164,6 en
varones, p < 0,001), han hecho que la obesidad sea un hecho mucho maés frecuente
en las mujeres (p < 0,001). Como se demuestra en el estudio CASS>, entendemos

que este diferencial juega un papel importante en los resultados de dicho grupo.

6. Discusion - 274



La diferencia de indices de masa corporal ha sido rechazada por algunos como
causante de las desigualdades de morbi-mortalidad entre ambos sexos>'. No
obstante, en dichas publicaciones se ha empleado el indice de masa corporal como
factor de estudio sin discriminar las tallas de las pacientes, cosa que creemos
sesga las conclusiones dada la diferencia entre la talla media de las pacientes
nordicas y la de las de nuestro entorno™. Creemos que la diferencia de tallas si es
un factor decisivo y que puede colaborar en gran medida en la diferencia de
mortalidad, como también demuestra Yap en varias publicaciones™. Por tltimo la
presencia de obesidad, definida basicamente por mayores indices corporales, y
que en nuestros pacientes ha sido mas frecuente en el sexo femenino, coincidimos
con Schwann’’ en otorgarle un papel significativo a la hora de ensombrecer el

prondstico quirdrgico y a largo plazo.

El tabaquismo ha sido, en nuestra experiencia, un factor de riesgo
cardiovascular mas frecuentemente asociado al sexo masculino. No es de extranar
que la presencia de EPOC fuera claramente superior en los varones (p = 0,001).
Tal y como hemos observado a lo largo de estos afios, se estd produciendo una
clara reducciéon en el porcentaje de pacientes con adiccion tabaquica. Numerosas
son las voces, sin embargo que alertan del auge y hasta una mayor incidencia del

. . . 58 y . , s 59
tabaquismo femenino frente al masculino™, basicamente en edades mas jovenes™ .

La hipertension arterial, con cotas aparentemente estables en todo el
periodo estudiado, ha sido mas frecuente en mujeres (p < 0,001). Sin duda la edad,
y la mayor incidencia de obesidad, ya comentadas, son factores decisivos en dicha
evidencia. No obstante también han sido implicados mecanismos neuro-

hormonales®*®!

. De esta forma la HTA seria mas frecuente en varones jovenes
que en mujeres, dada la proteccion hormonal de la mujer fértil; sin embargo, tras
la menopausia, la mujer perderia dicha protecciéon llegando a tener tasas
superiores de hipertension, dada por el contrario en los varones, la reduccion del
efecto modulador de la testosterona®. Dicha afirmaciéon se cumple en nuestra

experiencia, estando la HTA presente en el 83,69 % de las mujeres

posmenopdusicas, frente al 66,02 % de los varones de igual edad. En pacientes
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mas jovenes, por el contrario, la HTA estuvo presente mas frecuentemente en los

varones (42,57 % en Q, frente a 47,77 % en 3).

En el capitulo de trastornos endocrinologicos y metabolicos, las
dislipemias, tanto la hipercolesterolemia como la hipertrigliceridemia fueron las
mujeres las que presentaron mayores tasas de ambos desérdenes endocrinos que
los varones (aunque sin llegar a la significacion estadistica). Por edades,
curiosamente la tnica diferencia se hall6 en una mayor presencia de
hipertrigliceridemia en pacientes posmenopausicas. Comunmente se acepta, y se
ha demostrado que la mujer premenopausica se halla protegida a los desérdenes

g 63,64
lipidicos por su estado hormonal™

, tal y como ademds demuestran las
estadisticas realizadas a nivel nacional®. No obstante, nuestro grupo sin duda se
halla sesgado por el mero hecho de que se trata de pacientes con patologia
coronaria severa. Quizas este dato demuestre, la “fuerza” o el peso que en la
aparicion de la enfermedad coronaria tengan los trastornos lipidicos.

La diabetes también se mostr6 asociada al sexo femenino con mayor
frecuencia (49,71 % en @, frente a 34,05 % en &, p < 0,001), sin influir en dicha
diferencia el estado pre o posmenopausico. Bruns recientemente ha demostrado
como el factor hormonal®® contribuye en cierta medida, aunque de forma no
totalmente aclarada, a esta mayor incidencia.

El hipotiroidismo también fue mas frecuente en mujeres.

Pese a una mayor incidencia de desordenes endocrinologicos, nos
referimos en concreto a la diabetes y las dislipemias, la incidencia de arteriopatia
periférica, basicamente de extremidades inferiores, fue claramente superior en
varones. Esta observacion, apunta al tabaquismo como claro factor de riesgo de
macroangiopatia obliterante®’, frente a la diabetes, mas destructiva a nivel de vaso
mediano y mas pequefio®.

La presencia de accidente vascular cerebral previo a la intervencion, fue

similar en ambos sexos.

A la par que esta mayor presencia de factores de riesgo cardiovascular, el

sexo femenino se asocid a una mayor incidencia de angina inestable (p = 0,02), a
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la vez que peores grados funcionales para la angina (p < 0,001). Asimismo fueron
intervenidas con mayor frecuencia de forma urgente / emergente (p = 0,02).
También presentaron insuficiencia cardiaca con mayor frecuencia,
simultaneamente a peores grados de la NYHA (p = 0,03). La presencia de 1AM
previo, si embargo fue similar o escasamente mas frecuente en los varones. La
afectacion coronaria, tanto en numero de vasos, como en su localizacion

anatoémica no mostrd, aparentemente, diferencia de género.

Sin duda alguna influidos por la mayor comorbilidad del sexo femenino,
dichos casos fueron intervenidos con mayor frecuencia sin CEC, p = 0,003.

En el capitulo de Comorbilidad, curiosamente ninguna de las
complicaciones estudiadas mostré preferencia por el sexo femenino. Ni el analisis
bivariado, ni el multivariado mostraron asociacion alguna hacia una peor
evolucion, ni en forma de morbilidad, ni de mortalidad.

La mortalidad, tampoco ha mostrado ser superior en el género femenino.

Las estancias hospitalarias fueron escasamente superiores (10,73 dias
frente a 9,41 dias), aunque no llegaron a diferenciarse tanto como se afirma en

69,70,71 72 .
%7 Como otros autores’”, pensamos que dicho

determinadas publicaciones
incremento en las estancias se relacione con su mayor comorbilidad de base. Por
otra parte, y en términos no tan académicos, no resulta infrecuente la mujer que,
sabiéndose “esperada” en su domicilio para continuar ejerciendo “sus labores”,

trate de retrasar, en parte, dicho retorno.

A la vista de nuestros resultados, hemos observado en nuestro ambito que
el sexo femenino tiene tendencia a presentar una enfermedad coronaria tardia,
probablemente por una protecciéon hormonal y una menor adiccion tabaquica (al
menos hasta ahora), y que una vez ésta se presenta, l6gicamente ird acompanada
de una mayor comorbilidad, basicamente en forma de mayores tasas de patologia
endocrina (diabetes y dislipemia) e hipertension arterial. Todo ello redunda en una
afectacion coronaria que, en nuestra experiencia, es de presentacion mas aguda,

aunque con anatomia y severidades similares a la del sexo masculino. Finalmente
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el numero de injertos y los resultados posquirtrgicos, en términos de morbi-
mortalidad, no presentan diferencia alguna con el género masculino.

Podemos asumir que la mujeres con enfermedad coronaria que han sido
intervenidas para su revascularizacion coronaria en nuestro centro, pese a una
clara mayor comorbilidad, han mostrado una evolucién postoperatoria y una
mortalidad, basicamente similares a las del sexo masculino. Para esta aparente

52,53,55
=77 no tenemos una clara

discordancia con la experiencia de otros centros
explicacion. Creemos que una muestra superior podria aclarar dudas en diferentes
subgrupos. No obstante, dados los resultados observados, creemos que el sexo
femenino en si no es factor prondstico negativo, si lo sera la comorbilidad
asociada. El empleo en dicho grupo, de forma mayoritaria, de cirugia sin CEC,
podria ser una explicacion de la nula o muy escasa diferencia existente entre
ambos géneros, al menos en nuestra experiencia. La cirugia de revascularizacion
sin CEC, como hemos visto y mostraremos mas adelante, ha ayudado sin duda a
la mejora de resultados basicamente a expensas de una reduccion en la morbilidad

en el postoperatorio inmediato, redundando a su vez en mejoras en la morbilidad

tardia, asi como en la mortalidad.
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6.2.4 Factores de riesgo cardiovascular vy

antecedentes patologicos

La presencia y peso, en los enfermos, de los diferentes factores de riesgo
cardiovascular, causantes Gltimos de la enfermedad arteriosclerosa’ ", ha variado
a lo largo de estos afios. Las variaciones experimentadas por la sociedad catalana
a lo largo de estos ultimos 22 afios, a nivel socioecondmico y sanitario, son
explicacion mas que suficiente para prever y explicar dichos cambios. Numerosos
autores ya han planteado como un conjunto de factores psico-sociales”, como la
renta, el nivel educativo, el tipo de ocupacidn, el apoyo social, el estrés, etc.
influyen sobre la apariciéon de hébitos de vida como el consumo de tabaco, la
actividad fisica, y la dieta. A su vez, estos factores condicionan el desarrollo de
factores bioldgicos, como la obesidad, dislipemia e hipertension arterial, que se
asocian a la ateromatosis y posteriormente a la enfermedad cardiovascular
clinicamente manifiesta.

Indudablemente las caracteristicas sociales de la poblacion a la que hemos
dado cobertura, ha cambiado a lo largo de todo este periodo estudiado. Asi pues,
como demostramos en el capitulo 5.2.1.2, a lo largo de estos afios hemos asistido
a una disminuciéon en el numero de pacientes con adiccion tabaquica, un
incremento del nimero de pacientes obesos y un incremento de la presencia de
diabetes, fundamentalmente tipo II. Dicha observacion, no obstante no deja de ser
reflejo de lo arriba comentado.

Somos conscientes, sin embargo, de que los pacientes que tratamos tienen
todos los sesgos posibles en lo que a factores de riesgo cardiovascular se refiere.
Pese a ello, las evoluciones que podamos observar, resultaran de gran relevancia,
no tan solo por el reflejo socio-sanitario que supongan, que como hemos dicho se
halla sesgado, sino por las claras implicaciones terapéuticas que conllevan.
Exceptuando la adiccion tabaquica, y légicamente el estrés y el sedentarismo, el
resto de factores de riesgo cardiovasculares inicialmente fueron considerados, en
cierto modo limitantes, por sus implicaciones en la morbi-mortalidad, a la hora de

indicar la cirugia cardiaca, al igual que lo fueron la edad o el sexo. No
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profundizaremos, pues en la tremenda problemdtica que suponen cada uno de
ellos, dando so6lo pequenas pinceladas de los mas importantes, pero si
observaremos de qué modo las indicaciones han podido evolucionar.

Por tltimo, tampoco hemos de menospreciar los efectos estadisticos
provocados por las variaciones de los propios factores. Es evidente que muchos
enfermos tienen multiples factores de riesgo, pero la disminuciéon de uno de ellos,
légicamente hard ganar peso proporcional a los demés, meramente por su

ausencia.

6.2.4.1 Tabaquismo

La adiccion al tabaco esta lenta pero progresivamente disminuyendo en
nuestra sociedad, disminuyendo también el porcentaje de los denominados
fumadores pasivos’’, en absoluto contabilizados por nuestras estadisticas. El
patrén de consumo de tabaco varia notablemente por edad, sexo, disminuyendo
globalmente en nuestra sociedad en los tltimos afios’’. La prevalencia mas alta en
Espana se da en el grupo comprendido entre los 25 a los 44 afios, seguido del
grupo de 16-24 afios. No obstante, es en este ultimo grupo donde se ha dado un
mayor descenso entre 1987 y 1997. Curiosamente, los fumadores jovenes
espafioles curiosamente presentan peor salud subjetiva’®. Por sexos, se aprecia una
mayor prevalencia del habito tabaquico en varones que en mujeres, pero mientras
que en los varones se ha reducido considerablemente el porcentaje de fumadores
(55 % en 1987 y 45 % en 1997), en las mujeres ha aumentado, pasando del 23 %
al 27 %.

En nuestra experiencia, como ya hemos demostrado en el capitulo 5.2.1.2,
observamos cémo dicha adiccion ha disminuido (de un 78 % en 1983 a 55 % en
2003). Esta adiccion sigue, hoy por hoy aportandonos pacientes varones (67,43 %
de los varones fumaban, frente a 12 % de las mujeres, p < 0,001). Naturalmente
los pacientes fumadores presentaron EPOC con mayor frecuencia (40 % frente a

13 %), al igual que arteriopatia periférica (32 % frente a 19 %) y AVC previo
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(10,3 % frente a 6,3 %). También presentaron mas frecuentemente IAM previo
(52,9 % vs. 42,5 %) y peores fracciones de eyeccion.

En el postoperatorio, presentaron con mayor frecuencia complicaciones
respiratorias, en forma de infecciones graves (3,56 % vs. 1,26 %), atelectasias
(12,1 % vs. 7,8 %) y broncorrea-broncoespasmo en el postoperatorio tardio (3,26
% vs. 1,9 %). Los pacientes con EPOC mostraron las mismas tendencias. No hubo
ninguna otra diferencia o tendencia clara con respecto a los pacientes no
fumadores (ni los enfermos sin EPOC) en lo que a morbilidad, mortalidad o

estancia hospitalaria se refiere.

Podemos concluir que los pacientes fumadores presentaron mayor
comorbilidad, sin presentar, no obstante, grandes incrementos en su morbi-
mortalidad, exceptuando las complicaciones respiratorias. No obstante hemos de
tener en cuenta el posible sesgo de seleccion del paciente fundamentado, en estos
pacientes, en una arteriopatia periférica extremadamente severa, o en unas pruebas
funcionales respiratorias perentorias (se han rechazado enfermos en caso de
Capacidad Vital Forzada inferior al 30%, o Volumen Expirado en el primer
minuto inferior al 30%). Pese a todo, dicho sesgo, no creemos que “desahucie” a
demasiados enfermos (por rechazo quirtrgico), ni altere en gran medida las

conclusiones ya extraidas.

6.2.4.2 Obesidad

Numerosas son las fuentes que han descrito un incremento continuo y
gradual del riesgo relativo de mortalidad conforme aumenta el indice de masa
corporal (IMC: peso en Kg./talla* en metros)”. Este incremento del riesgo resulta
mas acentuado cuando el IMC es > 30 Kg./m’, siendo el paciente catalogado de
obeso. Asimismo, se ha observado una asociacién del IMC y la obesidad con la
hipertensién arterial, la dislipemia, la hiperglucemia y el sedentarismo®®'. Mas
especificamente, algunos factores de riesgo cardiovascular tienden a agruparse o

formar un cumulo o "cluster" debido a que estdn metabdlicamente ligados: de este
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modo es muy frecuente encontrar el cluster formado por: obesidad, diabetes,
hipertension y dislipemia, que constituye el llamado sindrome metabolico o
sindrome de resistencia a la insulina, que puede llegar a ser muy frecuente en
edades medias y avanzadas de la vida, fundamentalmente en el sexo femenino®.
Asimismo, existe una gradacion social en la prevalencia de obesidad, de forma
que las cifras son mas bajas conforme aumenta el nivel de estudios®; este hecho,
sin duda, resulta significativo en nuestra actividad tratdindose nuestro centro de un
hospital publico. Finalmente, en los tltimos afios la prevalencia de la obesidad
estd incrementando® en nuestro entorno, al igual que en las pasadas décadas viene
sucediendo en otros paises mas desarrollados®. La progresiva pérdida de la dieta
mediterranea, en la actualidad, determinard una progresion tanto en la obesidad

como en la cardiopatia isquémica®, en los proximos afios.

En cirugia cardiaca, las opiniones sobre la morbi-mortalidad en pacientes
obesos son, como minimo, contradictorias®”’. Sin duda alguna, el paciente obeso
serd un paciente con mayores tasas de comorbilidad®® y morbilidad hospitalaria®,
fundamentalmente en base a un mayor indice de complicaciones respiratorias™ y
de herida quirargica’’, lo cual redundard en estancias hospitalarias mas
prolongadas’®. La mortalidad hospitalaria, en la mayoria de las comunicaciones™”
®  no parece ser superior. Resulta sensato, sin embargo, afirmar que su
supervivencia, a largo plazo, no puede ser, sin duda, en absoluto similar a la de los

pacientes intervenidos no obesos’**>.

En nuestra practica el volumen de pacientes obesos ha ido incrementando.
Aunque probablemente los criterios de definicion inicialmente fueron menos
estrictos, es indudable un proceso evolutivo, suponiendo actualmente los
pacientes obesos el 14,7 % de nuestros pacientes intervenidos. Sin duda alguna,
su incidencia ha sido mas frecuente en mujeres entre los 50 y los 70 afios de edad,
de talla inferior a la media. En los pacientes mayores fue mas rara la obesidad.

Su asociacion a los trastornos endocrinologicos, como la diabetes (46,6 %

vs. 35,3 %), hipercolesterolemia (77,7 % vs. 66,5 %) e hipertrigliceridemia (20 %
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vs. 4,7 %), es innegable, al igual que la HTA (82,9 % vs. 60,5 %), el EPOC de
tipo restrictivo (31,5 % vs. 25,1 %) y la insuficiencia renal (11,1 % vs. 8,3 %).

Asimismo se asocid con mayor frecuencia a insuficiencia cardiaca y
peores grados de la NYHA; creemos, sin embargo, que dicha asociacion, aunque
posible, probablemente se pueda hallar sobrevalorada y sea debida a una clinica
mixta, con disnea de origen no sélo cardiogénico, sino ademas de origen
respiratorio restrictivo. Con mayor frecuencia fueron intervenidos con angina
inestable, mediante procedimientos urgentes / emergentes, pese a tener anatomias
similares a la de los pacientes no obesos.

A lo largo de nuestra experiencia, la obesidad se ha asociado rotundamente
a una mayor morbilidad (p = 0,02), y ha mostrado clara tendencia hacia una
mayor mortalidad. En estos ultimos afios, estas tendencias se han mantenido, no
obstante la asociacion a la morbilidad global, pese a mostrar una clara tendencia,
ha perdido la significacion estadistica.

Como venimos observando en la mayoria de los factores de riesgo
quirtrgico, dichos pacientes se intervinieron en gran medida en situaciones mas
agudas que el resto de pacientes (14,1 % vs. 5,9 %, p = 0,007).

Si exploramos las diferentes complicaciones, observamos como los
pacientes obesos presentaron mas facilmente complicaciones cardioldgicas
(fundamentalmente en forma de vasoplejia), complicaciones respiratorias (con
intubaciones mas prolongadas), reintervenciones (por sangrado, y sobre todo por
dehiscencia esternal), complicaciones infecciosas (respiratoria y de herida
quirargica), reingresos en UPCC e insuficiencia renal, sin llegar, no obstante, en
ningln caso a la significacion estadistica. Curiosamente la aparicion de AVC en el
postoperatorio se asocidé a un menor peso, lo cual resulta 16gico, al hallarse ambos
asociados a una mayor edad del paciente.

Con respecto a la mortalidad, esta se asocid claramente a mayores pesos
(79,9 Kg. vs. 75,4 Kg.), siendo claramente mayor en el paciente definido como
obeso (6,6 % vs. 3,5 %), sin llegar, no obstante, a la significacion estadistica. La
sepsis y el fallo multiorgdnico se mostraron como las causas mas habituales
desencadenantes de fallecimiento, y de forma mucho mds frecuente que en el

resto de pacientes.
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Sus estancias en UPCC fueron claramente superiores, 3,7 dias frente a 2,8

dias. El ingreso hospitalario final fue idéntico al de los pacientes no obesos.

La ausencia de mayores diferencias significativamente estadisticas,
creemos, puede ser debida a la suma de pacientes con obesidad “simple” y los
pacientes con obesidad moérbida, menos frecuentes, y realmente acreedores de
mayor morbi-mortalidad. Por otra parte el empleo en los mismos, con mayor
frecuencia, de la cirugia sin CEC, puede haber colaborado también, en parte, a la
mejora de los resultados.

Entendemos que, cuando con gran facilidad el cardiologo tiende a retrasar
este tipo de enfermo, deberia aprovecharse este tiempo e insistir mucho mas en
terapias adelgazantes, no sencillas (sobre todo desde el punto de vista recetario
farmacoldgico) pero sin duda mas efectivas que la extensa farmacopea a la que
son sometidos para suplir las consecuencias de su obesidad. Estos pacientes,
frecuentemente son sometidos a una discriminacién negativa, que, no obstante,
suele ser temporal, no haciendo mas que retrasar la intervencién quirtirgica a un
momento mas critico.

Creemos, por otra parte, que dicho subgrupo de pacientes se beneficiaria
en gran medida de una fisioterapia muscular y respiratoria previa a la cirugia,
dificil de realizar en los casos agudos. Por ultimo también dicho subgrupo
poseeria a firmes candidatos para las ansiadas unidades de semicriticos, liberando
asi las unidades de intensivos y evitando su ingreso en unidades de hospitalizacion
en las que no siempre son atendidos convenientemente, lo cual conlleva su

reingreso en la unidad de criticos, empeorando en gran medida su pronostico.

Podemos concluir, por lo tanto, que los pacientes obesos en nuestra
experiencia han sido pacientes con mayor comorbilidad (diabetes, HTA, EPOC),
en los que, sin duda, se “apura” el tratamiento conservador farmacologico (que no
el dietético), debiendo ser intervenidos con gran frecuencia mediante
procedimientos urgentes, y por tanto no siempre en las mejores condiciones. La
morbilidad inicial (en el postoperatorio inmediato) es superior (aunque no

prohibitiva), basicamente a expensas de vasoplejia (que obliga al empleo de
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drogas vasopresoras), problemas respiratorios y problemas de herida quirurgica,
prolongando asi sus estancias en UPCC, aunque no las hospitalarias. Su

mortalidad también es claramente superior.

6.2.4.3 Hipertension arterial sistémica

Diversos estudios prospectivos, entre ellos el estudio Framingham’, han
mostrado un ascenso del riesgo de mortalidad total y cardiovascular al ir
aumentando los niveles de presion arterial (diastolica y sistdlica), siendo esta
relacion continua y gradual®.

En el primer estudio representativo de la poblacion espafiola de 35 a 64
afios, la prevalencia de HTA (PA Sistolica > 140 mmHg o PA Diastolica > 90
mmHg, o en tratamiento farmacoldgico) fue del 45 %°°. Igualmente, en el estudio
nacional DRECE II”7, el 44,4 % de la poblacion de edad entre los 35 y los 64 afios
tenian HTA (presion > 140/90 mmHg) en 1996, y el 25,9% presentaban PAS >
160/95 mmHg. En poblacion anciana, el estudio Epicardian’, diagnostic6 como
hipertensos el 45 % de los sujetos, siguiendo el criterio de valores de presion >
160/95 mmHg, y el 68 % si el punto de corte era > 140/90 mmHg. Por otra parte,
en Espafia, mientras que a comienzos de los afios 80 las proporciones de
hipertensos detectados, tratados y controlados en algunas regiones estaban en
torno al 50, 25y 7%, en los afios sucesivos se alcanzaron cifras de alrededor del
60 %, 50 % y 20 % respectivamente’’, lo cual también demuestra una clara
evolucidn no solo en la presencia, sino en el diagndstico y control de la HTA.

Como seria de esperar de la frecuente asociacion de la HTA a otros
factores de riesgo cardiovascular'®, también en Espafia es significativamente
mayor la prevalencia de hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, diabetes
mellitus y obesidad en los hipertensos que en los no hipertensos. Méas del 70 % de
los hipertensos presentan otros factores de riesgo cardiovascular'®. Ello

multiplica el riesgo cardiovascular global de esos hipertensos.
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En cirugia cardiaca la HTA siempre ha sido catalogada como factor de
riesgo cardiovascular, no obstante no como factor de riesgo quirargico 2*1*1%,
Sin embargo, como es de esperar, numerosos estudios la han asociado a una
mayor morbi-mortalidad'®. Siendo més concisos, se ha demostrado su clara
asociacion a edades mayores, sexo femenino, insuficiencia cardiaca, diabetes
mellitus, insuficiencia renal, enfermedad cerebro-vascular, claudicacion
intermitente, obesidad, a su vez que a una mayor frecuencia de complicaciones en
el postoperatorio y una mortalidad superior en los dos afos posteriores a la cirugia
de revascularizacion, no obstante, la hipertension aislada no ha logrado ser

demostrada como factor predictor independiente de morbi-mortalidad'®. Seria

mas bien un marcador prondstico, méas que un factor en si de riesgo.

A lo largo de estos 22 anos de experiencia, la HTA ha estado presente en
el 50 % de nuestros pacientes. Como es de suponer, por lo ya comentado, el
porcentaje de pacientes descontrolados, e incluso no diagnosticados, ha ido
disminuyendo pero aun incluye a un buen nimero de pacientes. No resulta
infrecuente la aparicion de picos hipertensivos en nuestros quirdfanos. El empleo
masivo, actualmente, de B-bloqueantes ha ayudado en gran manera a controlar a
dichos pacientes. El anélisis de asociacion a la morbi-mortalidad, registrada en los
ultimos 22 afos ha mostrado a la hipertensiéon como factor claramente asociado a
una mayor mortalidad (p = 0,03).

En estos ultimos tres anos el 63,8 % de los pacientes estaban catalogados
como hipertensos. La HTA se diagnosticoé mas frecuentemente en las mujeres
(78,8 % vs. 60,3 %) y en los ancianos (70,3 % vs. 60,2 %). También se asocid
mas frecuentemente a la obesidad (19,1 % vs. 6,9 %), diabetes (41,3 % vs. 29,5
%), AVC (9,7 % vs. 6,6 %), insuficiencia renal (10,4 % vs. 6 %), arteriopatia
periférica (30,5 % vs. 20,2 %) y cerebral (10,6 % vs. 5,1 %).

Curiosamente no se asoci6 a mayor enfermedad cardiaca (IAM previo,
angina inestable, grado de angina, cirugia urgente, fracciéon de eyeccion), ni a
peores anatomias coronarias. Si se asocid a mayor frecuencia de ACxFA

preoperatoria (4 % vs. 0 %).
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En el postoperatorio, presentaron mdas complicaciones (48,9 % vs.
44,2 %), a expensas fundamentalmente de insuficiencia renal (8,5 % vs. 5,7 %) y
complicaciones neurologicas (5,8 % vs. 3 %). No presentaron mas complicaciones
cardiacas, incluidas las arritmias, ni de otro tipo. Los volumenes de sangrado no
fueron diferentes al del resto de pacientes. Las estancias en UPCC y hospitalaria
total, no mostraron tampoco grandes diferencias. Con respecto a la mortalidad, y a
diferencia de la tendencia de los primeros afios, tampoco hemos encontrado

diferencias significativas (4,1 % vs. 3,9 %).

Podemos derivar de nuestra experiencia que la HTA se asocia claramente
a una mayor comorbilidad. En los primeros afios de nuestra actividad, los
pacientes con mayor frecuencia se hallaron no diagnosticados, o insuficientemente
controlados. Este periodo muestra la HTA claramente relacionada con una mayor
mortalidad. En estos ultimos afios los pacientes presentan mayores y mejores
cotas de control. El paciente con HTA sigue presentando mayores cuotas de
comorbilidad sistémica, pero curiosamente no cardioldgica. En el postoperatorio
en general presentaron mas complicaciones, a expensas de insuficiencia renal y
complicaciones neurologicas leves. La mortalidad, no obstante, no parece

asociarse actualmente con mayor frecuencia a la hipertension arterial.

6.2.4.4 Diabetes

Como mostrd el estudio Framingham, y sucesivamente innumerables
publicaciones, la presencia de diabetes mellitus se asocia a un mayor riesgo de
desarrollar enfermedades cardiovasculares'®. De hecho las complicaciones de la
ateromatosis son la principal causa de morbi-mortalidad en los diabéticos. A su
vez, el riesgo relativo de enfermedad cardiovascular es mayor en la mujer
diabética que en el varon'”’,

Diversos estudios realizados en Espafia estiman en aproximadamente un

6 % la prevalencia global (conocida e ignorada) de diabetes mellitus en poblacion

general de 30-65 afios'®. Cuando el rango de edad de la poblacion de estudio es
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38-89 afos, la prevalencia de diabetes alcanza el 10 %. Por su parte, la Encuesta
Nacional de Salud de Espaia report6 una prevalencia de diabetes diagnosticada en
adultos de 3.8 % en 1987 y 5 % en 1997'%. Finalmente, en un reciente estudio
nacional en la poblacion de 60 o mas afios, la prevalencia de diabetes conocida
declarada (en su mayoria diabetes tipo 2) fue 17 % en 2001''’. Aproximadamente
9 de cada 10 casos de diabetes son del tipo IT''". Un hecho claro es que se trata de
una enfermedad con més frecuencia en mujeres, que incrementa su incidencia con
la edad, y sin duda, su presencia esta incrementando en Europa''’, lo que
demuestra la influencia causal del entorno (dieta, fundamentalmente) sobre su

etiologia.

En cirugia cardiaca la diabetes siempre ha sido relacionada a una mayor
comorbilidad, morbilidad y mortalidad quirtrgicas, tanto inmediatas'"”, como a
medio y largo plazo'"*. Su mayor asociacion con el sexo femenino y con cualquier
tipo de comorbilidad, como la obesidad, hipertension, arteriopatia periférica y
cerebral, AVC previo, y, a su vez, mayores grados de afectacion cardiaca, en
forma de superiores tasas de infarto previo, insuficiencia cardiaca y enfermedad
coronaria mas difusa, ldégicamente conlleva mayores tasas de morbilidad y
mortalidad postoperatoria, haciendo de la diabetes un factor predictivo
independiente de morbi-mortalidad'”®. Pese a todo los resultados de la cirugia

1617 que los del tratamiento percutaneo, dado el

coronaria siguen siendo mejores
alto riesgo de reestenosis''® post dilatacion, del que a su vez es factor
predictivo'"®. Por otra parte estudios recientes no demuestran superiores rangos de
obstrucciéon de los injertos en los pacientes diabéticos respecto a los no

. 7.t 12
diabéticos'.

Como demostramos en el capitulo 5.2.1.2, el nimero de diabéticos
intervenidos en nuestro servicio ha ido incrementando progresivamente en los
ultimos 22 afos. Como ya hemos comentado, la diabetes ha ido extendiéndose en
la poblacion en los ultimos afios, no obstante, creemos, dicha progresion,
continuard materializandose en nuestra actividad en la proxima década, dados los

evidentes cambios socio-culturales y dietéticos que estd experimentando nuestra
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sociedad en la actualidad®®. Asi el volumen de pacientes intervenidos catalogados
como diabéticos, al inicio de los afios 80, era del 15 %, siendo en la actualidad del
37 %. Por otra parte, dicho incremento (casi del 90%) creemos que traduce no tan
solo un incremento absoluto de la diabetes como causa de la arteriosclerosis, sino
también una mayor aceptacion de pacientes que inicialmente se pudieran rechazar.
Tal afirmacion creemos se puede apoyar en el hecho de que a mediados de los
afios 80 un 15% de los pacientes intervenidos eran insulinodependientes, mientras
que a finales de los 90 lo son mas del 45%. Creemos que dicho cambio reflejaria
por un lado un mejor control de la diabetes por parte de la medicina primaria
(médico de cabecera), a la vez que por parte de la medicina secundaria, con mayor
seguimiento (endocrindlogos y cardidlogos) de dichos pacientes, y una mayor
aceptacion de dichos casos para su intervencion quirurgica.

Por otra parte la mayor sensibilizacion, por parte del cardidlogo y del
médico de cabecera, de la importancia del correcto control de la diabetes, también
ha hecho que incremente la cantidad de enfermos diagnosticados y tratados. A su
vez que el diagnostico de cualquier complicacidon micro o macroangiopatica
pueda, poco a poco, ser mas precoz.

Pese a tener en nuestro pais incidencias de diabetes en la poblacion
similares a la de los paises avanzados''?, el porcentaje de pacientes diabéticos
intervenidos es claramente superior frente a la de dichos paises como reconoce
Nashef?*, en torno al 30 %. Este hallazgo, similar al de otros centros espaﬁolesm,
podria indicarnos que en nuestro pais la incidencia de cardiopatia isquémica y de
la cardiopatia isquémica intervenida, de origen diabético, es proporcionalmente
superior a la de otros paises. Entre las diversas causas posibles, estarian a nuestro
parecer una menor incidencia de las dislipemias, y, sin duda, el posible efecto
cardioprotector de la dieta mediterranea'?'. Resulta evidente la mayor incidencia
de cardiopatia isquémica, en el primer mundo, caracterizado entre otros por unas
dietas cargadas de colesterol y de acidos grasos saturados'*. Otra posible lectura,
seria la existencia de una menor discriminacién negativa a la hora de indicar
procedimientos quirurgicos a los pacientes diabéticos en nuestro pais. La
existencia en nuestro pais de una medicina publica, no sujeta a un control de

A . . 123,124
resultados, como si existe en otros paises, posee sus consecuentes beneficios =,
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independientemente de sus no exentos perjuicios'>, que sin duda influyen a la

hora de la indicacion de determinados procedimientos.

Entendemos que, como factor predictivo de morbi-mortalidad, la diabetes
ha ejercido como factor discriminativo negativo, tanto por parte del cardidlogo,
como por parte del cirujano a la hora de indicar o aceptar a un enfermo para
revascularizacion quirargica. Indicativo de ello podria ser la presencia de un
incremento superior en el porcentaje de pacientes diabéticos insulinodependientes
intervenidos en relacion a los pacientes controlados con hipoglicemiantes orales
claramente inferiores en los afios 80 (25 % con insulina vs. 75 % con ADO).
Actualmente dicha relacion se ha modificado en torno a un 40 % (de
insulinodependientes) frente a un 60 % tratados con hipoglicemiantes orales. No
dejamos de constatar, no obstante, que el diagndstico y control de los pacientes
diabéticos ha mejorado en los ultimos afos, conciencidndose el médico en obtener
mejores controles de la glicemia del paciente, forzando asi la insulinizacion del
mismo. Sin embargo todavia un 3,3 % de los pacientes que intervenimos (por lo
tanto aquellos diabéticos, supuestamente, mas estudiados) no recibia ningin
tratamiento y un 15,4 % supuestamente se “controlaba” solo con dieta.

Hemos observado, pues, un progresivo incremento de pacientes diabéticos,
a expensas de una diabetes tipo II tratada generalmente (que no siempre
controlada) con antidiabéticos orales, no siendo infrecuente la insulinizacién del
paciente, de novo, al alta. Por sexos, también las mujeres presentaron diabetes con
mayor frecuencia (49,71 % frente al 34,05 % en los varones, p<0,001). A mayor
edad, mayor fue la incidencia, siendo diabéticos el 42,73 % de pacientes mayores
de 70 afios frente al 33,84 % de pacientes de edad inferior (p = 0,005). La media
de pesos fue similar, no asi las alturas (con tendencia a menor talla), siendo la
obesidad mas frecuente (18,5 % vs. 12,4 %). Las dislipemias, se presentaron con
igual frecuencia que en los no diabéticos. La HTA si fue claramente mas
prevalente (71,2 % vs. 59,5 %), al igual que la arteriopatia (35,6 % vs. 21,6 %) y
fundamentalmente la insuficiencia renal (12 % vs. 6 %). La presencia de AVC, o

de EPOC o hipotiroidismo no mostr6 preferencia alguna.
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En lo referente al “estado cardioldgico”, los pacientes diabéticos
presentaron insuficiencia cardiaca con mayor frecuencia (16 % vs. 10 %), siendo
intervenidos mas frecuentemente con angina inestable (60,3 % en caso de diabetes
frente a 50,7 % en los no diabéticos) y de forma urgente / emergente. Las tasas de
IAM previo fueron similares en ambos grupos, al igual que las fracciones de
eyeccion. La frecuencia de ACxFA previa fue claramente superior (5,7 % vs. 0,3
%). El ntimero y distribuciéon de las lesiones coronarias, fueron igualmente
desfavorables en los pacientes diabéticos, con mayor numero de vasos enfermos
(2,67 vs. 2,55) y mayor frecuencia de afectacion del tronco comun. El
intervencionismo previo fue menos habitual, tanto quirargico (0,6 % vs. 2,1 %),
como percutaneo (8 % vs. 12 %).

Dichas observaciones, consecuentes a una patologia causante de micro y
macroangiopatia, no dejan de ser acordes a lo ya comentado con la edad como
factor de riesgo, con respecto a las indicaciones terapéuticas. En la misma linea se

. . . . 126
encuentran recientes publicaciones, como el estudio GRACE

, que no dejan de
mostrarnos como enfermos con mayores riesgos son, con mayor frecuencia,
“abandonados” a su libre evolucion, por la existencia de un mayor riesgo o la
existencia de peores resultados. Dichos enfermos tienden a ser intervenidos,
percutdnea o quirdrgicamente, con mayor facilidad en caso de clara resistencia al

tratamiento médico.

En el acto quirtrgico los pacientes diabéticos recibieron un numero similar
de anastomosis a los no diabéticos.

Con respecto al postoperatorio, el niimero global de complicaciones fue
similar, no obstante aquellos pacientes insulinodependientes si mostraron clara
asociacion por cualquier tipo de complicacion en general frente a los no diabéticos
(p = 0,02). Curiosamente, los enfermos supuestamente “controlados” con dieta,
presentaron también clara asociacién con cualquier tipo de complicacion (p =
0,05), lo cual demuestra que dicho grupo incluye a gran cantidad de enfermos no
controlados, y por lo tanto con facilidad de presentar mayor enfermedad diabética.

Sin duda alguna, esta observacion estd de acuerdo con la actual progresiva

mayor concienciacion de un mejor tratamiento de la diabetes como factor de
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riesgo cardiovascular (independientemente del quirargico), siendo fundamental la
necesidad de un correcto control de las cifras de glicemia. Pese a todo deberemos
seguir incluyendo en dicho grupo a todo tipo de diabéticos (independientemente
de su tratamiento); no hace demasiado tiempo se consideraban de riesgo
exclusivamente a aquellos enfermos insulinodependientes'”’, descuidandose el
control y manejo de los pacientes con tratamiento oral.

Las complicaciones cardiacas no fueron mas frecuentes, siendo idénticos
los picos enzimaticos. No obstante en los pacientes diabéticos
insulinodependientes si mostraron mayor incidencia de complicaciones cardiacas
(35,1 % vs. 30,5 %).

Dentro de las complicaciones quirurgicas el sangrado postquirurgico, al
igual que los requerimientos transfusionales fueron superiores en los pacientes
diabéticos.

Las complicaciones infecciosas fueron mas frecuentes a nivel de herida
quirtrgica, leve y severa, siendo del 7,9 % frente a un 2,3 % en los no diabéticos.
No existieron diferencias en lo referente a las infecciones respiratorias, urinarias o
sepsis, idénticas a las de los no diabéticos. La dehiscencia esternal, sin infeccion
concomitante, si resultod ser mas frecuente (1,2 % vs. 0,6 %).

Las complicaciones respiratorias no fueron superiores; no obstante, los
enfermos diabéticos precisaron mas frecuentemente (7 % vs. 4 %) de intubaciones
prolongadas.

La insuficiencia renal fue mas frecuente (10 % vs. 5 %), al igual que las
complicaciones neuroldgicas (6,5 % vs. 3,2 %), fundamentalmente de tipo
funcional (agitacion, delirio, obnubilacion).

Las estancias fueron escasamente superiores, tanto en UPCC (3,2 dias vs.
2,8 dias), como la hospitalaria (11 dias vs. 9,5 dias). La mortalidad fue similar en
ambos grupos.

El andlisis multivariado no mostr6 a la diabetes como factor predictivo de
morbilidad, ni de ningun tipo de complicacion en concreto. Igualmente tampoco
demostrd ser factor predictivo de mortalidad. Dicha observacién no deja de

sorprendernos, dada la presencia de la diabetes en la mayoria de escalas de riesgo.
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A la vista de los resultados, podemos concluir que los pacientes diabéticos,
han ido incrementando en nuestra actividad quirdrgica hasta un 37 %, con un
incremento en la insulinizacion de los mismos, por tanto un mejor control.

De nuestra experiencia deducimos que la diabetes ha mostrado mayor
tendencia a presentarse en pacientes del sexo femenino y con mayor edad. A su
vez se asocid a mayores indices de obesidad, HTA, arteriopatia e insuficiencia
renal. Los pacientes, al igual que en otros factores de riesgo, ya comentados,
fueron intervenidos mas frecuentemente con angina inestable y de forma urgente,
con una afectacion cardiaca ligeramente mayor. Como era de esperar, el
intervencionismo percutaneo ha sido inferior. EI nimero de anastomosis ha sido
similar, al igual que la elevacién enziméatica postoperatoria. En el postoperatorio,
las complicaciones fueron similares globalmente, a los no diabéticos, siendo el
subgrupo mas susceptible de mayor morbilidad el de los pacientes
insulinodependientes y aquellos con mal control prequirargico. La morbilidad fue
basicamente a expensas de infecciones de herida quirtrgica (superficial y
profunda), insuficiencia renal y complicaciones neuroldgicas. La mortalidad no
fue superior, independientemente del tipo de control. Las estancias hospitalarias

fueron escasamente superiores.

6.2.4.5 Dislipemias

La hipercolesterolemia es uno de los principales factores de riesgo
modificables de la enfermedad cardiovascular. El estudio Multiple Risk Factor
Intervention Trial demostro la existencia de una relacion continua y gradual (sin
umbral para el comienzo de esa relacion) entre la colesterolemia y la mortalidad
total y por cardiopatia isquémica'?®. La reduccion de la colesterolemia produce
una disminucion de la incidencia y mortalidad por cardiopatia isquémica y
enfermedad cardiovascular en general, tanto en prevencion primaria como en
prevencion secundaria'®”. El estudio Dieta y Riesgo de Enfermedad
Cardiovascular en Espafia (DRECE) obtuvo unos valores medios para la

poblacion espafiola de 5 a 59 afios de edad de 191 mg/dl para el colesterol total
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(CT) (192,8 mg/dl en los varones y 190,1 mg/dl en las mujeres), para el cHDL
55,1 mg/dl (51,5 mg/dl en los varones y 58,6 mg/dl en las mujeres), para el cLDL
115,6 mg/dl (117,5 mg/dl en los varones y 113,9 mg/dl en las mujeres) y para los
triglicéridos 104,6 mg/dl (122,2 mg/dl en los varones y 87,9 mg/dl en las mujeres)
a principios de los afios 90'*°. Para todos esos parametros lipidicos se aprecian
diferencias por sexo, edad y region geografica’, y un posible incremento de
dichas cifras en los ultimos afios''. Pese a que las prevalencias y los valores
promedio en el conjunto de Espafia son similares a los observados en otros paises
europeos y en los Estados Unidos, la incidencia y la mortalidad por enfermedad
isquémica del corazon son mas bajas en Espafia. Esta paradoja podria deberse a un
mejor perfil lipidico (menor indice de CT/HDL), quizas por la influencia de la
dieta mediterranea, o a otros factores protectores no bien conocidos. Por otra
parte, el estudio MONICA'?, demostrd6 en Espafia cifras mas bajas de
hipercolesterolemia frente a los demas centros europeos, lo cual hace sospechar
que las prevalencias y los niveles séricos poblacionales no sean tan similares a los
de los paises nordicos.

Epidemioldgicamente, la asociacion entre la hipercolesterolemia y otros
factores de riesgo cardiovascular es frecuente. De esta forma, se observa un
gradiente ascendente en las cifras medias de presion arterial con el aumento de las

. o 133
cifras de colesterol sérico .

En cirugia cardiaca la hipercolesterolemia, histéricamente s6lo se ha
analizado como factor de riesgo desencadenante de enfermedad cardiovascular.
Recientemente, tras la aplastante presion de la industria farmacéutica, estan
surgiendo articulos sobre una posible mejora de resultados con el empleo en el
postoperatorio de estatinas'>*. Nuestra experiencia al respecto demuestra que las
cifras de colesterolemia en el postoperatorio suelen estar por debajo incluso de los
parametros normales. Por otra parte el posible efecto antiinflamatorio, o protector
del endotelio, dudamos que tenga efectos tan espectaculares sobre las anastomosis

en los primeros dias posquirargicos.
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A lo largo de estos afios, hemos podido asistir a un incremento en el
diagnodstico de las dislipemias de nuestros pacientes desde un 36,7 % hasta un
68,2 % en la actualidad. Sin duda alguna el cambio de los criterios diagndsticos,
cada vez mas generosos a la toma de hipolipemiantes, y la presion de la industria
sobre la medicina, de la primaria a la terciaria, no dejan de ser una buena
explicacion.

El sexo femenino y las menores edades, acompafiaron mas frecuentemente
tanto a la hipercolesterolemia, como a la hipertrigliceridemia. Los fumadores y
obesos también presentaron mayores desordenes lipidicos. No hubo preferencia
por ningun otro factor de riesgo, ni comorbilidad.

El postoperatorio de dichos pacientes fue idéntico al de los que no
presentaban dislipemias, con tendencia incluso a una menor morbilidad, tanto en
los hipercolesterolémicos (45,5 % vs. 51 %, p = 0,06), como en los
hipertrigliceridémicos (32,8 % vs. 48,3 %, p=0,01).

La mortalidad, en los pacientes con hipertrigliceridemia no demostrd
diferencia alguna con el grupo total. Los pacientes hipercolesterolémicos, por el
contrario presentaron una menor mortalidad (3 % vs. 6,1 %).

Dichas asociaciones a un mejor postoperatorio y una menor mortalidad,
bien podria deberse al azar matemadtico, bien a un mejor estudio por parte del
cardidlogo lo cual conllevaria un paciente en mejores condiciones cardiologicas.
Por otra parte, no hemos de olvidar que la edad media de dicho grupo fue,
también, claramente inferior. No obstante, estamos seguros que dado el creciente
“interés” despertado por los farmacos hipolipemiantes, los proximos afos nos
ayudaran a elucidar los efectos del colesterol, los triglicéridos y las estatinas en la

cirugia coronaria.

6.2.4.6 Insuficiencia Renal

La insuficiencia renal, sin ningun tipo de duda, ha sido siempre

considerada un claro factor de riesgo, predictor independiente de morbilidad y
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mortalidad en el postoperatorio de cirugia cardiaca en general e, igualmente, de la

. P - 15,24,39,42,102
cirugia coronaria .

En nuestra experiencia, el 8,8 % de los pacientes venian catalogados de
insuficiencia renal, de los que so6lo el 0,4 % requerian de didlisis cronica. La
insuficiencia renal, con mayor frecuencia, se asocid a los pacientes afiosos y del
sexo masculino. Igualmente se asocid con mayor frecuencia a los pacientes
diabéticos (50,6 % vs. 35,7 %) y a los hipertensos (75,3 % vs. 62,7 %).

La arteriopatia periférica (53,1 % vs. 23,8 %) y cerebrovascular (18,5 %
vs. 7,6 %) fueron claramente mas frecuentes en dicho subgrupo.

La cardiopatia de base, también fue mas severa, con mayor presencia y
mayores grados de insuficiencia cardiaca, al igual que mayores cotas de angina
inestable (75,3 % vs. 52,2 %). La enfermedad coronaria fue mas difusa (2,7 vasos
vs. 2,4), al igual que una mayor frecuencia de enfermedad del tronco comun (39,5
% vs. 27,8 %).

Los hematocritos medios prequirargicos fueron inferiores, siendo a su vez
muy superiores los volumenes de sangrado en el postoperatorio (840,9 ml vs. 688
ml), requiriéndose, a su vez, mayores volimenes transfusionales, tanto en
quir6éfano, como en el postoperatorio.

Las complicaciones fueron claramente superiores (60 % vs. 46 %, p =
0,009). Las complicaciones infecciosas (12,35 % vs. 9 %), fueron en forma de
infecciones respiratorias (4,9 % vs. 2,2 %) y sepsis (3,7 % vs. 0,7 %). Las
complicaciones respiratorias, ademés de las infecciosas, incluyeron mayores
indices de atelectasias y derrames pleurales. Un 12,3 %, frente a un 4,5 %
precisaron de intubacién prolongada. Las complicaciones cardiologicas fueron
escasamente superiores, basicamente en forma de arritmias. Las curvas
enzimaticas fueron claramente desfavorables (TPI 15,5 pug/ml vs. 8,1 pg/ml). Las
complicaciones neurologicas y logicamente la insuficiencia renal en el
postoperatorio fueron también superiores.

Las mortalidades fueron claramente superiores (7,4 % vs. 3,7 %).

Curiosamente la mortalidad fue a expensas de causas sépticas (3,7 % vs. 1,3 %),

6. Discusion - 296



neuroldgicas (2,4 % vs. 0,3 %) y cardiacas (2,4 % VS. 1,1 %), lo cual nos puede

dar a entender una peor situacioén organica general de dichos pacientes.

Sin lugar a dudas, y coincidiendo con la mayoria de la experiencia escrita,
la insuficiencia renal, se asocia a una mayor comorbilidad y, claramente, a una
morbi-mortalidad superiores. La baja frecuencia de los pacientes en didlisis
cronica, y elevados indices de cirugia urgente nos demuestran el elevado peso de
la insuficiencia renal, en nuestra experiencia, a la hora de indicar o rechazar a un
paciente para su revascularizacion quirargica. Lo cual, sin duda alguna, conllevara
aceptar a algunos pacientes, quizds, en el momento menos conveniente. Los
mayores indices de mortalidad de origen séptico, cardiaco y neurologico,
superiores a los de cualquier otro factor de riesgo cardiovascular o patologia
concomitante, nos demuestran que frecuentemente se trata de pacientes con una
enfermedad arteriosclerosa (comunmente de origen diabético o hipertensivo) muy
evolucionada y un deterioro orgénico también avanzado. Este ultimo, sin duda,
sera la causa fundamental de la asociacidon tan axiomatica a la comorbilidad,
morbilidad y mortalidad en cirugia cardiaca en general. Recientes publicaciones'’
se inclinan al diagndstico de insuficiencia renal en funcion de los aclaramientos de
creatinina, mas que por los niveles de creatinina en sangre, dada la poca

especificidad de este ultimo dato.

6.2.4.7 Arteriopatia periférica

Al igual que la insuficiencia renal, la arteriopatia periférica ha sido
asociada en cirugia cardiaca, de forma invariable, a una mayor comorbilidad, al

. o 1 . L. 2439,42,102,103
igual que mayores indices de morbilidad y mortalidad quirargicas™ "> >,

En nuestra experiencia un 26,8 % de los pacientes venian catalogados de
arteriopatia periférica severa. De estos un 92,7% estaba catalogado de arteriopatia
periférica de extremidades inferiores, diagnosticado al menos por sintomas claros

de claudicacion intermitente, y un 31,7% de arteriopatia severa de troncos
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supraaorticos, diagnosticado por ecografia de troncos supraadrticos. Sin duda
alguna dichos porcentajes, creemos, no dejan de ser la punta del iceberg de una
mayor afectacion sistémica de la enfermedad arteriosclerosa, que al fin y al cabo,
padecen la inmensa mayoria de pacientes intervenidos de cardiopatia isquémica.
Sin duda alguna los estudios de afectacion arteriosclerosa a nivel sistémico (renal,
cerebral y periférico) son, todavia en la actualidad, muy ingenuos. Exceptuando
aquellos casos con existencia de clinica cerebral, cardiaca, renal o periférica, la
medicina generalmente, por cuestiones de rentabilidad y agresividad de ciertas
pruebas, no realiza exploraciones de despistaje fiables, como si se realizan en caso
de patologias de orden oncolégico (menos prevalentes en general). A su vez, la
aparicion de clinica, en cualquiera de los citados 6rganos, generalmente suele ser
asociada, lo cual hace mas complejo su manejo, no sélo clinico, sino quirurgico,

empeorando, sin duda alguna, los prondsticos espontaneos y terapéuticos.

La arteriopatia periférica, al igual que el AVC previo, mas presentes en
varones y ancianos, fumadores, hipertensos y diabéticos, se asociaron claramente
a una comorbilidad superior. Curiosamente los pacientes catalogados de
hipercolesterolemia, o hipertrigliceridemia, no presentaron mayores tasas de
arteriopatia, periférica o cerebral, ni de AVC previo. La insuficiencia renal, en
general asociada a la enfermedad arteriosclerosa avanzada, se asoci6 con mayor
frecuencia (16,6 % vs. 6,1 %). También la historia de EPOC se asocié con mayor
frecuencia, hecho que las relaciona etiolégicamente, sin duda, al tabaco.

Con respecto a la patologia cardiaca se registraron indices mas
desfavorables de insuficiencia cardiaca, mayor frecuencia de infarto previo (54,5
% vs. 46,1 %), y de mas de un infarto previo (22,4 % vs. 14,4 %). También fue
superior el indice de pacientes intervenidos de forma urgente (63,1 % vs. 51 %).
Con respecto a la enfermedad coronaria, mas frecuentemente estuvo afectado el
tronco comun (34,6 % vs. 25,3 %), y se asocio a una enfermedad coronaria mas
extensa (2,7 vasos frente a 2,4).

La incidencia de complicaciones, paralelamente a los pacientes con
historia de AVC previo, fue claramente superior (p = 0,04). Los indices de

complicaciones  cardiologicas, fueron mas desfavorables, a expensas
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fundamentalmente de arritmias. Sin llegar a la significacion estadistica, las
complicaciones infecciosas también fueron mas frecuentes, al igual que las
complicaciones respiratorias en general.

Las complicaciones neuroldgicas claramente mostraron mayor incidencia
en los pacientes arteriopatas en general (p = 0,05), al igual que los pacientes con
AVC previo. También apareci6 mas frecuentemente insuficiencia renal en el
postoperatorio.

Pese a unos hematocritos preoperatorios y unos sangrados en el
postoperatorio muy similares, las necesidades transfusionales fueron claramente

superiores globalmente.

La mortalidad, claramente se asocid a la existencia de arteriopatia
periférica previa (p = 0,04).

Los pacientes arteriopatas serian, pues, aquellos pacientes “abandonados”,
o que por mal control de sus factores de riesgo cardiovascular, desarrollan una
enfermedad arteriosclerosa mas severa, con su correspondiente coste en
comorbilidad organica. Ello sin duda redundard en peores pronosticos vitales y
postquirargicos. Por otra parte, creemos que, dichos pacientes, no dejan de ser la
punta del iceberg de cierta cantidad de pacientes, que son intervenidos sin un
estudio exhaustivo, al menos de troncos supraadrticos. Pensamos que en el futuro,
el posible empleo de TAC o RNM, de alta resolucion, para el diagnostico de la
enfermedad coronaria, nos permitird la llegada a quir6fano de pacientes mejor
estudiados de su proceso arterioscleroso general, evitandose posibles “sorpresas”,

fundamentalmente en forma de AVC, isquemia renal, mesentérica o periférica.
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6.2.5 Patologia cardiaca

A la hora de analizar esta informacion, resulta imprescindible tener muy
en cuenta la evoluciéon sufrida, no so6lo por la cirugia cardiaca sino,
substancialmente, por la cardiologia, tanto a nivel de la cardiologia
intervencionista, como, fundamentalmente, por parte del tratamiento
farmacoldgico. Por ultimo el desarrollo y potenciacion constante de terapias de
prevencion, primaria y secundaria, suponen, en realidad, el futuro del tratamiento
de la cardiopatia isquémica'*.

En las dos ultimas décadas, hemos asistido a la creacion y desarrollo de
nuevas vias terapéuticas, tanto farmacoldgicas como intervencionistas, que sin
duda han cambiado el perfil, asi como la indicacién, y ldgicamente la terapia, del
paciente que ha acudido a nuestros quirdfanos""'*®. Signo inequivoco de ello
resulta la evidente reduccion en las complicaciones mecanicas' ™ del infarto agudo
de miocardio.

Como ya hemos comentado ampliamente, la eclosion del tratamiento
intervencionista percutaneo, ha hecho que gran parte de los enfermos “faciles”,
con enfermedad de uno o dos vasos, desaparezcan de la cirugia cardiaca'*’. En el
otro lado de la balanza, la aplicacion de la angioplastia en la fase aguda del infarto
agudo de miocardi0141, con resultados mejores, incluso, a los de la ﬁbrinolisism,
ha mejorado sustancialmente el pronostico de los pacientes con cardiopatia
isquémica.

A nivel farmacolégico, hemos asistido a la apariciéon y desarrollo de
nuevas lineas de tratamiento. Las diferentes formas de trombolisis'® ,
antiagregacion'®*, anticuagulacion'®, fundamentales en la reperfusion precoz, asi
como el tratamiento B-bloqueante, han cambiado de forma radical el prondstico
no tan solo del IAM, sino también de la angina inestable. La reduccion del
territorio isquémico, asi como la mejor estabilizacion hemodindmica, mediante el
control adecuado de la frecuencia cardiaca, precarga y postcarga, han hecho llegar
a nuestros quirdéfanos a pacientes cada vez mas estables y con margenes mayores
de maniobrabilidad. Esto ultimo, asociado a una mayor especializacion de los

equipos de anestesia y de cuidados postoperatorios, han sido factores cardinales
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en la constante mejora de los resultados quirtrgicos de la revascularizacion
coronaria.

Infinitas son las publicaciones, independientemente de la propia deduccioén
logica, que correlacionan el grado y los pardmetros de afectacion cardiaca con los
resultados obtenidos tras la cirugia de revascularizacion coronaria, tanto a corto
como a largo plazo. El grado y la extension de la coronariopatia, sin duda alguna,
han sido siempre el principal factor limitante en la cirugia coronaria,
constituyendo invariablemente el primer factor decisivo a la hora de indicar una
revascularizacion quirargica. La angina inestable, la cirugia urgente / emergente,
la presencia de insuficiencia cardiaca, las fracciones de eyeccion disminuidas
(menores a 50%), la presencia de infartos recientes y la hipertension pulmonar,
han demostrado ser factores claramente predictivos de morbi-mortalidad,
formando parte de los diferentes sistemas de control de riesgo quirurgico como el
Parsonnet'*%, Euroscore®, o el modelo predictivo catalan'®. No seran por lo tanto
tema de discusion en esta tesis, razon por la cual nos atenderemos a observar el

impacto de dichas variables en nuestra experiencia.

6.2.5.1 Cirugia Urgente y angina inestable

El caracter de la cirugia, catalogada como programada, urgente o
emergente, ha ido variando a lo largo de estos afios. Sin duda alguna también lo
ha hecho el significado de dicho concepto.

El perfil de cirugia de tipo programado de los primeros afios, con menos
de un 35 % de pacientes catalogados de urgentes, légicamente coincide con el
inicio del programa de cirugia coronaria, basada en pacientes estables.

La progresion del nimero de pacientes urgentes, en los afios siguientes
hasta un 50 % en la actualidad, nos exige un andlisis de dicho cambio. Por una
parte es evidente la aceptacion menos restrictiva por parte de cirugia cardiaca de
mas casos inestables, con necesidad de, al menos, nitroglicerina intravenosa para
paliar los efectos de la isquemia, que previamente se diferian hasta su completa

estabilizacion. Dentro del mismo concepto de paciente urgente también se incluye
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a pacientes con lesiones criticas (troncos comunes severos, lesiones proximales de
vasos principales, tronco comun “like”) que, pese a ser en algunos casos
asintomdticos, dado el alto riesgo de evento letal, son intervenidos, tras su
diagnostico, en el mismo ingreso. Sin duda alguna, la mayor y mejor asistencia
cardiolédgica a la que la poblacion general tiene acceso en estos ultimos afios, son
la causa fundamental de este tipo de diagnosticos, que no infrecuentemente solian,
y aun suelen, ser causa de muerte stbita.

Del mismo modo no hemos de olvidar que la progresiva mejora de los
resultados, ha conllevado un incremento en la agresividad terapéutica por parte de
los cardidlogos, inicialmente mas reticentes al tratamiento quirtrgico. Este hecho
que ademdas se retroalimenta: a mejores resultados, mas demanda y mas
agresividad, también redunda en una mejora de resultados. Esto es, una vez
convencido el cardidlogo de la “bondad” de su equipo quirurgico, éste ha
favorecido la llegada de pacientes que previamente sobrellevaba con tratamiento
conservador hasta llegar a momentos extremos, en los que los resultados
quirargicos como es de suponer, dificilmente podian ser éptimos. Interviniéndose
el paciente en fases mas precoces, los resultados saldran favorecidos. Finalmente,
siendo estos resultados mejores, el cardidlogo a su vez se permitira la “valentia”
de optar por el tratamiento quirdrgico en pacientes que previamente buscaba
enfriar a veces ingratamente.

Asimismo, este incremento en la confianza del cardidélogo en su equipo
quirurgico hard que, por una parte, con mas facilidad acuda a la cirugia ante
anginas inestables. Por otra parte, también redunda en la aparicion de mayores
casos sobrecatalogados como urgentes, por la mera razén de adelantar la curacion
del paciente.

Otro factor a tener en cuenta es que sin duda alguna existe una nueva
dualidad urgencia médica / urgencia administrativa, esta segunda fruto, en algunas
¢épocas de un acortamiento de las listas de espera. Desgraciadamente esta segunda,
por el bies de la administracion, no ha sido la mayor causa de nuestros pacientes
catalogados como urgentes.

Por ultimo podria ser que, también en algunos casos, la falta de rigor

cientifico en la catalogacion de los casos, en aras a una inflacion del riesgo del
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paciente, por interés del cirujano o del cardidlogo por lo ya comentado, puede
haber influido en el computo global de dichas cifras.

Un modo, aproximado, de discriminacion de este Ultimo apunte seria la
divergencia entre el volumen de pacientes intervenidos con angina inestable, el de
pacientes operados como urgentes y los pacientes catalogados de angina con
grado I'V. Somos conscientes de que pacientes con grado IV, no siempre deben ser
catalogados como angina inestable, no obstante una gran mayoria si forma parte
de dicho grupo. En los afios 90, y de forma casi invariable un 60 % de los
pacientes han sido catalogados de angina inestable, alrededor de un 60 % de
cirugias fueron catalogadas de urgentes, mientras un 30 % de los pacientes fueron
intervenidos en grado IV, y curiosamente alrededor del 20 % catalogados de
angina de reposo. Sin duda alguna, dicha divergencia refleja claramente la
dualidad comentada, independientemente de un menor rigor cientifico en la
catalogacion de los pacientes. En estos Gltimos 3 afios un 45,7 % de los pacientes
han sido catalogados de angina inestable, un 46,5% fueron intervenidos con
criterio de urgencia y un 43 % de los pacientes clasificados de angina grado IV.
Esta menor separacion, independientemente de mostrar un mayor rigor cientifico,
sin duda alguna demuestra una presencia real de mas casos en situacion inestable,
y quizas un mayor grado de madurez en el cuadro cardiologico-quirurgico.

En la misma linea, la angina inestable, en las primeras dos décadas, no se
ha relacionado con mayores cotas de morbilidad en general. Si lo ha hecho, sin
embargo, con la aparicion de IAM en el postoperatorio y con la mortalidad en
general, siendo esta del 10,34 %.

En estos ultimos tres afos, el paciente catalogado de angor inestable,
igualmente al paciente intervenido con criterio de urgencia, si ha mostrado clara
relacion con una mayor morbilidad en general (p = 0,003). Igualmente se asocid a
mayores indices de complicaciones cardioldgicas (p = 0,004), infecciosas (p =
0,04), respiratorias (p = 0,08) y renales (0,004). Similares cotas alcanz¢6 la cirugia
urgente / emergente, esta ultima asimismo relacionada con mayor numero de
complicaciones neuroldgicas (p < 0,001). Asi la angina inestable, ha mostrado ser
factor independiente predictivo de morbilidad en general, no obstante, la baja

cantidad de eventos desfavorables no la ha asociado a ninguna complicacion
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concreta. La indicacion quirargica urgente / emergente, no obstante, si ha
mostrado ser factor predictivo de morbilidad cardiologica, infecciosa, respiratoria,
neurologica y renal. Con respecto a la mortalidad, tanto la indicacion urgente
como la angina inestable mostraron mayor frecuencia de asociacién, con
mortalidades del 6 % y 5,6 % respectivamente. La indicacion urgente / emergente
también ha mostrado ser factor independiente predictivo de mortalidad.

Queda claro, pues que en estos ultimos afios, paralelamente a un cierto
repunte de los pacientes agudos, se ha producido una clara reduccion de la
mortalidad (casi un 50 %). Este dato sin duda refuerza el argumento de una mayor
madurez y compenetracion del equipo, formado sin duda por cardiologia, cirugia,
anestesia y reanimacion.

Por ultimo, no queremos olvidar el denominado estado critico del
enfermo. Definido como IAM o sindrome coronario agudo en curso, angina
inestable pese al empleo de nitroglicerina intravenosa, necesidad de BCIAo, o
shock cardiogénico, realmente, no ha dejado de ser un concepto de apreciacion
bastante subjetivo por parte del cirujano del estado de gravedad del enfermo. Pese
a esta ultima objecidn, creemos que dicho concepto no deja de ser relevante. Sin
duda alguna, ha mostrado tener una relaciéon muy intima con la morbilidad general
(p = 0,04), complicaciones infecciosas (p = 0,005), respiratorias (p = 0,01),
neurolédgicas (p < 0,001) e insuficiencia renal (p = 0,002), asi como con la
mortalidad (p = 0,02). Profundizando aun mas, podemos observar que no guardo
relacion alguna con las complicaciones cardiologicas, pese a estar intimamente
relacionado con un mal estado hemodinamico. Esta observacion, estaria en
concordancia con el punto de vista del cirujano, que sin duda aceptara un caso de
alto riesgo, pese a un mal estado prequirurgico pero, bajo su punto de vista,
revascularizable o viable tras la revascularizacion. Este hecho demuestra que el
denominado “ojo clinico”, fruto de la experiencia del cirujano no deja de tener su
importancia'®® pese a parecernos poco cientifico por la falta de parametros
cuantitativos, convirtiéndose en una variable cualitativa relevante a la hora de

indicar una cirugia.
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6.2.5.2 Infarto de miocardio previo

La presencia de IAM previo, en si, no se ha asociado a una mayor morbi-
mortalidad. Su localizacién y, fundamentalmente, su cronologia, si han mostrado
claras connotaciones prondsticas**' 193147,

Con respecto a la existencia de infarto de miocardio previo, ésta
historicamente ha sido del 58,7 %, mientras un 13 % de los pacientes presentaban
mas de un infarto previamente a la cirugia. Dicha preexistencia no mostrd relacion
con mayores indices de morbilidad, aunque si con la mortalidad (p < 0,001),
siendo ésta del 10,3 % y del 15,2 % en caso de mas de un IAM previo.

En estos ultimos tres afios la presencia de IAM previo ha sido de 48,3 %,
mientras que en un 16,6 % el paciente habia sufrido mas de un IAM. Ambos
supuestos se asociaron claramente con mayor morbilidad general (p = 0,01).
También se asocid, la presencia de IAM previo, a una mayor frecuencia de
complicaciones de origen cardioldgico (p = 0,01) y mostraron clara predisposicion
por las complicaciones renales (p = 0,08), de las que, curiosamente, fueron factor
predictivo independiente. Con respecto a la mortalidad, también se asocio
claramente (p = 0,03), siendo ésta del 5,41 %.

Podria decirse que en estos afios, ha disminuido la tasa de pacientes en los
que se decide la cirugia, con infarto de miocardio previo. Podria ser éste un
indicador de una mayor y mejor asistencia cardioldgica a la poblacion, siendo asi
mas precoz el tratamiento revascularizador. Creemos, no obstante que aun es
largo el camino por recorrer si nos comparamos con paises con mayor agresividad

fog 148,149
terapeutica .

Deberia pues potenciarse la prevencion, no soélo de la
arteriosclerosis en si (a nivel de la medicina primaria, ya bien estimulados por la
industria farmacéutica), sino de los eventos isquémicos (mediante el desarrollo de
pruebas de despistaje y estudios de riesgo de eventos).

Ninguna de las localizaciones del infarto previo ha mostrado tendencia
alguna hacia una mayor morbilidad en general. No obstante la presencia previa de
un 1AM no Q, si mostrd clara tendencia por las complicaciones cardiologicas.

Dicha asociacion se explica, sin duda, por la intima relacién de este ultimo con la

angina inestable, y muy frecuentemente la proximidad del infarto a la cirugia. Con
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respecto la relacion de la localizacion del infarto con la mortalidad, los pacientes
con IAM previo antero-septal (8,26 %), IAM no Q (7,58 %), tuvieron mayores
tasas de mortalidad que aquellos con cualquier otra localizacion (1,6 %), p=0,01.

La cronologia del infarto, en el caso de infarto reciente, de menos de 7
dias de evolucion, mostro clara tendencia por la morbilidad en general, asi como
por la morbilidad cardiologica (p = 0,06), la morbilidad infecciosa (p = 0,01), la
morbilidad respiratoria (p = 0,06) y la insuficiencia renal (p = 0,01). El infarto
reciente, demostr6 ser factor predictivo de morbilidad en general (p = 0,004),
aunque no de cualquiera de las complicaciones por separado. La cronologia del
infarto, en el caso del infarto reciente, también mostr6é clara asociacion, siendo
factor predictivo independiente de mortalidad.

Con respecto a la cirugia del infarto agudo de miocardio, paralelamente a
algunas publicaciones en nuestra opinién excesivamente optimistas'>’, creemos
que la angioplastia de rescate'’, o, en su defecto, la trombolisis'*%, constituyen en
la actualidad la verdadera alternativa terapéutica. Nuestros resultados en cirugia
de revascularizacion ante obstruccion aguda total de un vaso importante,
pensamos, son realmente disuasorios. Excluimos, no obstante, de dicho grupo a
pacientes con eventos coronarios agudos de repeticion y enfermedad multivaso
constatada, fundamentalmente con lesiones criticas del tronco comun, o
complicaciones agudas de intervencionismo percutaneo, los cuales incluimos
dentro del grupo de enfermos con angina inestable, con o sin IAM reciente.

Llama la atencién la escasisima tasa de empleo del balon de
contrapulsacioén intraadrtico. Empleado en hasta un 9 % en algunos centros' >, su
empleo en nuestro centro es casi anecddtico (1 %). Pensamos que su empleo
podria, sin duda, ser superior, fundamentalmente en casos con fracciones de

eyeccion deterioradas bien sea por hibernacion, bien sea por aturdimiento'>*.

6.2.5.3 Insuficiencia cardiaca

La insuficiencia cardiaca, indicador clinico de grave afectacion de la

funcién contractil miocardica, es, sin duda, signo de mal pronostico de la
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enfermedad coronaria, tanto en historia natural, como desde el punto de vista
quirtrgico'*’. No obstante el tratamiento quirargico de dichos pacientes, siempre
que se demuestre viabilidad de tejido hibernado'**'*’, ha mostrado ser mas eficaz

P13 percutaneo'®, e incluso frente al trasplante

que el tratamiento médico
cardiaco'®, con unos resultados favorables'®?, pese a requerir en ciertos casos de
técnicas complementarias a la revascularizacion'®, tema que no nos ocupa.

A lo largo de estos ultimos 22 afios, aquellos pacientes intervenidos con
grados crecientes de insuficiencia cardiaca han mostrado, sin duda, indices
ascendentes de mortalidad, siendo ésta del 18,6 % en pacientes con grado
funcional IV de la NYHA (p < 0,001). Con todo, en los pacientes intervenidos
durante estos ultimos tres afios, la presencia de insuficiencia cardiaca, y grados
crecientes de la NYHA, pese a mostrar cierta tendencia a una mayor mortalidad,
esta ha sido més favorable, siendo, en pacientes con grado IV, del 13,6 % .

La fraccion de eyeccion media de todos los pacientes intervenidos ha
rondado el 58 %. No obstante, curiosamente desde los afios 90, los registros de
fraccion de eyeccion se sitian en torno al 62 % y los mas recientes en torno al 64
%, por ventriculografia, y al 52 %, por ecocardiografia. La diferencia entre
sistemas de medicion, creemos, esta sesgado por el mero hecho de que pacientes
con peores fracciones de eyeccion fueron estudiados so6lo mediante
ecocardiografia, evitandose en estos la ventriculografia.

Los pacientes catalogados de insuficiencia cardiaca (IC), con mayor
frecuencia fueron mujeres (24 % vs. 17 %), pacientes con menor talla media (158
cm vs. 161 cm), fumadores (75,4 % vs. 37 %), EPOC (44 % vs. 25 %), mayor
incidencia de arteriopatia periférica (37,7 % vs. 26 %) y cerebral (14,8 % vs. 8
%), y con mayor incidencia de insuficiencia renal (15 % vs. 84 %). No
presentaron otras diferencias con respecto a la comorbilidad o demés factores de
riesgo cardiovascular. Similares tendencias presentaron los pacientes con FE < 35
%, incluidos todos dentro del grupo de los pacientes con IC.

Con respecto a la patologia cardiaca, logicamente, peores fueron sus
grados funcionales de la NYHA. En estos, también fue superior el porcentaje de
pacientes con angina inestable (65,5% vs. 53,6 %), IAM previo (72,1 % vs. 47
%) y mas de un IAM previo (24,6 % vs. 16 %). La localizacion preferente del

6. Discusion - 307



infarto previo fue la anterior (46 % vs. 18 %). Con respecto a la anatomia lesional,
esta fue similar aunque con cierta tendencia a lesiones en el tronco comun (46 %
vs. 28 %). La fraccion de eyeccion media de los pacientes con IC fue del 40 %
frente a 55 % del resto. La presencia de ACxFA fue claramente superior (13,9 %
vs. 1,3 %).

En el acto quirtrgico, el nimero de vasos afectados fue similar (2,64
vasos vs. 2,59), tendiéndose mas frecuentemente a una revascularizacion lo mas
completa posible (2,84 anastomosis por enfermo vs. 2,59). Un 64 % fueron
intervenidos sin CEC. En aquellos intervenidos con CEC, los tiempos de isquemia
y de bomba fueron mayores, 56 min. vs. 46 min. y 103 min. vs. 87 min.,
respectivamente.

El postoperatorio se caracterizd, en los pacientes catalogados de
insuficiencia cardiaca prequirirgica, por una mayor incidencia global de
complicaciones (53 % vs. 47 %, p = 0,09). Curiosamente, aquellos enfermos con
FE < 35 %, lo hicieron con una menor frecuencia (37,7 % vs. 47,8 %). Las
elevaciones enzimaticas fueron similares en todos los grupos. La presencia de
complicaciones cardioldgicas, en forma de arritmias, o [AM per / postoperatorio,
no sufri6 preferencia alguna por ningin grupo. En todos los pacientes con
insuficiencia cardiaca, las complicaciones infecciosas fueron claramente
superiores (17 % vs. 8 %), a expensas de todo tipo de infecciones: herida
quirargica (13 % vs. 3 %), urinaria (3,5 % vs. 1,8 %), respiratoria (5 % vs. 2,4 %)
y sepsis (3,2 % vs. 0,8 %). Las complicaciones respiratorias, también fueron
superiores en el grupo de pacientes con insuficiencia cardiaca (28,8 % vs. 22
%), no asi en los pacientes con muy baja FE (< 35 %). Globalmente todos los
pacientes con IC precisaron de mas dias de respirador y, a su vez, de
traqueostomia (3,3 % vs. 0,24 %). También la presencia de insuficiencia renal fue
superior en todos los pacientes catalogados de ICC (6 % vs. 12 %, p <0,001). Las
complicaciones neurologicas tampoco se vieron incrementadas en ningun
subgrupo.

Las estancias en UPCC (4,3 dias vs. 2,9 dias) y hospitalaria (12,2 dias vs.
9,8 dias) fueron claramente superiores en todos los pacientes catalogados de

insuficiencia cardiaca, independientemente de su FE. La mortalidad en los
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pacientes con IC fue globalmente del 7,2%, sin embargo en el subgrupo de
pacientes con baja fraccion de eyeccion, ésta no fue muy diferente a la global (4,9
% vs. 3,9 %). Las causas de fallecimiento fueron basicamente a expensas de
patologia infecciosa, séptica y fallo multiorganico.

Derivamos, pues, de nuestra experiencia, que la insuficiencia cardiaca, se
asocia con mayor frecuencia a pacientes fumadores y a una mayor comorbilidad, a
expensas de arteriopatia (periférica y central) e insuficiencia renal. Como fue de
esperar, los pacientes habian sufrido previamente un niimero superior de infartos,
fundamentalmente en cara anterior. La IC se asocié a mayor presencia de ACxFA
y lesiones del tronco comun. En el acto quirGrgico, se tendidé a una
revascularizacion completa, y pese a mayores tiempos de isquemia (en aquellos
intervenidos con CEC), el porcentaje de infartos per / postoperatorios fue idéntico
al del resto de los pacientes. La morbilidad fue superior, en forma de
complicaciones sépticas, respiratorias y renales, predecible todo ello,
probablemente mas por la comorbilidad previa que por la propia insuficiencia
cardiaca. Igualmente fueron superiores tanto las estancias totales, como en UPCC.
Podemos concluir que se trata de una revascularizacién segura, siempre que se
asegure una correcta indicacién en base a una viabilidad existente en los
territorios necesarios y posibles de revascularizar. La coexistencia de
comorbilidad y de viabilidad revascularizable, sin duda alguna, seran los factores
limitantes en la indicacidon quirurgica de unos pacientes en los que la morbilidad
postoperatoria, nos permite escaso rango de maniobra, dada una reserva
miocardica limitada'®, cuya mejoria suele observarse en cuestion de semanas a
meses. Resulta, por lo tanto, crucial la correcta seleccion y estudio, por parte de
los cardidlogos, de la presencia de miocardio hibernado con viabilidad, en aras de

evitar al paciente riesgos innecesarios.
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6.2.5.4 Anatomia de las lesiones coronarias

La anatomia lesional de la coronariopatia obstructiva ha sido y es,
actualmente, la piedra angular en la indicaciéon para una revascularizacion
quirurgica. Sin duda alguna todos los factores de riesgo y escalas de estimacion

. 42,102,103
descritas™

, tienen una importancia crucial a la hora de descartar un paciente
segin su riesgo de complicaciones o de mortalidad en el postoperatorio, no
obstante la anatomia de la enfermedad coronaria resulta condicion sine qua non
para poder plantear una cirugia de revascularizacion coronaria. Pese a que, en la
actualidad, el debate se halla parcialmente desplazado dentro de la disyuntiva
entre cirugia o angioplastia'® en torno a la alternancia entre ambos
procedimientos, debate desgraciadamente magnificado por razones econdmicas, el
namero, la localizacién y la morfologia de las lesiones son y deberan ser'®'®’ Jos
fundamentos para la decision terapéutica en la resolucion de una isquemia
miocardica'®. Resulta, por otra parte, interesante, aunque sea desde el punto de
vista socioldgico, como la controversia, proveniente de los Estados Unidos (con
un gasto en sanidad, mayoritariamente privada, y equivalente al 13,9 % de su
PIB'®), se ha expandido al resto de paises avanzados, que pese a tener sanidades
publicas (Canadé posee una sanidad publica) también han entrado en diatriba, sin
duda alguna bajo el influjo de la industria. El tiempo sin duda reconducira el
debate, tras el necesario reajuste en determinados centros con hipertrofia de uno u
otro bando. Prueba de ello, sin duda, es un estancamiento e incluso reduccién en
el nimero de procedimientos quirargicos en algunos paises' ", no obstante tras el
necesario reajuste, es de esperar una normalizacion de la situacion'’,
Probablemente las reinversiones por parte de la industria farmacéutica en ambas
técnicas, permitiran también reconducir la discusion a un plano exclusivamente
médico. Por altimo, la creciente presencia, demostrada epidemiolégicamente®, de
todos los factores de riesgo cardiovascular (exceptuando el caso del tabaco) y la
creciente edad media de nuestra sociedad'’, hacen suponer un incremento
incesante de pacientes arteriosclerosos y, a su vez, de la coronariopatia

obstructiva.
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A lo largo de estos 22 afos, la enfermedad coronaria intervenida en
nuestro centro ha sido, de media histérica, de unos 2,53 vasos por enfermo. La
media de vasos enfermos ha estado, de forma casi constante, en torno a dicho
valor sin grandes cambios. En estos ltimos tres afios, la media de vasos enfermos
ha sido de 2,59 vasos por paciente. De estos, un 67 % tenia una enfermedad de
tres vasos, un 26 % una enfermedad de dos vasos y un 7 % una enfermedad de un
vaso.

La edad se mostr6 factor asociado a una enfermedad mas difusa (p = 0,02).
Asi mismo, la diabetes también se mostro claro factor asociado, con una
incidencia del 25 % de diabetes en pacientes con enfermedad de un vaso, un 32 %
de pacientes con enfermedad de dos vasos diabéticos, y un 43 % de pacientes con
enfermedad de tres vasos y diabetes. En menor grado, la hipertension, la
hipercolesterolemia, la arteriopatia periférica y central, la insuficiencia renal, el
AVC previo, también mostraron tasas superiores en pacientes con creciente
nimero de vasos afectados. Los demas factores de riesgo o comorbilidad, no
mostraron preferencia alguna.

Con respecto a la patologia cardiaca, como es de suponer, la mayor
cantidad de vasos enfermos conllevd mayor presencia y peores grados de
insuficiencia cardiaca, asi como se asoci6 a mayores frecuencias de IAM previo,
fundamentalmente inferior. La localizacion en la cara anterior del infarto previo,
fue claramente superior en los pacientes con enfermedad de un vaso (21 % vs. 12
% en pacientes con enfermedad de tres vasos), los cuales ademés habian recibido
un mayor intervencionismo percutaneo (25,8 % de ACTP en pacientes con enf. de
un vaso, frente a 7,8 % en el caso de enf. de 3 vasos).

La técnica quirurgica empleada en los pacientes con enfermedad de un
vaso fue mayoritariamente la cirugia sin CEC (77 %). En los pacientes con
enfermedad de dos o tres vasos, ambas técnicas se emplearon de forma similar.
Sin duda los tiempos de isquemia y bomba fueron claramente superiores, en
relacion al numero de vasos anastomosados.

La frecuencia de complicaciones en el postoperatorio crecid en funcion
directa del grado de enfermedad coronaria, siendo del 28 %, 35 % y 51 %

respectivamente. Dicha tendencia desfavorable en relacidon a un creciente nimero
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de vasos enfermos se mostrd en todos los tipos de complicacion, asi como en la
liberacion enzimatica postoperatoria. También crecieron la estancia en UPCC y
hospitalaria. Las mortalidades fueron del 0,00 %, 4,17 % y 441 %
respectivamente.

Si estudiamos la localizacion anatomica de las lesiones, en un 91,1 %
existia una enfermedad de la descendente anterior, en un 77,1 % en el lecho de la
coronaria derecha y en el 74 % en el territorio de la circunfleja. Un 28,8 % de los
pacientes tenia enfermedad del tronco comtn. No hubo diferencias de distribucion
lesional anatomica entre sexos, si embargo la edad si se asoci6 a una mayor
afectacion del tronco comun y en general de todos los vasos.

Las diferentes localizaciones mostraron diferentes asociaciones por las
complicaciones. Asi las enfermedades del tronco comun (p = 0,06), coronaria
derecha (p = 0,04) y circunfleja (p = 0,008) se asociaron a una mayor morbilidad
en general. Esta fue, esencialmente, a expensas de complicaciones cardioldgicas,
respiratorias e insuficiencia renal. No obstante, ninguna localizacion anatomica se
mostré factor predictivo de morbi-mortalidad. Escasamente superior fue la
mortalidad de los casos con enfermedad del tronco comun (5,2 % vs. 4,03 %), sin
llegar a la significacion estadistica.

Con respecto al nimero medio de injertos recibidos por paciente, este ha
ido incrementando progresivamente. Asi mientras a inicios de los afios 80
observamos una media de 2 injertos por paciente, a su vez con una enfermedad de
2,49 vasos, en estos tres ultimos afios observamos una media de 2,62 puentes por
paciente, con una enfermedad de 2,59 vasos enfermos. Esto supone una clara
disposicion a la practica de mas injertos por paciente, de media, que la media de
vasos enfermos. Con un 66 % de pacientes con enfermedad de tres vasos, un 57 %
de los enfermos recibieron 3 o més pontajes. Sin duda dicho dato demuestra una
apuesta por la revascularizacion lo mas amplia y completa posible, claro indicador
de calidad y madurez quirtrgica. Diferenciamos amplia, mayor nimero total de
coronarias pontadas, con respecto a completa, por la que entendemos un mayor
numero de territorios pontados.

La revascularizacion incompleta es un término de dificil definicion'’,

dado el amplio abanico de posibilidades que incluye. Entendida como no pontaje
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de alguno de los vasos lesionados, resulta dificil de analizar ya que no son
infrecuentes las dominancias izquierdas, en las que la coronaria derecha no
requiere ni admite pontaje alguno. No obstante, si definimos como tal a la
realizacion de menos pontajes que la enfermedad coronaria que presentaba el
enfermo, observamos como un 18,1 % de los pacientes podria ser incluido en el
grupo de “revascularizacion incompleta”. No entraremos en la intencionalidad o
causa de dicha cirugia “incompleta”, aunque la existencia de dominancias
contralaterales y de vasos irrevascularizables (bédsicamente en enfermos
diabéticos), probablemente supongan la razon principal. Signo evidente de ello,
fue la mayor presencia de pacientes ancianos con revascularizacion incompleta
(23,1 % vs. 15,4 % en pacientes jovenes). Con respecto a su repercusion en el
postoperatorio, la revascularizacion incompleta se asocid claramente a una mayor
morbilidad (54,5 % vs. 47,2 %, p = 0,02). Dichas complicaciones fueron
cardioldgicas (p = 0,03), infecciosas (p = 0,04) y renales (p < 0,001). El analisis
de regresion logistica, mostrd a la revascularizacion incompleta como factor
predictivo independiente de morbilidad en general, cardioldgica e insuficiencia
renal, no alcanzando la significacion estadistica en los demas casos. Con respecto
a la mortalidad, también esta fue mas frecuente en dichos pacientes (7,78 % vs.
4,03 %, p = 0,009), no llegando a ser factor predictivo independiente,
probablemente por falta de eventos (p = 0,08).

Asi pues, queda claro que independientemente de las connotaciones
prondsticas a largo plazo de la revascularizacion incompleta'””, tema actualmente
en controversia’*'”> y que no nos ocupa, en nuestra experiencia la
revascularizacion incompleta ha sido claro factor prondstico tanto de morbilidad
como de mortalidad en el postoperatorio inmediato. Sin duda, en sus elevadas
tasas previas, podemos encontrar una de las causas de la mayor morbi-mortalidad
registrada en los afios previos.

Podemos concluir que los pacientes intervenidos por enfermedad de un
vaso, en estos ultimos afios, no han tenido mortalidad y que su morbilidad ha sido
escasa. Acreditado esto, queda, pues, por decidir, probablemente en funciéon de la
evolucioén a largo plazo, tanto en morbilidad como en mortalidad, el empleo de la

cirugia de revascularizacion coronaria en estos pacientes. Habrd sin duda que
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tener en cuenta que dada su menor edad, y una mas que probable progresion de la
enfermedad coronaria, el hecho de posibles futuras reintervenciones con la morbi-
mortalidad correspondiente. No obstante este ultimo argumento, siempre
hipotético, no debe anteponerse al del pronostico vital del enfermo, que en caso de
diversos procedimientos percutdneos, al menos, debe demostrar una longevidad
similar a la del paciente intervenido. Sin duda alguna la aparicion en el mercado
de mejores materiales y el empleo de stents farmaco-activos, conseguirdn dichos
resultados. No entraremos en argumentos economicistas, mas propios de gestores
y administradores. Sin embargo, pese a que la administracion no manifieste
injerencias de forma publica en el tema, no obstante de forma indirecta ya esta
claramente mostrando su deseo de una reduccion de gastos, por la via de objetivos
de servicio, etc. Volvemos a anhelar al respecto que los criterios econémicos, no
enturbien un debate que deberia circunscribirse exclusivamente al plano médico.
Con respecto a la enfermedad de dos y tres vasos, la morbi-mortalidad
debera ajustarse a las caracteristicas propias del paciente, su comorbilidad y su
patologia cardiaca de base, asi como la anatomia de sus lesiones, lo cual nos
proporcionara argumentos para la indicacion de cualquier terapia de
revascularizacion. El conocimiento de los pronoésticos vitales y de calidad de vida
de los diferentes grupos de pacientes, agrupados y ajustados segun su estado
organico global y prondstico vital, deberan ser, teniendo en cuenta los diferentes
resultados obtenidos por los equipos propios de cada area asistencial, los criterios
ineludibles de indicacion terapéutica. Sin duda alguna, los resultados obtenidos
por cada equipo, tanto quirdrgico como intervencionista, y a su vez por los
diferentes miembros del mismo, deben tenerse en cuenta, a la hora de la toma de
decisiones terapéuticas, que en ningin momento deben basarse exclusivamente en
resultados publicados por otros centros, los cuales, independientemente de su
veracidad, seran poseedores de unos medios, intereses y pacientes, sin duda,

. 176 ;1q: . r 24
propios de cada centro'’®, sea publico o privado, y de cada pais™.
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6.2.6 Técnica quirdrgica: La cirugia coronaria sin

circulacion extracorporea.

La cirugia de revascularizacion miocardica, previamente a la circulacion
extracorporea, se limitaba a ciertos casos anecdodticos y a resultados, no
precisamente alentadores'’’. La llegada de la CEC, asi como un mejor y mayor
conocimiento de la fisiopatologia de la cardiopatia isquémica, permitieron un
avance espectacular de la técnica y de sus resultados, permitiendo su aplicacion
masiva en los Gltimos cincuenta afios'®!"®!”. Pese a su inconmensurable valor, la
CEC no deja de tener unos bien conocidos efectos deletéreos'**'*1"'¥2 Es por ello
que dicha evolucién, fruto de un constante desarrollo e investigacion, han
permitido en la actualidad no sélo la obtencién de unos resultados dptimos, sino
también la posibilidad de evitar dicha morbilidad afiadida, mediante la cirugia sin
circulacién extracorpérea’™'™. Como toda nueva técnica, su aplicacion debe ser
escrutada de forma critica con el mayor rigor cientifico, a fin de no solo obtener
iguales resultados sino, sin duda, mejorarlos.

Como ya discutimos en el capitulo 2.4.2.2.3, dicha técnica posee el Uinico
inconveniente de una mayor dificultad técnica. Sin duda dicha complejidad
técnica, junto a su légica curva de aprendizaje, serd la causante de los menores
indices de revascularizacion observados en estudios retrospectivos iniciales'*>'*.
Igualmente ha existido preocupacion en torno a la presencia de menores

187,1 . ..
718 No obstante creemos dichas objeciones

permeabilidades a largo plazo
inherentes al técnico y no tanto a la técnica. Esto es, numerosos han sido los
estudios que han demostrado idénticos indices de permeabilidad '**'**"*""'** y de

193,194,195,196
SRR que las reportadas con CEC, lo cual confirma no

revascularizacion
so6lo la bondad de dicha técnica, sino su reproducibilidad. La existencia de
resultados discordantes implica la complejidad inherente a cualquier técnica
quirtirgica que, fruto de una evolucién, requiere de mayor habilidad,

197

entrenamiento ' y dotacién material por parte del equipo quirurgico. La falta de

cualquiera de estos requisitos o de interés por ellos redundard sin duda en los
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resultados. Como siempre en medicina, la necesidad de mas estudios prospectivos
y randomizados acabara por otorgar definitivamente la razén a quien ya la tenga.
Algunos ya realizados'” claramente decantan la balanza a favor de la cirugia sin
CEC.

En Espafia tras ya unos afios del resurgimiento de la cirugia coronaria sin
CEC, numerosos son los centros y cirujanos todavia reacios a su aplicacion. El
registro de la SECC de 2002 nos muestra que so6lo un 35,5% de casos han sido
intervenidos sin CEC'®.

En nuestro centro, entre enero de 2000 y diciembre de 2003, hemos
intervenido un total de 918 enfermos de patologia coronaria pura, de los que un
49,3% fueron sin CEC. Hemos analizado la comorbilidad, patologia coronaria y
resultados, estos en forma de morbilidad y mortalidad. La decision de intervenir a
los pacientes con una u otra técnica fue claramente propia del cirujano segin su
conveniencia con la misma, abarcando desde un 95 % sin CEC, hasta un 100 %
con CEC. Se decantaron algunos casos a la cirugia sin CEC en caso de mayor
comorbilidad.

El riesgo de los enfermos sin CEC, globalmente fue superior. El sexo
femenino (p = 0,003), la mayor edad (p < 0,001) fueron mas frecuentes en la
cirugia sin CEC. Los factores de riesgo cardiovascular como la
hipercolesterolemia, obesidad, HTA y la diabetes también fueron mas frecuentes
aunque sin llegar todos a la significacion estadistica. La presencia de EPOC (p <
0,001) y arteriopatia periférica (p = 0,04) fueron claramente superior en los
pacientes intervenidos sin CEC, al igual, aunque con menor intensidad, que la
insuficiencia renal previa.

Con respecto a la cardiopatia de base, los pacientes sin CEC presentaron
mas a menudo angina inestable (p = 0,007), insuficiencia cardiaca (p = 0,04) y
grados crecientes de insuficiencia cardiaca segiin la NYHA (p < 0,001). Las tasas
de ACxFA 3,5 % vs. 1,8 %) y de IAM previo (50,9 % vs. 45,8 %) fueron también
desfavorables. No hubo diferencia en la localizacion previa del infarto, ni la
localizacion anatomica de las lesiones, al igual que en intervencionismo previo,
quirtrgico o percutdneo. La cirugia urgente y con paciente en estado “critico”

también fue mas frecuentemente intervenida sin CEC.
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Como es de suponer, la inmensa mayoria de pacientes intervenidos por
enfermedad de un vaso lo fueron sin CEC; también fue superior en el grupo sin
CEC los pacientes con enfermedad de 2 vasos. Con respecto a la enfermedad de
tres vasos, tras el sesgo de los pacientes con enfermedad de uno y dos vasos,
ambos grupos no mostraron grandes diferencias, siendo intervenidos un 55 % con
CEC y un 45 % sin. Si retiramos los pacientes con enfermedad de un vaso, entre
los pacientes intervenidos con CEC, para una enfermedad media de 2,80 vasos
enfermos se realizé una media de 2,71 anastomosis, mientras que, en la cirugia sin
CEC, para una media de 2,69 vasos enfermos se realizaron una media de 2,62
anastomosis.

La reconversion a CEC fue necesaria en 3 casos (0,66 %). En dos casos
con angina inestable por fallo ventricular, que precisaron de asistencia
circulatoria, y en un caso por ser la arteria descendente anterior intramiocérdica,
en concreto intracavitaria (en ventriculo derecho). Los tres casos fueron
correctamente revascularizados y dados de alta.

En el capitulo de resultados, la cirugia sin CEC mostro claras ventajas. La
presencia de complicaciones en general en el postoperatorio fue claramente
inferior en el grupo sin CEC (p < 0,001). La liberacion enzimatica media fue la
mitad en el grupo sin CEC con respecto al intervenido con CEC (p < 0,001). La
presencia de IAM en el postoperatorio también fue inferior, aunque sin llegar a la
significacion estadistica. Con respecto a las arritmias, estas fueron claramente
inferiores, a expensas de menor incidencia de ACxFA (p < 0,001) y taquicardias
ventriculares  (p = 0,04). Con respecto a las complicaciones respiratorias, estas
fueron claramente inferiores (p < 0,001), basicamente a expensas de menores
incidencias de atelectasias (p = 0,02) y de derrame pleural postquirurgico (p =
0,04). Las complicaciones infecciosas, también fueron claramente inferiores en el
grupo intervenido sin CEC (p < 0,001), fundamentalmente a expensas de una
menor incidencia de infecciones respiratorias (p < 0,01). Esta menor morbilidad
respiratoria, en los enfermos sin CEC, es testimonio claro de la morbilidad debida
a la CEC, y se mostraria junto a la menor morbilidad cardiaca, la causa
fundamental de la cirugia coronaria sin CEC. Las complicaciones neuroldgicas

también fueron inferiores (p = 0,06), siendo la presencia de ictus con secuelas del
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1,51 % en los pacientes intervenidos con CEC frente a la ausencia de los mismos
en los pacientes intervenidos sin CEC. No se registraron ictus letales. Con
respecto a las necesidades hemadticas, el sangrado postquirurgico fue similar en
ambos grupos, no obstante la necesidad transfusional fue del doble en los
pacientes intervenidos con CEC (p = 0,05). Los hematocritos, posquirirgico
inmediato y al alta, también fueron claramente inferiores en los pacientes
intervenidos con CEC (p < 0,001). No hallamos mejoria en las incidencias de
insuficiencia renal postoperatoria, aunque hay que destacar que hubo mas
pacientes con insuficiencia renal previa que fueron intervenidos sin CEC.

Con respecto a las revascularizaciones incompletas, entendiendo como tal
a la realizacion de menos pontajes que la enfermedad coronaria que presentaba el
enfermo, en el grupo de pacientes intervenidos con CEC su presencia fue del 15
% y en el sin CEC del 22 %. Esta diferencia, aunque no excesiva, no es mera
coincidencia. No obstante hemos de englobar dentro de la misma a la curva de
aprendizaje de los diferentes componentes del servicio, asi como a pacientes en
los que previamente a la cirugia se decidi6 la realizacion de menos pontajes, por
ser estos irrealizables, y su realizacion mediante cirugia sin CEC. Cabe decir que
el cirujano, tanto en el caso de las revascularizaciones incompletas como en la
morbi-mortalidad postoperatoria, fue un factor claramente diferencial.
Constatamos una vez mas que la diferencia se halla en el técnico y no en la
técnica quirurgica en si. Hemos de ser criticos, pues, a la hora de constatar la
frecuencia de revascularizaciones incompletas, y logicamente de resultados en
forma de morbi-mortalidad, por cada cirujano, que aunque puedan variar, deberan
siempre permanecer dentro de unos margenes aceptables.

La mortalidad fue también inferior 3,51 % frente a 4,52 %, sin llegar, por
falta de eventos, a la significacion estadistica. Las estancias medias fueron
claramente inferiores tanto en la UPCC, 2,86 + 2,5 dias frente a 3,01 + 2,6 dias en
los pacientes intervenidos con CEC, como la estancia hospitalaria total, con 8,69
+ 4,6 dias frente a los 11,44 + 8,1 dias de los pacientes intervenidos con CEC (p <
0,001).

Por ultimo el analisis multivariado de regresion logistica mostré a la CEC

como factor predictivo de morbilidad en general (p < 0,001), de morbilidad
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cardioldgica (p = 0,02), de morbilidad infecciosa (p < 0,001), de morbilidad
respiratoria (p < 0,001), de morbilidad neurologica (p = 0,007) y de mortalidad
(p =0,04).

Concluimos, pues, de nuestra experiencia que pese a unas caracteristicas
prequirurgicas desfavorables para los pacientes intervenidos sin CEC, los
resultados no so6lo han sido equiparables, sino que logran mejorar sustancialmente
ciertos aspectos. Dichas mejoras son claramente evidentes en forma de una menor
presencia de complicaciones en general. Dentro de estas hemos encontrado:
menor necrosis per / postoperatoria, menor incidencia de arritmias (ACxFA y
TV), menor anemizacién y necesidad transfusional de hemoderivados, menores
complicaciones respiratorias con extubaciones mas precoces, menor incidencia de
atelectasias y menor incidencia de infecciones respiratorias. También fue menor la
incidencia de AVC en el postoperatorio, asi como las estancias hospitalarias.
Globalmente podemos resumir que obtuvimos una menor morbilidad y una menor
mortalidad.

Se trata, pues, de una cirugia sin duda mas compleja aunque con claras
ventajas. Tan solo atendiendo a la reduccion neta de un 1 % en la mortalidad
global, en un grupo de pacientes de mayor comorbilidad y riesgo, en los que
esperariamos una mayor morbi-mortalidad en el postoperatorio, juzgamos que
supone el camino a seguir en el futuro. Pensamos, no obstante que su practica
debe realizarse solo en caso de absoluta seguridad en la misma y siempre que se le
ofrezca al enfermo la misma calidad y cantidad de revascularizacion que se le
ofreceria con CEC. Esta cirugia no debe, bajo ningiin concepto, convertirse en una
finalidad, sino en un medio, a fin de obtener mejores resultados tanto a corto
plazo, cosa ya indiscutible, sino a largo plazo (aunque sea por el bies de esa
menor mortalidad inmediata). Indudablemente al evitar la CEC, el beneficio
esperado ha de ser a corto plazo, en el postoperatorio, momento en el que la CEC
muestra todos sus efectos secundarios, no obstante dicho beneficio, no debe
hipotecar, en ningin momento, la finalidad por la que el paciente viene a ser
intervenido, que es una revascularizacion lo méas completa posible. Cualquier mal
uso que de dicha técnica se dé, al igual que cualquier otra técnica quirurgica o

terapia médica en general, no dejara de tener sus efectos deletéreos.
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Capitulo 7 : Conclusiones.

De todo lo expuesto concluimos los siguientes puntos:

I. En nuestra experiencia, los factores asociados a la morbilidad en general de

forma estadisticamente significativa han sido la edad, la obesidad, la
diabetes insulinodependiente, la hipertrigliceridemia, la insuficiencia renal,
la arteriopatia periférica, la existencia de AVC previo, el cirujano, el nimero
de vasos afectados, el empleo de CEC, tiempos de CEC prolongados, y el
niamero de nimero de injertos realizados. Se han asociado sin llegar a la
significacion estadistica el sexo, la existencia de IAM previo, el angor
inestable y la reintervencion.

Con respecto a la morbilidad especifica, la asociacion estadistica ha sido:
Complicaciones Cardiologicas: Edad, diabetes insulinodependiente.
Complicaciones Infecciosas: Edad y diabetes insulinodependiente.
Complicaciones Respiratorias: Edad, insuficiencia renal.

Complicaciones Neurologicas: Edad, diabetes, arteriopatia periférica.
Insuficiencia Renal: Edad, diabetes.

El andlisis multivariado ha mostrado como factores asociados a la
morbilidad general a: la edad, el TAM reciente, el angor inestable, la
revascularizacion incompleta, la utilizaciéon de CEC, la insuficiencia renal y

la cirugia urgente.

I1. Con respecto a los factores asociados a la mortalidad a la edad, la arteriopatia

periférica, el angor inestable, la insuficiencia cardiaca previa, el 1AM
reciente, el IAM previo, la existencia de varios IAM previos, el IAM no Q,
el IAM anterior, el empleo de CEC, tiempos de CEC prolongados, el
cirujano, la necesidad de BCIAo, el estado critico, la cirugia emergente, la
revascularizacion incompleta, la existencia de cualquier complicacion en el

postoperatorio.
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Se han asociado sin llegar a la significacion estadistica el peso, la obesidad,
el hipotiroidismo y la insuficiencia renal.

El andlisis multivariado ha mostrado como factores asociados a la
mortalidad a la edad, el empleo de CEC, la necesidad de BCIAo, la cirugia

urgente y la presencia de IAM reciente.

IIL. Con respecto a la cirugia sin CEC, podemos afirmar que en nuestra

experiencia, pese a unas caracteristicas prequirirgicas desfavorables con
respecto a los enfermos intervenidos con CEC, los resultados no s6lo han
sido equiparables, sino que logran mejorar sustancialmente ciertos aspectos
como son
1. Menor necrosis peroperatoria.
Menor incidencia de arritmias (ACXFA, TV).

Menor anemizacion y necesidad de transfusion.

2

3

4. Extubaciones mas precoces.

5. Menor Infecciones respiratorias.

6. Menos AVC.

7. Menor estancia hospitalaria.

Todo ello ha redundado en una menor morbilidad global y una menor

mortalidad.
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