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INTRODUCCION



INTRODUCCION.

La cardiopatia isquémica es una enferme -
dad oclusiva de las arterias coronarias que oca -
sfona una inadecqada .perfusidn del miocardio, dan-
do lugar a un estado en el que existe una despro -
porcidn entre la oferta y la demanda de oxfigeno al
mismo,

Nos referiremos fundamentalmente al pro-
ceso isquémico caracterizado anatomopatolbgicamen-
te por arteriosclerosis coronaria oclusiva, no en -
trando por tanto en consideracidn otras causas de
isquemia miocahrdica, tales como lesiones obstructi-
vas coronariaes secundarias a arteritis o embolismo,
alteraciones hemodinamicas debidas a hipotensibdn ,
anemia o patologfa valvular abrtica, anormalidades
congénitas de la circulacibn coronaria, etc,

La arteriosclerosis coronaria es una enfer ~
medad de las arterias coronarias en la que se desa-
rrollan leslones granulfomatosas en la pared arterial
que pueden conducir al endurecimiento y a la oclusidn
del! vaso,

Il_a arteriosclerosis muestra una predileccidon
por los vasos coronarios desconociéndose los moltivos
de este hecho, Podrfa. ser atribuible a las caracteris-
ticas que posee la fisiologfa de las arterias corona -
rias, tales como la torsidon ritmica de los vasos gue
sucede con cada latido cardfaco o a la sobrecarga de
tensidn experimentada por los vasos coronarios duran-

te la sistoie , etc.

Existen diversas teorias que intentan expli -



car el proceso arterlosclerbtico (1). La teorfa lipo-
génica atribuye a ta hiperlipidemia la causa respon -
sable de la aterogénesis, destacando la existenclia
de lipoproteinas con alteraclones estructurales capa-
ces de afectar a la pared arterial (2, 3).

La teorfa miogénica considera que en deter-
minadas circunstancias y por motivos no bién esta -
blecidos, las células musculares tisas de la pared
arterial emigran de su locallzacidn habltual alcanzan-
do la intima arterial y protiferando. (4,5), El est! -
mulo que desencadena este hecho es desconocido, in-
vocAndose distintos factores (lipoprotefnas (6), fac-
tores de riesto plaquetario (7),diversas sustancias
fisiolbgicas (8), como la serotonina, angiotensina i1,
prostaglandinas, etc,..).

Segln la teorfa trombogénica la arterioscle-
rosis , serfa secundaria a ia formacldn de un trombo
en la pared arterlal y a ta consiguiente Infiltracidn
de la intima por fibrinbgeno y lipidos (9)., Esta teo-
rfa podrfa compaginarse con otra, por la que la al -

teraclidn del endotelio determinarfa la formacidn del

trombo, el cual liberarfa sustancias que penetrando
en el te]Jido arterial, originaria las modificacliones
morfoldbgicas propias de !a arteriosclerosis,

ta teorfa mutagénica se encuentra en rela-
cidn con la teorfa miogénica, considerando que la mu-
tacidn de una sbdla céluia muscular lisa de ia pared ar-
terial, Iniciarfa el proceso arteriosclerdtico (10).

La acumulacidn de Ifpidos en la pared arte-
rial , se deberfa seglin la teorfa bioqufmica, ala ac-
tivacidn de receptores localizados en celulas de la

pared arterial por lipoprotefnas (11).Esta teorfa ,



asf{, como las anteriores, presupone la existencia
de alteraciones de la permeabllidad del endotelio
vascular, responsable de la entrada en el tejido
arterial de las lipoprotefnas u otras sustanclas
plasmaticas,

A partir de una alteracidn del endotelio ,
se produce la entrada de componentes plasmaticos
al interior de la pared arterial, Una vez en el inte-
rior de la pared arterial, algunas lipoproteinas se
fljarfan sobre las ctiulas del mUsculo liso, en cu -
ya membrana existen receptores especificos {(12),ca-
paces de interactuar con ellas, produciéndose una
dismlinucidbn o supresldn de la sintesis de coleste-
rol dentro de dichas c@lulas y un aumento simulta-
neo de su esterificaclidn, asi{ como la biodegrada -
cion del agente estimulante de dichos receptores,

La teorfa de la circulacidn anormal de las
lipoproteinas plasmaticas en la pared arterial, sefia-
la la existencla de un balance positivo en determina-~
das circunstanclias , para la pared arterial,de fra-
cciones lipldicas (colesterol)mue circula normalmen-
te entre el plasma y dicho tejido,con su acumula -
‘cibn posterior (13). En circunstancias normales, las
fracciones de colesterol que penetran y salen de la
arteria por unidad de tiempo son iguales, Esta teorfa
sitba a nivel primario el fenbmeno de acumulacibdbn de
ifpidos en el tejido arterial,

Ross vy Glomset (4) proponen una hipbtesis
interpretativa de la arteriosclerosis que incluye va-
rios hechos relacionados con Jlas diversas teorfas
comentadas., Esta hipbtesis , teorfa integradora,con-

sidera que el primer evento que se produce es una



agresibn al endotelio vascular arterial (por mecanis -
mos fisicos o quimicos), que determina un aumento de
su permeabllidad facllitando la entrada al espaclo
subendotelial, 8 una serie de componentes sanguf -
neos que determinan una descamaclidon focal del endo-~
telio., Esta alteracidn permite el contacto entre ele-
mentos plasméaticos, factores plaquetarlos liberados
tras la adhesidn y agregacibdn plaquetaria, neuro -
transmisores, antacoides, hormonas u otras sustan-
cias, quienes estimulan la proliferacidn de las c&iu-
las musculares lisas de la pared arterial, con el con-
siguiente incremento de |la formacibn de tejido conea-
tivo, E! depbdsito de ifpidos constituirfa el Gitimo su-
ceso. La proliferacidn de ctlulas musculares lisas,

a nivel medial y en la sub‘ntlma, conducirian a pobre
oxigenacidbn celular y finalmente a lesidn focal y ne ~
crosis,

Las lesiones arterlosclerdticas se localizan
predominantemente en los vasos coronarios, aorta y
arterias cerebrales, en los puntos donde se Iniciah
las ramificacliones arteriales,

Esta disposicidn estd en relacibn con facto-
res hemodinamicos y caracterfisticas proplias del en-
dotelio,

Los Ifpidos que se encuentran en las lesiones
arteriosclerbdticas, son fundamentalmente &steres de
colesterocl y en menor proporcibn triglicéridos. Aunque
no se conocen con clarlidad los mecanismos por los
cuales alcanzan ita intimidad del tejido arterial, el de
su acumulacidn es un hecho establecido, haciéndose
responsable de! mismo a los glicosaminglicanos, gli-

coprotefnas o sustancias de caracter mucopclisacdride,



capaces de actuar con las lipoprotefnas formando
unos complejos insolubles que precipitan en Ja ar-
terlia.

Los glicosamlinglicanos son sustancias
sintetizadas fundamentalmente por las células mus-
culares lisas de la pared artertal (14),

Existen diversos factores de riesgo en fa
génesis del proceso arterioscierdtico, tales como
la hiperlipidemia, el sexo, hipertensibn arterial,
labéquismo, diabetes mellitus, obesidad, edad, se-
dentarismo, stress, etc,

L.as princlipales complicaciones intraarte-
riales de la arteriosclerosis serian el estrecha -
miento de la luz arterlal, la hemorragia intramural
y la posibilidad de trombosis in situ, causando una
isquemia, en nuestro caso, mloca’rdl:a, siendo la
responsable de la angina de pecho y del infarto de
miocardio,

LLos sustratos mis Importantes utilizados
por el corazbn para su metabolismo, son glucosa,
fcidos grasos y lactato, En circunstancias normales
la glucosa es convertida en piruvato, el cual segui-
r& el ciclo de Krebs, obtenitndose ATP en presencia
de oxfgeno, t.a energfa almacenada en la molécula de
ATP y otros compuestos fosfatados es utilizada en la
contracclidn. EIl lactato tambi&n es convertido en pi-
ruvato y oxidado en el ciclo de Krebs,

Sin embargo, en ausencia de oxfgeno,la fos~
forilacidon oxidativa del piruvato esta disminuida, apa-
reciendo cambios metabbl-icos compensatorios, Larea-
ccidn lactato- piruvato estd disminuida, apareciendo

cambios metabdlicos compensatorios. Ello originarfa



una produccidn de factato por el corazbn.
i_as consecuencias que se derivan del meta-
bolismo cardlaco en ausencia de oxfgeno son princi-

palmente:

a) Reduccidn de la contractllidad de 1a regibn
isquémica vy de forma secundaria reduccibn

del gasto cardfaco,

b) Alteraciones electrofisiolbgicas del cora-
z4n, que se manlifiestan como cambios en
la repolarizacibn ventricular, caracteri-
zados por Inversidn de la onda T del elec-
trocardiograma, pudiendo llegar a produ -

cirse desplazamlientos del segmento ST del

mismo,
c) Irritabilidad ventricutar,
d) Cambios estructurales en las mitocondrias

vistos en el microscopio electrbdnico, des -

puts de 15 minutos de Isquemta.

e) Alteraciones de la permeabilidad de la mem-
brana celular cardfaca, cuando la Isquemia

es prolongada.,

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA CARDIOPATIA ISQUEMICA -~

t.a arteriosclierosis coronaria puede perma-
necer asintomatica durante muchos afios debido al de-
sarrollo de circulacibn colateral (15).

LLa enfermedad coronaria puede hacerse evi-

dente de varlias formas, incluso en el mismo paciente,

l.a forma mas habitual es la angina de pecho y el infar-



to de miocardio, aunque puede manifestarse como in-
suficiencia cardfaca, trastornos de fa conduccibn ,
arritmias, sfntomas gastrointestinales, muerte sltbi-
ta,etc,

La anglna de pecho, ya deflnida en 1968
por Heberden, depende de una isquemia relativa de
miocardio, cuyas necesidades metabblicas durante
la crisis, desbordan la capacidad de la circulacidn
coronaria, La angina de pecho es un sfntoma carac-
terizado por dolor opresivo medio, que puede irra-
diarse a cuello, mandfbula, a los hombros, a los bra-
zZos por su cara externa o interna, !llegando a veces
hasta los dedos. Su propagacidn puede ser unilateral
preferentemente al brazo izquierdo, suele durar de
2 a 5% 10 minutos y se desencadena con circunstan -
cias tales como esfuerzos, estados emocionales, el
frfo , las comidas, etc, (16),

En Ifneas generales, se puede clasificar la

angina de pecho en dos grandes grupos:

12, - Angilna de pecho estable,

22, - Angina de pecho inestable,

12, - La angina de pecho estable se caracteriza por
no presentar variaciones en las caracteristicas
cifricas, frecuencia y duracidn de las crisis en
16s Gltimos tres meses, De acuerdo con bexpre-
sado por el Comité de la New York Heart Asso-
ciation, se divide desde un punto de vista fun-

cional, en cuatro grandes grados:

Grado | - Angina producida por grandes es-

fuerzos.



¥

Grado 1! - Angina producida por tareas

habituales,

Grado Il - Angina producida por pmuefios

esfuerzos.

Grado |V - Angina de reposo o Invalidan-

te,

22, -~ Siguiendo la tendencla actual de aceptar un
concepto amptio det &ngor inestable, inclui-
remos dentro de la misma los siguientes tipos

de angor (17):

a) De reciente comienzo,

b) Prolongado éslndrome intermedio.
¢) Progresivo.

d) Postinfarto agudo.

e) Prinzmetal.
a) De reciente comienzo.

Se caracteriza por la ap aricibn de angina
de pecho en los Gltimos tres meses, Bartiey vy Ber-

tolasi (18) distinguen dos tipos de &ngor dentro de

‘este subgrupo: los enfermos con capacidad flsica

disminuida v los enfermos con capacidad flsica con-
servada. E| pronbstico es peor en los primeros,

De acuerdo con Rivera y colaboradores (17)
es mejor clasificar el &ngor de reciente comienzo,

segln su tendencla evolutiva:

- Con tendencia prolong ado
- Con tendencia a progresivo.
-~ Con tendencia a estable.

l.os enfermos con tendencia a estable co-



rresponderlfan con los de capacidad flsica conser-

vada.

b) Angor prolongado o sfndrome intermedio:

Siguiendo a Bertolasi este grupo gqueda

caracterizado por los siguientes hechos:

- Angina intensa, prolongada, recurrente y sin
relacibn con el esfuerzo.

~ Respuesta escasa o nula a los nitritos.

- Cambios electrocardiograficos y /o arritmias
transitorias,

- Enzimas normales o aumentadas hasta un 50%
sobre el maximo normal,

- Tiempo de evolucibn inferior a un mes.

- Ausencia de factores predisponentes (anemia,

hipertiroidismo, etc.)

Es importante el hecho de que la angina
sea recurrente y no Gnicamente un episodio ais-

lado de dolor prolongado.

c) Angor progresivo,

Es agque! gue presenta un incremento en
el ritmo e intensidad de las crisis y cuya toleran-
cia al esfuerzo ha dimsminuido en los (lti mos tres
meses, no cumplliendo los criterios del sindrome

intermedio.

d) Angor postinfarto agudo.

Es el que aparece en el primer mes de

evolucibn de un infarto de miocardio.



e) Angor de Prinzmetal :

"va—

Descrito por Prinzmetal (20), como una
riante" por sus caracterlisticas clfnicas, fisiopato-
I6gicas y electrocardiogréficas. Se caracteriza por
aparecer en reposo, con relacién horaria y por al-
teraciones electrocardiograficas, consistentes en
una elevacibn del segmento ST durante las crisis
de dolor, volviendo a la normalidad una vez pasada
ésta. Suelen tolerar bien las pruebas de esfuerzo
y pueden presentar arritmias durante el episodio
dotoroso. Algunos de estos enfermos tienen lesio-
nes arterioesclerbticas importantes, mientras que
otros presentan arterias coronarias normales, ha-
biéndose demostrado en muchos casos la existencia
de espasmo arterial durante la crisis anginosa {(21-
22),

Por diversos estudios se ha pue sto de ma-
nifiesto, la similitud de 1as lesiones anatomopa-
tolbgicas existentes entre el Sngor estable y el
inestable en conjunto ,(23). Cada uno de estos tipos
de &ngot plantea prol:'lémas diagnbsticos vy terapel-
ticos diferentes,

E{ infarto de miocardio se caracteriza por
la presencia de dolor tor&cido opresivo, acomp affado
de sfntomas vegetativos,de m&s de 10 a I5 minutos
de duraclbén, por la apariciédn en el electrocardiogra-
ma de ondas Q, de duraclbén superior a 0104 segun-
dos y con relacién @/R mayor o igual a 0!25,altera-
ciones evolutivas que afectan a la repolarizacidn veh-
tricultar (ST vy T) vy por la elevacibdn transitoria de
los enzimas creatinfosfoquinasa, transaminasa gluta-

mico~oxalacética vy ldctico~deshidrogensasa.



Si no se desarrollan ondas @ anormales,
el diagnbstico se establece mediante la historia

cilnica v las alteraciones enzimébticas,

DIAGNOSTICO DE LA CARDIOPATIA ISQUEMICA,

E| diagnbéstico de 1a cardiopatfa isquémica,
se realiza fundamentaimente mediante la historia
clfnica v los métodos complementarios, tal es como
el electrocardiograma, el vectocardiograma, la
prueba de esfuerzo y ia coronarlograffa,

lLas principales alteraciones electrocardio-
graficas debidas a 1la cardiopatfa isquémica son, la
"isquenmia ", 1a "injuria o lesibn", ta "necrosis", los
trastornos de la conduccidn intraventricular y las
arritmias.

Se define en términos generales,como "on-
da Q" patolbdgica, aquella que dur a 0'04 segundos o
mas y mide el 25% de 1a amplitud de la onda R que
le sigue, o el 15% si se trata de la der ivacitn aViL,

Tradicionalmente se ha considerado la pre-
sencia de ondas Q patolbgicas, como sindbnimo de ne-
crosis miochrdica. En la actualidad esto no es acep-
tado de forma.absoluta., Ondas @ anormales, pueden
aparecer merced a una isquemia miocardica,sin nece-
sidad de que exista necrosis (24), Ondas Q pueden
aparecer o desaparecer inmediatamente tras la ciru-
gfa de revascularizaciébn miocdrdica (25), (26), Por

el contrario, en ocasiones pueden no aparecer on-

das Q en un infarto transmural comprobado (272),



Horan y colaboradores (28), en una serie
necrbpsica amplia, concluyen que una onda Q anor-
mal tiene un 61% de sensibilidad v un 80% de es-
pecificificidad en el diagnbéstico de infarto de mio-
cardio.

Las caras anterior, septal y diafragméti-
ca del corazbn, estén adecuadamente representadas
en el electrocardiograma de superficie, sin embar-
go esto no sucede de la misma manera enel caso de
las caras lateral vy posterior del ventrfculo izquier-
do, el ventrfculo derecho y ambas aurfculas.

Es importante tener presente que un elec-
trocardiograma de reposo puede ser normal y el su-
jeto ser portador de una enfermedad coronaria ar -
teriosclerdtica severa. En un estudio de Redy vy
colaboradores {(29) un 65% de paclientes con electro-
cardiograma de reposo normal, presentaron enfer -
medad de dos o de los tres vasos coronarios prin-
cipales, en el estudio coronario grafico.lLa mayora
de los pacientes presentaban angor y una marcada
circulacibn colateral.

Por otra parte, la presencia de ondas @
'en el electrocardiograma, no indica que necesaria-
mente su causa sea la cardiopatfa isquémica.l-os
llamados patrones de "seudoinfarto", son ya conoci-
dos y su etiologfa es mdlitiple: crecimiento ventri-
cular izdo,, crecimiento ventricutar dcho., embo-
lismo pulmonar, miocardiopatfa hipertréfica obstruc-
tiva,miocarditis,distrofias musculares, amiloidosis,
sfndrome de Wolff-Parkinson-White, etc. (30},

En diversos estudios se ha comprobado

la normalizacibn del electrocardiograma tras un



infarto de miocardio, con desaparicibn de ondas Q
en un 2 a 1o% y con normalizacién del segmento ST
en un 34% de los casos. (31, 32),

Merril v Pearce (33), en una serie de es-—
tudios necrbpsicos comprobaron que un alto porcen-
taje de Iinfartos antiguos presentes en |la autopsia,
no habfan sido diagnosticados por el electrocardio-
grama.

E} electrocardliograma tlene clerta capaci-
dad pronbstica., Paciente con un electrocardiograma
normalizado, tras un infarto de miocar dio tienen la
tercera parte de riesgo de mortalidad, que los en-
fermos éor\ anormalidades residuales, tales como
depresibtn horizontal del segmento ST superior e
igual a 1 mm, (34), Otros hallazgos sugerentes de
alto riesgo son la presenclia, tamafio y localizacidn
de fas ondas Q ,el bloqueo completo de la rama iz~
quierda de! haz de Hiss, la fibritacibn auricular vy
la e‘xtrasistolia ventricular.

Asf pues, el electrocardiograma de ios pa-
cientes que han presentado un infarto de miocardio,
puede sernos de ayuda en el seguimiento de estos
‘enfermos,

E|) vectocardiograma es un registro del de-
sarrollo de los potenciales cardiacos y su distri-
bucibn espacial por el medio conductor torhcico. En
muchos casos puede proporcionar datos diflciles de
obtener por el electrocardiograma convencional, !In-
fartos de miocardio, tanto en fase aguda como anti-
guos, que pasan inadvertidos con el electrocardiogra-
ma, pueden ser detectados por el vectocardiograma.

Asf mismo también es de gran utilidad, en el diaghbs~



tico de infarto de miocardio, en presencia de tras-
tornos de la conduccidn ventricutar,

Estudios como el de Gray (35) y otros au-
tores (36,37,38, vy 39), han demostrado la superiori-
dad del vectocardiograma sobre el eleclrocardiogra-
ma, en el diagnbstico de la cardiopatta isquémica vy
en alteraciones de la contractilidad ventricular de
cualquier localizacibn, en especial, la cara poste-
rior y la cara diafragmética.

El vectocardiograma es mis sensible y es-
peclfico que el electrocardiograma en e! -diagnbs-
tico del infarto de miocardio,

Howard (39), en un estudio comparativo de!
valor del electrocardiograma y del vectocardiograma
en 156 enfermos,con obstruccibn de, al menos, una
arteria coronaria principal v asoclaciétn de altera-
ciones en la contractilidad ventricuiar, concluye
quebel electrocardiograma y el vectocardiograma de-
muestran capacidad para diagnosticar Iﬁfarto de mio-
cardio y disquinesia ventricular en presencia de
oclusiédn subtotal coronaria, en la siguiente propor-
cléon: Etf E,C, G, en un 53% de los casos y el Vecto,
‘en un 73% de ios mismos. En caso de oclusibn total
el E.C,G, en un 49% y e! Vecto. en un 70% de los
casos, Si se combinaban m&s de una zona de asiner-
gia , el vectocardiograma diagnosticaba de un 52 a
un 71% de los casos y el E.C_ G, de un 25 a un 37%
de tos mismos, segln existieran dos o tres Areas de
necrosis,

LLa ciara superioridad del vectocardiograma
para detectar mulitiples &reas de necroslis puede es-

tar en relacidn con una menor Influencia de fuerzas



eléctricas canceladas en el vectocardiograma, des-
pués de un segundo o un tercer infarto,o en su ma-
yor sensibilidad en el diagnbstico de infarto de ca-
ra Inferior, lateral y poster ior del ventrficulo iz-

quierdo.

Por el contrario, el etectrocardiograma
es de més utllidad que el vectocardiograma , en la
interpretacibn de las arritmias cardiacas y en la
demostracibn de las alteraciones del segmento ST,
Por lo tanto, ambas téchicas son complementarias,
pudiéndose con ello, en algunas ocasiones reducir
el nUmero de falsos positivos y falsos negativos que
puede presentar cada una por separado,

La electrocardiograffa de esfuerzo, es una
técnica Gtil para el diagnéstico y valoracibdbn funcio-
nal de los enfermos con cardiopatfa isquéfnica, asf
como para valorar el resultado obtenido con el tra-
tamiento médico o quirGrgico (40,41),

La respuesta del segmento ST al ejercicio
es el aspecto mis sensible del electrocardiograma,
en la valoracidén de la cardiopatfa isquémica. La al-
teracibn del segmento ST dependera de la funcién
.ventrlcular izquierda y de ta extensibn y localizacibn
de la isquemia miocardica . (42,43, 44),

Una respuesta, en los casos, deisquemia
vendr & indi cada mediante la depresid6n del punto J,
mayor de 1'5 mm (45) y ta depresibn descendente u
horizontal del segmento ST | mayor o igual a 2 mm,
medido 60 milisegundos después del punto J. La ele-
vaciébn del segmento ST (46) y otras alteraciones de
menos especlificas y sensibles, como alteraciones de

ta onda T, onda U invertida, aparicitn de arritmias,



fundamentalmente extrasistolia ventricular,respues-
ta hipotensiva al ejercicio etc., no es significative.

Si la respuesta isquéinica del segmento ST
aparece precozmente en la prueba de esfuerzo, ello
es Indicativo de enfermedad de tres vasos en un 73%
de los pacientes, con una especificidad del 97%(47),
Asimismo, la persistencia del segmento ST deprimido,
después de ocho minutos de finalizada ia prueba, asf
como una hipotensidn, motivada por el ejercicio, es
indicativo de enfermedad significativa de varios va-
sos coronar ios (a8, 49),

Los portadores de cardiopatfa isquémica con
enfermedad de tres vasos, suelen tener un doble pro-
ducto (frecuencia carditca x presibn arterial sistb-
tica), inferior a 25.000.

En general se puede afirmar que el pronbs=<
tico ser& peor a mayor desnivei del segmento ST ma-
yor nGmero de derivaciones afectad as, mayor preco-
cidad de la positividad de 1a prueba y més tardfa sea
su recupera cibn,

Mediante el estudio coronario gr&fico (50, 51,
52,y 53), se visualiza el &rbol coronario arterial,
‘apreciandose de esta manera, la severidad y focaliza-
clbdn de las lesiones. ‘

Con la inyeccidn de sustancia de contraste
en el interior del-ventrfculo izquierdo, se togra una
opacificacibn del mismo, que permite valorar la con=-
tractividad de los distintos segmentos.

El resuitado del estudio coronariografico es

imprescindible para decidir el tratamiento a seguir,



TRATAMIENTO DE LA CARDIOPATIA ISQUEMICA,

Se ha definido la cardiopatfa isquémica
como un estado en el cual existe una desproporcidn
entre la oferta vy |la demanda de oxTgeno por el mGs-
culo cardifco.

Para el tratamiento de este desequilibrio

podemos seguir dos caminos compimentarios:

12: disminuir el consumo de oxfgeno y sustrato,

22: aumentar la oferta de oxfgeno,

Estos fines los podremos conseguir mediante
el tratamiento médico y quirlrgico,

El] tratamiento médico esti fundamentalmente
dirigido a 1a disminucién del consumo de oxfgeno por

el miocardio, mediante el control de los factores de

riesto y causas desencadenantes (hipertensibtn ar -
terial, tabaquismo, etc, ) y mediante la utilizacibn
de drogas que disminuyan la precarga, !a postcarga,

o produzcan una disminucibdn, fundamentalmente de |a
contractilidad y de! trabajo cardiacos {(nitritos,be-
-tabloqueantes, antagonistas del calcio, amiodarona,
etc.)

El| tratamiento qulrtrgico, especialmente la
cirugla de revascularizacibén directa del miocardio, va
dirigido a un aumento del aporte de oxfgeno y substra-
to al miocardio.

E{ primer intento quirGrgico en la cardiopatfla
isquémica, fue dirigido a la interrupcibtn de la iner -~
vacibn cardfaca, como fue la denervacibn simpética
cervical (54,55,56) o 1a den ervacibn de las arterias

coronarias (57) , sin Ilegar con ello a controlar de



forma eficaz el dolor anglinoso.

Carre! (58) en 1.910 realizé el primer in-
jerto aortocoronario, entre la aorta descendente
toracica y el segmento distal de la coronaria iz-
qulerda, con un injerto de arteria carbtida, en un
perro que sobrevivib dos horas a la inter vencibdn,

En 'a década de los affos treinta, se em-
plean sustancias irritantes, (talco, asbesto), in-
troducidas en el saco pericéardico con la finalldad
de producir una irritacidn , que tebricamente, como
toda inflamacibn, originarfa nuevos vasos desde el
pericardio al epicardio (59,60).

En 1.948 Vineberg y Muller {(61), describen
la téobnica de revascularizacidn indirecta de! mio-
cardio, consistente en la implantacibn de 1a arteria
mamaria interna, en un tGnel realizado en el mlscu-
lo cardiaco, con la finalidad de desarrolfar nuevas
ramas colaterales, Unos affos mas tarde, se demos-
trarfan ramas colaterales desarrolladas entre la ar-
teria mamaria interna y los vasos coronarios,

Mas de 5,000 intervenciones de este tipo
se realizaron entre 1,950 v 1,970, consiguléndose,
‘al menos,mejorfas subjetivas en fos pacientes angl-
nosos (62).

Posteriormente se desarrollaron variantes
de la téonica de Vineberg, consistentes en la cone-
xidn de la aorta toracica y el miocardio, mediante
distintos tipos de puentes,{arteria gastroepiplibica,
(63), injertos de vena safena (64), arteria carbtida
{65), etc. ) sin reportar ningtn beneficlo adicional
sobre la técnica original.

En 1,954 Murray(GG) comunicb con éxito, la
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utilizaciébn de autolnjertos arteriales (arteria caro-
tTdea o arterla axilar}), colocados entre la arteria
descendente torhcica vy los vasos coronarios, por
anastomosis directa en cinco perros.

Thal, (67) en 1.956 , publiicé una técnica
en perros, para la anastomosis directa entre. la
arterla mamaria interna y la coronaria cincunfleja.

Absolon y otros autores (68,69), realizaron
la primera endarterectomla coronaria en 1.956,

LLa primera mitad de los afios sesenta, se
caracterfzb6 por la introduccibdn clfnica de la coro-
nario graffa, y la resolucibn de los problemas téc-
nicosquirGrgicos, tales como el bypass cardiopultmonar
con parada cardfaca vy el uso de la hipotermia,

En estos afos se practicaron técnicas como
la endarterectomfa, intentdndose diversos tipos de
anastomosis entre la aorta tor&cica y las arterias
coronarias (70,71,72).

La utitizacibn de autoinjertos venosos pa-
ra sustituir el segmento coronario lesionado, fue de-
sarrollado experimetalmente por Sauvage en 1.963 ,
probando ta superioridad de esta técnica sobre la
‘endarterectomfa.(73).

Garret y colaboradores (74), comunicaron la
realizacién con é&xito del primer injerto aortocorona-
rio con vena safena en 1964,

René& G, Favaloro (75), en 1.967 realiz6 en
el ser humano su primer autoinjerto de vena safena,
para sustituir una obstruccibn significativa de la
coronaria derecha, En ese mismo afo, Favaloro comen-
zb6b a anastomosar la vena safena, desde la aorta as-

cendente a la coronaria derecha. En 1968 (76) comen-



26 a realizar injertos a la arterld descendente an-
terior v a la circunfleja.

En 1970 Wakabayash! (77 ) anaiiza con deta-
Ile las bases fisiopatolbgicas del ln'je rto aortocoro-
nario. A partir de las experlencias de Favaloro,la
popularidad de esta técnica comenzbd a crecer y con
el desarrolilo paralelo de la circulacibtn extracorpb-
rea y los métodos de proteccibdn miocérdica, con la
consiguiente disminucibn de la mortalidad operatoria,
se ha conver tido en la técnica quirtrgica de eleccibn
en la actualidad en el tratamiento quir(rgico de la
cardiopatfa Isquémica.

Diversas observaciones han confirmado, que
la oferta de oxlTgeno aumenta merced al bypass aorto-
coronario, Se ha observado asfimismo, mayor' tolerancia
al esfuerzo, normalizaciébn o reduccidn de las altera-
ciones del segmento ST (79,80), mejorfa de la contrac-
titidad del &rea vascularizada por el injerto (80, 81)
posible deterioro de la funcibn ventricuiar cuando
muel se ocluye (82,83), desaparicién de la clirculacibn
colateral! previamente existente, etc, B

En la indicacibén del bypass aortocoronario,
es necesario tener en cuenta entre otras cosas la
sintomatologfa del paciente y |la respuesta al trata-
miento médico, el tipo y localizacibn de las lesiones
coronarias, el estado de 1a funcibn - ventricular iz-
quierda, la edad, y el estado general del enfermo.(84),

En cuanto a los problemas relacionados con

la propia Intervencibn quirGrgica hay que valorar:

1). El ntmero de injertos que se deben re alizar.
2). La mortalidad operatoria en relacién con el esta-~

do funcional del mUsculo cardiaco, el nGmero de



vasos afectos, el tiempo de cir culacibn extra-
corpbrea, el método de cardioplejia empleado
(85,86), el tiempo de clampaje adrtico, la edad,
presenc la de hipertensién severa, etc.

3) La tasa de Infartos de miocardio perioperato-
rios, relacionados con la propia técnica qui-
rGrgica y la seleccidtn de pacientes,

4), LLa permeabilidad del injerto (87,88,89,90),en
refacién fundamentaimente con el didmetro del
lecho distal coronario y ei flujo a través del
mismo,

5). Los cambios a nivel coronarlo, secundarios
a tla presencia del injer to, que puede causar
deterloro en la circulacibn natural coronaria
y la progresidn de la propia enfermedad arte-

rioesclerbtica (93).

As! pues, el candidato ideal seri aquel en_
fermo con estenosis coronarias proximales, arterias
coronarias,con lecho distal a la estenosis de buen
calibre y desarroilo y funcibn ventricular izquierda
conservada,

LLas indicaciones de la ciruglfa de revascula-
rizaciébn, variarén, segln la forma clfnica de mani-
festacidon de la cardlopatia isquémica. Asl, en la an-
gina de pecho estable, estara indicada, segln la ma-

yorfa de los autores, en (94,95, 96} y (97-102),

~ El &ngor rebelde al tratamiento médico.

- La obstruccibén significativa del! tronco de
la coronaria lzquierda.

- En casos de enfermedad de dos o tres va-

sos, con buen vaso distal a la estenosis



y funciébn ventricutar aceptable(fr'a-
ccibn de eyecclédn superior al 25%),

- En enfermedad de un vaso, coh obs-
truccibn proximal significativa, de
la arteria descéndente anterior,o de
ta coronaria derecha, dominante (84)
y &ngor no controlable médicamente
{(103).

- En enfermos con prueba de esfuerzo
inte rrumpida por &ngor, durante el

primer estadio de la misma.

En estos enfermos se consigue una tasa
de supervivencia y mejorfa clfnica , superlor a
la obtenida con tratamiento médico,

En ta angina de pecho Inestable (17, 84,
104,105,106) habr& que analizar los sliguientes gru-

pos:

1) En el &ngor prolongado, se comienza Inicialmen-
te con tratamiento médico, que comprende reposo
sedantes, nitritos, beta-bloqueantes, etc. Se
debe procurar mantener una cifra del producto
resultante de la frecuencia cardfaca, por la pre-
s16n arterial sistblica, Inferior a 12.000, me-
diante los beta~-bloqueantes y sl es necesario
con vasodi latadores del tipo del nitroprusiato.

En el caso de que haya buena respuesta al
tratamlento médico, se realizarh estudio corona-
rio gréafico a partir de las 48 horas del ingreso
del enfermo. Si se evidencia una estenosis sig-
nificativa del tronco de la coronaria izquierda,
o leslones de gravedad semejante, la indicacién

quirtrgica debe ser Inmediata, utilizando circula-



cibn extracorpbrea pulsada.

En caso de que |la respuesta al tratamiento
médico no sea favorable, se realizarb el estu-
dio coronario grafico sin demora, con vistas

a una intervencibn de urgencia. En estos casos

fa intervenclbn se raalizar4d si hubliera lesiones

que técnicamente se pu dieran revascularizar ,

sin tener en cuenta las contraindicaciones re-
lativas que suponen, para otros casos, las al-

teraciones de la funcibén del ventrfculo izquier-
do.
2). Angor progresivo:en este tipo de angor la con-

ducta a seguir, es semejante a la del grupo an-

terior., Se debe comenzar con tratamiento médi-
co., Y si este controla las crisis de angor

se realiza estudio coronario gré&fico, a partir

de las 48 horas del ingreso del paciente, Unica-

mente si se trata de estenosis severa del tron-

co de la coronaria izquierda, o de lesiones de

gravedad semejante, se Indlcar& la intervencibn

con car&cter de urgencla,

-3). Angor de reciente comienzo: cuando la evolu-

cibn de este tipo de Angor, es de tipo progre-

sivo o prolongado, se debe seguir la misma pau-~

ta que se citd para el angor prolong ado,

4) Angor postinfarto agudo de miocar dio: en este

caso se debe realizar la coronariograffa con ca-

racter de urgencia. A la vista de sus resultados

se indicar8, o no, la intervencidn quirGr gica.

5) Angor de Prinzmetal: En este caso, se debe co-

menzar con tratamiento médico, que comprende-



der &, sedantes ,nifedipina y nitroglicerina en
las crisis. Se realizar&, lo antes poslible e!

estudio coronariogr&fico, con provocacibn me-
diante el test de la ergonovina,

En los casos en que se objetive espasmo
coronario y no haya lesiones obstructivas or-
g&nicas, et tratamiento debe ser médléo.

Si se encuentran fesiones, se Intervendr$

si fuera posible.
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Como hemos cormentado anteriormente, se han publi-
cado numerosos estudios, acerca de la mejorfa sin-
tomAtica y funcional tras el bypass aortocoronario,
sobre la incidencla del infarto perioperatorio,sobre
la mortalidad precoz y tardfa, pero se ha prestado
menos atencidbn a tos camblos electrocardiogré&ficos
tras este tipo de cirugfa, sl exceptuamos los debidos
al infarto de miocardio,

Con la presente Tesis Doctoral, pretade -
mos valorar de forma giobal, la evolucib6tn electrocar-
diogr&fica tras la clrugfa de revascularizacibn mio-
cardic a con injerto aorto coronario de vena safena,

persiguiendo con ello los siguientes fines:

12), Analizar los cambios producidos en el electro-
cardiograma, en el compljo QRS segmento

ST y onda T,

22)., Estudiar la frecuencia y significacién clfnica

de las alteraciones de la conduccibdn car dfaca.

32) Analizar la frecuencla y significacibtn cifnica

de ios trastornos del ritmo cardlaco.

. 42) Examinar la incidencia de los infartos de mio-

cardlio perioperatorios y sus posibles mecanismos.

52) Comparar el curso evolutivo de los pacientes

con vy sin infarto de miocardio perioperatorio.

62) Establecer la zona de Infarto y su posible re-
lacidn con la zona de vascularizacibn de fas
arterias sometidas a bypass y de las arterias

lesionadas , que no lo fueron,

72) Comparar la permeabilidad pre coz de los injer-

tos de los grupos con y sin infar to.
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MATERIAL Y METODOS.

Se estudlaron 220 paclientes que fueron so-
metidos a ciruglfa de revascularizacibn directa del
miocardio , con injerto aortocoronario de vena safe<
na en el periodo de tiempo comprendido entre Enero
de 1.974 y Junlo de 1.979.

En este estudio, no se incluyé a los enfer-
mos a los que se les practicb, simulténeamente, sus-
tituciones valvulares y/o aneurismectomfas.

De los 220 pacientes, intervenidos quirtr.
gicamente, 214 eran varones y 6 hembras. lLa edad
media de los varones fue de 54'72 afios, el de mayor
edad tenfa 68 aflos y el més joven 27, La edad de
las hembras fue de 60,63,62,55,59,y 52 affos res-
pectivamente,

Se analizb6 la historia clfnica de cada pa-
ciente, catalogando el tipo de &$ngor siguliendo 1la
clasificacibn de B, Bertotasl, con las modificaciones
comentadas en la introducclién de esta Tesis. E| grado
de incapacidad funcional, fue val orado ‘de acuerdo
‘con la clasificaciébn de 1a New York Heart Associa-
tion,

Se estudiaron las coronariograffas de todos
los enfermos. Para ta coronaria izqulerda, en las pro-
yecciones anteroposterior, lateral, oblicua anterior
derecha a 302, oblicua anterior izquierda a 452, cau~
docraneal en oblicua anterior izquierda a 452 y craneo-
caudal en oblicua anterior derecha a 252, Para la co-
ronaria derecha, en las proyecciones anteroposterior,

lateral, oblicua anterior der echa a 302 y oblicua an-



terior izquierda a 4592,

Se consideraron, como estenosis signifi-
cativas, las que obstrufan un 70 o mas de la luz
del vaso,.

En tas ventricutograffas izquier das (en

oblicua anterlior derecha a 302 y obllcua anterior

izquierda a 452), se valorb la contractilida d de
los distintos segmentos: &ntero basal, 4nter olateral
apical, diafragmético, pbsterobasal, septal v pbéste~

rolaterat,.

Se estudid el registro de presiones ven-
triculares izquierdas anotando las correspondi en-—
tes a la sist diica, proto y telediastblicas, antes
y después de l|a sobrecarga volumétrica.

En cada enfermo se considerd, el parte
de quirbfano, anotando: nGmero y localizacibn de
los injertos realizados, tiempo de circulacidn ex-
tracorpbrea, tipo de cardioplejia, tiempo de clam-
paje abrtico, en caso de que se realizase y las
peculiaridades propias de cada caso.

En el periodo postoperatorio, se anotd, al
menos durante los siete primeros dfas, las cifras
.de pH' pCOz, ,;)O2
hematocrito, vy enzimas (GOT, LDH y CPK), Los va-

, C03H_, exceso de bases,iones,

lores de los enzimas L&ctico deshidrogenasa, vy
Creatinfosfoquinasa fueron determinados por téchicas
cinéticas ultravioleta .lLos correspondientes a la
Glutamico-oxalacetica, en unidades Reihtman y Fran-
kel.

En todos los enfermos se estudib: el ECG,
de pocas horas antes de la intervencibdn quirtr gica,

fos E.C.G., de los siete primeros dias del pos tope-



ratorio, el correspondiente al alta hospitalaria vy
los de las sucesivas revigiones clfnicas.

En cada electrocardiograma se anoté: Rit-
mo, frecuencla, duraciétn del intervalo PR | del
complejo QRS y eje eléctrico medio, morfologla y vol-
tajJe del complejo QRS y onda T, en las doce deriva=-
clones convencionales, Todos estaban realizados a
una velocidad del papel de 25 mm/seg. y voltaje de
1 mV= {1 cm,

En 96 de los 220 enfermos, fue realizada
valoracibn apgibogréfica de los Injertos ,estudiando

su estado en cada caso.

Cri i i di i :

Se considerd como criterio de Infarto, Gni-
camente la aparicibtn de ondas Q@ patolbgicas, o la
amputacibdn severa del voltaje de la onda R, Se si-

guier on los siguientes ctiterios:

- Infarto de cara diafragmbtica: Aparicién de nuevas
ondas Q de 0!'04 segundos de duracién o mayores,
en D iIl, aVF y de 0'02 segundos o superior en
D11,

- Infarto septal: Ondas Q, QS o QR, de nueva apa-

ricién, en V_y V con una onda Q de al! menos

1 2’
0'04 segundos de duracibn,

- Infarto de cara anterior: Ondas @ o complejos QS

de reciente aparicién, en V3 y V con una dura-

av
cibn igual o mayor de 0'04 segundos.

- JInfarto lateral o a&nterolateral ; Nuevas ondas @



de 0'04 segundos de duracibn o superiores en DI

a VL, V5 y V6,

lLos trastornos de Ia conduccibn postopera-

torios, se definieron de la siguliente forma:

-~ Bloqueo auriculoventricular de primer grado:inter-

vato PR mayor o Igual a 0122 segundos.

- Biloqueo auriculoventricular de segundo grado:ln-
terrupcibn de la conduccibn auriculoventricular,
con prolongaclibn progresiva del intervalo PR, an-
tes del latido blo queado {tipo Wenkebach), o in-
terrupcidn de la conduccibn auriculoventricular
del impulso auricular de forma esporéadica,sin alar~-

gamliento previo del intervalo PR (Tipo Mobitz 1),

- Bloqueo auriculoventricular de alto grado: Activa-
cién independiente de aurfculas y ventrfculos, con

frecuencia aurfcular super ior a la ventricular,

- HBHemiblogueo de la subdivisibn anterior izquierda:
se defini6b como la desviacibn del eje medio elékc-
trico del QRS en el plano frontal, igual o mayor

de -302, con onda "q" en aVL y onda r" en DII

DIIl y aVF,

- Hemibloqueo de la subdivisibn posterior izquierda:
Desviacidn del eje eléctrico medio del QRS en el

plano frontal, mayor o igual de 4 1202,



i

- Blogueo completo de rama derecha- Se definido co-
mo complejos QRS con duracidn mayor o igual a
0'12 segundos, con morfologfa rsR! en Vl y VZ.

- Bloqueo completo de rama lzquierda: Complejos
QRS de duracidn lgual o superior a 0'12 segun -~
dos con pérdida de fuerzas de activacidbn sep -
tal, con complejos QS en V‘ y onda' R empasta-

da en V6'

- Blogqueo incompleto de rama derecha: Complejos
QRS de duracibn Inferior a o'12 segundos, con

morfologfa rSr' en V1 y q Rs en Dl y V

6°
- Bloqueo incompleto de rama izquierda: Ausencla
del vector de activacidn septal, con duraclén

normal del complejo QRS.

En el método estadistico seguido, partiendo
de unas muestras de cada tipo de enfermos y de las
medias v de las desviaciones muestrales de las va-
riables a analizar, se aplicaron diversos test de
hipbtesis para contraster los valores dentro de un

mismo grupo, antes y despubs de la Intervencidn y

.los valores entre grupos con el objeto de encontrar

diferencias significativas.

Por consiguiente, se reallzaron dos tipos

de contraste:

1.- Contraste intermuestral, orientado a
comparar valores entre los distintos

tipos de enfermos analizados,

2.- Contraste Intramuestral, que compara
para un mismo tlpo de enfermos, los va-

lores anterliores y posteriores a la in-



tervencidn quirGrgica,

El enfoque general de nuestro trabajo, obli-
ga a centrar el an&lisis fundamentalmente sobre las
caracterfi{sticas entre grupos, de ahi que, en el tra-
tamiento estadistico predomine ol nlimero de contras-
tes intermuestrales, al objeto de precisar las dife-
rencias observadas entre los distintos tipos de en-
fermos en estudio,

En correspondencia con estos tipos, se han
tomado como muestra para el tratamiento estadistico

los siguientes grupos de enfermos:
A) Grupo 1 : Enfermos con infarto perioperatorio.
Grupo 1': Enfermos sin infarto periocoperatorio,

B) Grupo 2: Enfermos que presentaron alteraciones

de la conduccibdn,

Grupo2!' : Enfermos que no presentaron alteracio-

nes de la conduccibn.

C) Grupo 3: Enfermos que presentaron arritmias.

Grupo 3': Enfermos que no presentaron arritmias.

D) Grupo 4 : Enfermos con infarto perioperatorio en
la cara anterior.
Grupo 4': Enfermos sin infarto perioperatorio en

la cara anterior,

En el Cuadro 1, figuran los contrastes a los
qQue se someten estos grupos, Se puede observar el
predominio del contraste intermuestral, que afecta
a todos los grupos menos a los dos Ultimos y el gran
nimero de variables analizadas.

De acuerdo con el tipo de contraste y el ti-

po de variable, se han aplicado test de significacibdn,
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basados en ta distribucidn Binomlal, la t de Stu-
dent y la distribucidn Normal. En los contrastes
Intermuestrales con variables continuas de media

y desviacibn muestra] dada, se aplica ta t de Stu-
dent, con un nivel de significacibtn de p= 0'025. En
fos contrastes intermuestrales con variables bino-
"miales, se aplica la distribucidn Binomial con un
nivel de significacidn de aifa igual a tres veces la
desviacidn tiplca, Finalmente, en los contrastes
intramuestrales con v arfable continua, se aplica
la distribucidn Normal, con un nivel de significacion

de p = 01025,
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RESULTADOS



o

RESULT ADOS:

Los 220 paclentes, fueron estudiados des-
de tres puntos de vista distintos, consider&ndose
en cada uno de ellos, todos Vos parametros comen-
tados en el Material y Métodos,

En primer lugar, se tuvo en cuenta {a
aparicidn o no de infarto de miocardio en relacidn
con la intervencidn quirlrglica, haciéndose dos gru-

pos:

1.- Enfermos con infarto de miocardio...... 37 casos,

1'- Enfermos sin infarto de miocardio..,... 183 casos.

En segundo lugar consideramos la aparicibn
de trastornos de la conduccibdn en el periodo postope-

ratorio, agrupandolos en:

2.- Enfermos con trastornos de la conduccibn.........
sessssssees 11 casos,
2! -« Enfermos sin trastornos de fa conducclidn,........

vessssssesse 209 casos,

En tercer lugar se considerd la aparicidbn de
trastornos del ritmo cardiaco, en dicho periodo post-

operatorio, haciendo otros dos grupos.:

3.- Enfermos con trastornos del ritmo cardfaco........
s eesssessrenss 75 casos,
3' - Enfermos sin trastornos del ritmo car.dfaco.......
s essecsssseaeaald5 casos,

Se obtuvieron los siguientes resultados:

l. Grupo con infarto de miocardio perioperatorijo, -




La Incldencia global del infarto de miocar-
dio perioperatorio fue , en la serie estudiada, de
un 16'81% (37 casos).

La comparacibn de los distintos parametros
analizados, en los grupos con y sin infarto, no mos-
trd diferencias estadisticamente significativas res-
pecto a la edad, sexo, antecedentes de infarto de
miocardio, hipertensibdn arterial, tabaquismo, dia-
betes mellitus, hiperlipidemia, tipo de angor, nGme-
ro de vasos afectos, presiones telediastdlicas ven-
triculares izqulerdas en condiciones basales y tras
la sobrecargé volumétrica, nUmero de injertos rea-
lilzados, tiempo de clampaje adbrtico, aparicibn de
arritmias, aparicldn de alteraciones de la conduccibdn
y desequlilbrios del pH y gases y electrolitos,

Por el contrario, encontramos diferencias
estad{sticamente significativas, respecto al tiempo
total de cirslacidn extracorpbdrea, siendo su dura -
cibn en el grupo de enfermos que presentaron Infar-
to de 100'48 minutos de valor medio, con una desvia-
cidn tfpica de 3118, con una p de 0'020, Las cifras
de enzimas séricos (GOT,CPK y LDH), estuvieron ele-
.vadas de forma significativa, en el grupo de enfermos
con infarto, (Cuadro 2),.

De los 37 enfermos que presentaron infarto
de mliocardio perioperatorio, fallecieron 6 de ellos
(16'21%), en el quirdfano, o en los primeros dias del
postoper atorio, En 4 de &stos, se realizd estudio ne-
cropsico, que confirmb la existencia de infarto de
miocardio reciente.

De los fallecidos con infarto agudo de mio-

cardio, dos de ellos presentaban angor de reciente



comienzo, de tendenclia progresiva; otros dos, un
cuadro clinico de d&ngor prolongado, con irmapaci-
dad funcional de grado IV (N,Y.H, A,)y los dos res-
tantes un 4ngor estable, con incapacidad funclonal
de grado Il yv IV respectivamente, Cuatro de ellos
presentaban antecedentes de infarto de mlocardio,
E! nlmero medlo de vasos coronarios con esteno-
sis significativas fue de 2!'56, con una desviacidn
tipica de 0'49, con un nUmero medio de injertos
realizados de 2. En general, como puede verse, se
trataba de enfermos de alto riesgo,

La localizacidn de los infartos, en los
37 paclientes, fue la siguliente: en 19 de ellos
(51'3%) afectd a la cara diafragmbtica, en 12 (32'4%)
al septo y cara anterior, en 4.(10'8%) a la cara late-
ral, y los 2 restantes a la cara inferior y lateral
del ventriculo izquierdo.

Se realizd valoracibn anglografica precoz
de los Injertos en 12 de ellos. EI nlmero total de
injertos realizados en estos 12 casos fue de 23, pre -
sentando obstruccidn tres de ellos (13%),

En 10 de los 12 casos, el infarto se produjo
‘en una zona del miocardio Irrigada por las arterias
coronarias revascularizadas,

De los 25 casos con infarto, en los que no
se hizo valoraclbn angliografica de los Injertos, en
todos, excepto en 5 el infarto afectd a una regibn
del mlocardio depéndlente de las arterias revascu~-
larizadas,

En el Cuadro 3, se muestra la relacibn,
en los 37 enfermos, del nUmero de vasos afectos de

estenosis significativas, localizacldén y estado de



permeabilidad de los injertos y zona de aparicidon
de los infartos,

El porcentaje de pacientes asintomaticos
tras varlos meses de la intervencidn fue, en el
grupo con infarto, de un 58'62% y en el grupo sin
infarto de 86'77% . Esta diferencia fue estadisti-
camente significativa {(Cuadro 4).

De los 183 enfermos que no tuvieron in-
farto perioperatorio, se realizd valoracidon angio~-
gréfica precoz de los injertos en 84 de ellos, el
nlmero total de injertos fue de 116, de los cuales
10 se habian obstruido (8'6%).

Comparando el porcentaje de injertos obs-~
truidos en los 12 casos del grupo con infarto (13%),
con los del grupo sin infarto (8'6%), no se hallaron
diferencias estadisticamente significativas., Se debe
tener presente, no obstante la pequefa cifra {(12) de
los casos valorados del grupo con infarto,

En el Cuadro 5, se puede observar la varia-
cibn de 1a amplitud de !a onda R, medida en las deyi
v aciones precordiales Vlt' Vsy V6' antes , inmedia-
tamente despugés y tras varlos meses,de la interven-
‘cibn quirbGrgica, en el grupo de enfermos que no hi-
cleron infarto de cara anterior (181 casos) y en el
grupo que si lo presentd, (6 casos),.

En e! primer grupo de enfermos, hubo una
disminucidn de voltajes entre los electrocardibgra-
mas del preoperatorlo y del postoperatorio inmedia-
to, que fue estadisticamente significativa en las
tres derivaciones estudiadas,

Comparando el eiec‘trocardiograma preope-

ratorio, con el de varios meses después de la inter-



vencidn, se observd una recuperacibn de la ampli-
tud de la onda R. .

En el grupo de enfermos con infarto en ca-
ra anterior, hubo una pérdida significativa de vol-

tajes en las derivaciones V at comparar los

Vs
electrocardlogramas del preoperatorio y del post-
operatorio inmediato, persistiendo la amputacidn
de voltajes en los electrocardiogramas de varlios
meses después.

De los 183 casos que no hicieron infarto,
83 de ellos (45%) presentaron, en los primeros
dfas del periodo postoperatorio, alteraciones del
segmento ST y 69 casos (37'7%) alteraciones de la
onda T, de forma transitoria.

De los 220 enfermos estudiados , en 75 de
ellos (34'09%), el electrocardiograma preoperato-
rio fue normal, En 53 casos (24'09%),‘ habfa signos
de isquemia subepicardica, mejorando estos, tras

la intervencibn quirlirgica, en 43 casos (81,13%).

11. Grupo con alteracliones de la conducclibn, -

La frecuencia de aparicidn de trastornos
de la conduccibn tras la cirugfa de revasculariza-
cidn, fue, en la serie estudiada, de un 5% (11 ca-
sos). Ocho de ellos , presentaron bloqueo incom-
pleto de rama derecha, algunos de forma transito-
ria, vy los 3 restantes, hemiblogqueo de la subdivi-
sldbn anterior izquierda,

La comparacidn de los aspectos clinicos



hemodindmicos y quirtirgicos, de los grupos con

y sin alteraciones de la conduccibn, no mostr 6
diferencias estadfisticamente significativas, en
cuanto a la edad, sexo, antecedentes de infarto,
hipertensi6tn arterial, tabaquismo, diabetes me-
Ilitus, hiperlipidemia, ntmero de vasos coronarios
con estenosis significativas, presiones telediastb-~
licas ventriculares izquierdas, en condiciones ba-
sales y tras |Ila sobrecarga volumétrica, nGmero de
bypass realizados, tiempo de. clampaje abrtico vy
alteraciones del pH y gases yelectrolitos.

Encontramos diferencias significativ as
en cuanto al tiempo total de circultacibn extracor-
porea (p inferior a 0'0002), presencia de arrit-
mias y aparicibn de infartos perioperatorios (cua-
dro 6),

Comparando la evolucibn cllfnica de estos
dos grupos de enfermos, con referencia a! porcen-
taje de pacientes asintométicos, var'ios‘ me ses des-
pués de l|la intervencibn quirtrgica, no se encon-

traron diferencias significatives.

111 Srupo ¢con trastornos del ritmo cardiaco,

La frecuencia de aparicibn de arritmias
tras la intervencibn, fue de un 3411% (75 casos) .
A) comparar los factores clfnicos, hemodinamicos y
quirtrgicos, de los grupos con y sin trastornos del
ritmo no se encontraron diferencias significativas

en cuanto a sexo, antecedentes de infarto, hiperten-



sibn arterial, tabaco, ditabetes mellltus, hiper-lipil-
demia, ntmer o de vasos con estenosis significativas,
presibtn telediastblica ventricular izquierda basal,
tiempo de clampaje abrtico, apariciébn de infarto y
alteraciones del pH, gases y electrolitos,
Encontramos diferencias significativas,en
cuanto a la edad de los pacientes (p = 0'003), pre-

sibn teledlastblica ventricular tras la sobrecarga

votumétrica { p = 0'023), ntmero de bypass realiza-
dos (p = O'OIB), tiempo de circulacibn extracorpbrea
(p = 01001) y presencla de alteraciones de la condu-~

ccién ( diferencia de proporciones superior a 3 veces
la desviacibn tipica) ( cuadro 7).,

De 1los 75 casos que presentaron arritmias,
en 53 de ellos (70'6%), fueron supraventriculares,
siendo la mas frecuente la fibrilacién auricutar paro-
xfstica, que aparecib en 20 casos. 14 casos presen-—
taron taquicardia supraventricular v 15, ritmos no-
dales lentos, EI flutter auricular en 7 casos y | ca-
so presentb ritmo auricular izquierdo. La arritmia
ventricular mds frecuente, fue la extrasistolia ven-
tricular repetitiva, que aparecib en 20 casos.3 ca-
sos tuvieron fibritacibn ventricular, 2 taquicardia
ventricular y | flutter ventricular. 8 tuvieron, tanto
arritmias supraventriculares, como ventriculares,

Comparando la evolucibn clfnica de los en-
fermos con arritmias y de los enfermos sin ellas, no
encontramos diferencia significativa, entre los por-
centajes de pacientes asintomiticos tras la cirugfa

(85171 % y 708'82 % respectivamente),
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CUADRO 1

RESUMEN DE LOS CONTRASTES ESTADISTICOS EFECTUADOS

\Varlables Grupo con Grupo sin Grupo con Grupo sin  Grupo con  grupo sin Grupo con 1, Grupo sin
analizados infarto. infarto. Arritmias  Arritmias. All, conduc, Alt, conduc. cara ant. l. cara Ant,
Edad X X X X
Ef,vasos X b4 X bad
Vi X X X X
Vip X X X X
N2 Bypas X X X X
T.CEC x X X X
T.CAo X ‘ X X X
GOT X
CPK X
LDH X
Tlipo Angor X

Contrastes in-
termuestrales,
Test de signi-
ficacion median-
te la T, de Studen



Variables
analizados

Alteraciones
conduccibn

Sexo

1AM previ
FITA

Tec

Db

Hlip
Arritmias

Infarto

PH y gase:

Alts, K

'z
VS5
V6

rupo con Grupo sin

infarto

X X X X X X x X

X

infarto

CUADRO 1 (Continuacion)

RESUMEN DE LOS CONTRASTES ESTADISTICOS EFECTUADOS

Grupo con  Grupo sin

Artitmias

Arritmias

Grupo con Grupo sin
Alt, conduc, Alt, conduc

Grupo con
l.cara Ant.

Grupo sin

cara At

Contrastes inter -
muestrales, Test
de significacion
medijante la dis-
tribucidn Binomial.

Contrastes intra-
muestrales, Test
de significacion
mediante la distri-
bucidn normal,

kN



CUADRO | (Continuacibdn).

SI1G: significativa. NS.: No significativo,

HTA: Hipertensidn arterial, TC: Tabaco. DB.: Diabetes mellitus.

HLp: Hiperlipidemia. Ef. vasos: Numero de vasos con estenosis, significativas.
Vi Presion telediastdlica ventricular izquierda, en condiciones basales,

Vip: Tras !la sobrecarga volumétrica,

T. CEC: Tiempo de clirculacidn extracorpbdrea.

TCAo: Tiempo de clampaje adrtico.

S

pH vy gases: Trastornos del pH y gases.

T. conduccidn: Trastornos de 1a conduccidn en el E.C, G,

Alts, K: Alteraciones del potasioco en suero,



CUADRO 2

GRUPO CON INFARTO GRUPO SIN INFARTO SIGNIFICACION

(37 casos) (183 casos)

L0 Media D.Tipica 0 Me :a . 1 lca
Sexo 9416 V 97182
{AM previo 46 1
HT A 23107 1
Tc 5714
Db 13151
Hlp 21162 8
Arritmias 41117 2
pH y gases 48164
T,conducc, 13'51 2
Alts, K 51 1
€Ef.vasos 229 0 p=
VvV, 1., 13182 1
V.i.'post 221
N2ebypass 1186 0!
T.CEC 100t 8
T.CAo 2 19 12 o
GOT 142! 82 21 ©
CcCPK 23071 1 8 =)
LOH 502%18 21 17
Eda o

-



v

CUADRO 2 (continuacibdn)

Por consiguiente, se observa en general, una similltud en los valores
sin que haya diferencias significativas, a excep-~

de las variables analizadas,
los niveles de enzimas, que

tiempo de circulacidn extracorpbdrea y

cidon del
grupo que hizo

fueron significativamente mas altos en el infarto de miocardio

perioperatorio.

Lty -
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CUADRO 3

GRUPO DE ENFERMOS QUIE PRESENTO INFARTO

(Enfermos con valoracidon anglografica precoz del injerto)

[Caso n? EF.vasos Bypass tnfarto L?stet';*hoisdos
1 DA, Cx,D DA,Cx,D] Inferior D-0
2 DA DA Anterionr DA-0
3 DA,D . DA Inferior No
4 DA DA,DG Anterio N o
5 DA,Cx,D DA, Cx Lateral N o
6 DA,D DA,D Anteriof DA-0O
7 DA,Cx,D DA,D Iinferior N o
8 DA,CX,D DA,Cx Anteriori No
9 DA DA,DG Septal No
10 DA, Cx,D Cx,DG,D Inferion No
11 DA,D DA Inferiod No
12 DA,D DA,D Inferior No
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CUADRO 3 (Continuacibdn)

GRUPO DE ENFERMOS QUE PRESENTO INFARTO

(Enfermos sin valoracidn angiografica del injerto )

Caso n? EF. Vasos Bypass Infarto
13 DA, Cx DA Inferior
14 DA,Cx,D DA,Cx septal
t5 DA, Cx,D DA,Cx Anterior
16 DA,Cx,D DA,D Anterior
17 DA,Cx,D DA,D inferior
18 DA DA Septal
19 DA,D DA,D Iinferior
20 DG, Cx DG, Cx Laterlal
21 DA,/D DA,D LLateral
22 DA;D DA,D inferior
23 Cx,D Cx,D inferior
24 DA,DG DA,DG Septal
25 DA,Cx,D DA18y23DG Anterior
26 DA DA Inferior
27 DA OA Anterior
289 DA,DG,D DA,DG,D Inf.yAnterior
29 DA,Cx,D DA,D tnferior
30 DA,Cx,D DA,D Lateral
31 DA,Cx,D DA,D Inferior
32 DA,Cx,D DA Inf,ylater al
33 DA,Cx,D DA, OM, D Inferior
34 DA,Cx,D DA,Cx,D inferior
35 DA,Cx,D DA,Cx,D inferior
36 T,Cx,D DA.Cx,D Inferior
37 DA,Cx,D DA Inferior




CUADRO 3 {(Continuacibn)

arterias coronarias con estenosis significativas (igual o mayor

Ef vasos:
Arteria circunfleja. D: Coronaria

del 70%). DA: arteria descendente
DG: Diagonal, OM: Obtusa marginal.

Anterior, CX:

T: Tronco de izquierda.

la Coronaria

derecha,

O: Injerto obstruido.

0s
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CUADRO 4

GRADO DE INCAPACIDAD FUNCIONAL (N.Y,.H.A.)

A). Antes de la intervenclbn quirtirgica:

Grado Grupo con Infarto Grupo sin infarto
1 6'25% 1135%

ti 15'6% 1812%

1t 15'6 % 12'8%

v 6215% 67'5%

B) Despufés de la intervenclibdn quirlirgica:

Grado Grupo con infarto Grupo sin infarto
{ 10134 % 1141 %

1 24'13% 10'74%

1 6'89% 0'82%

v 0 0

Asintoméaticos: 58162% 86'77%



CUADRO 5

GRUPO SIN INFARTO EN CARA ANTERIOR (181 casos)

Altura onda ECG 1 ECG 2 i ECG 1 ECG 3 P
R en mm en Media D.Tfipicqd Media D.Tipic4 Media D.Tipical Media D.Tipica
VA 13132 5141 13 5788 010001 SIG | 13132 5'41 12187 5107 0'066 NS
V5 13'13 4192 1ine 4182 0'0001 SIG 1313 4'82 12189 4'49 0'3156 NS
V6 o' 319 8122 313 0'0006 SIG 10011 9 10159 4102 0'1271 NS

5




CUADRO 5 {Continuacién)

GRUPO CON INFARTO EN CARA ANTERIOR (8 casos)

Afturs onda £CG ) Ecc 2 o ECG 1 ECG 3 o

en mm, en Media D Tfpica Media D, Tfipica - Media D.Tfpica Media D, Tfpica -

Vi 14183 612 4133 618 01016 SIG 1483 612 3133 118 01000} SIG
Vs 12416 2196 666 6137 0100001S1G 12116 2196 7 3136 01023 SIG
Vé at83 1157 7166 3103 01166 NS 8183 1157 7116 2173 01067 NS




CUADRO S5 (continuacidn)

ECG: | ;: ECG pocas horas antes de |la intervencidon, ECG 2: ECG en el primer
dia del postoperatorio, ECG 3: ECG varios meses despufs de la intervencidn, NS: No
significativo, El presente cuadro muestra los cambios en la altura de la onda R, en
las deeiv aciones V4, V5 y VG’ inmediatamente después (ECG 1- ECG2) v varios meses
despuéds (ECG 1- ECG3) de la intervencidn quirfirgica, en los grupos de enfermos con
y sin infarto de miocardio de cara anterior. Todos los electrocardiogramas estan es-

tandarizados para que 1 mV = 10 mm.

- %S



CUADRO 6

GRUPO CON TRASTORNOS GRUPO SIN TRASTORNOS SIGNIFICACION
DE LA CONDUCCION DE LA CONDUCCION
(11 casos) (209 casos)

/) Media D.Tipica % Media D.Tipica
Sexo 90191 v 97'61% NS
 AM previg 54145 4211 NS
HT A 2713 1812 NS
Tc 4514 36'84, _ NS
Db 36125 1513 NS
1 p 911 20 NS
Arritmias | 81'8 30162 SIG
Infarto 5112 1513 SIG
pbH vy gaseq63'6 521 NS
JAlts K 0 12191 NS
Fdad 53'8 7'3 52199 8162 p= 0129 NS
Ef.vasos 2 o177 2111 0!79 0132 NS
V1 14 CIRN! 13123 5163 0132 NS
M 1p 23177 5118 20192 7172 01115 NS
hebypass 1181 0t57 174 0'72 0137 NS
T.CEC 119125 53162 83195 29183 010002 SIG
T.CAo0 21125 14144 20'05 14108 0139 NS




CUADRO 6 (Continuacidn)

Al comparar estos dos grupos de enfermos,

hemos encontrado diferen-

cias significativas respecto al tiempo de circulacidn extracorpbdrea y en los

porcentajes de enfermos con arritmias y con

infarto perioperatorio,

- 9¢



Sexo

IAM  revio
HTA l
Tc

Db

H1

Infarto

T.Donducc.

H ases
Alts. K
Edad
Ef.vasos
Vi
Vi
N 2b ass
T.CEC
T.CAO

CUADRO 7

GRUPO SIN ARRITMIAS
(145 casos)

GRUPO CON ARRITMIAS SIGNIFICACION

(75 casos)

% Media D.Tipica % Media D, Tipica
97134 9725 NS
38166 42175 NS
22166 15186 NS
48 32141 NS
18166 1511 NS
18153 20 NS
21133 14148 NS
14166 1137 SiG.
5313 551 NS
14166 1117 NS
55 7158 5019 816 p= 0'003 SIG
2117 0!81 2" 0'78 01267 NS
14117 5166 1218 516 01030 NS
2242 7'59 20'29 7153 01023 SIG
1189 0172 1168 017 0'018 SIG
101111 37108 83'98 27'58 Qro0t1 SIG
26145 10176 24'4 10472 0'09 NS

is



CUADRO 7 {(Continuacion)

Al contrastar estos dos grupos de enfermos, hemos hallado diferencias

significativas respecto a la edad, presidn telediastdlica ventricular lzquierda

después de la ventriculograffa, tiempo de circulacidn extracorpbdrea, nlmero de

bypass y alteraciones de la conduccidn, cuyos valores han sido més elevado s

en el grupo de enfermos que presentaron arritmias en el postoperatorio,

8S






DISCUSION,

Laexistencia de infartos de miocardio du-
rante la prhctica de cualquier tipo de cirugfa ma-
yor no es rara, aln en ausencia de enfermedad
coronaria conocida, de ahl que no sea de extr aflar
su produccibdn durante la cirugfa directa de las ar-
terias coronarias arterioesclerbticas, bajo circula-
cibn extracorpbrea (124),

No exliste acuer do entre los diversos auto-
res, acerca de los factores relacionados con la
produccibn del infarto de miocardio perioperatorio,
en la cirugfa drecta de revascularizacibn miocérdi-
ca.

Algunos autores han encontrado alguna co-
rrelacibn signiflcativa, con la duracidn prolongada
de la circulacibn extracorpbrea, en general por en-
cima de los 110 minutos, o que estad de acuerdo con
los hallazgos encontrados por nosotros. La inciden-
cia de infarto es significativamente mayor entre el
grupo de enfermos con tiempos de circulacibn extra-
‘corpbrea mds prolongados ( 108,109,110,112), Otros
autores no hanh encontrado que este factor sea esta-
disticamente diferente, entre sus enfermos interve-
nidos de bypass aortocoronario, Tal vez pudiese ex-
plicarse, por que en {a mayorfa de elios, las tiempos
de circulacibn extracorpbrea, eran relativamente cor-
tos, inferiores a 100 minutos (111,112,113),

Para algunos autores, hubo una diferencia
significativa en la mayor incidencia de infarto de

miocardio, en los enfermos con tiempos de par ada



cardlfaca con anoxia total mas prolongados, o con el
mayor nUmero de injertos realizados (lOB,IIO). Sin
embargo, para la mayorla de los autores y también
para nosotros, no hubo diferenclas slignificativas

en la produccibétn de infarto perioperatorio,en fo que
respecta a los dos Glitimos factores comentados. Tam-
poco la hubo, en cuanto a !a edad, sexo, anteceden.
tes de infarto, factores de riesgo coronario (hiper-
tensibn arterial, tabaquismo, dia betes mellitus, hi«
per*llpidemla), extensibn vy severidad de la enfermedad
coronaria, grado de deterioro de la funcibdn ventri-
cular izquierda, aparicibn de arritmias, vy/o altera-
ciones de la conduccibn ventricular y alteraciones
del pH ,y gases yedectrolitos (111,112,113,114),

Ests comprobada la falta de relacibn entre
oclusibn del injerto y presencia de infarto {108,112,
115), asf como también la existencla de infartos pe-
rioperatorios en 4reas no revascular izadas (casos:
8,9,10,11,12),

Bulkley y Hutckins (116), estudiaron los
resultados de 58 autopsias de enfermos que fallecie-~
.ron durante el primer mes , tras ta clrugfa de revas-
cularizacibtn miochbrdica , mediante injerto aortoco-
ronario,. En ta mayorfa de los casos estudiados (
62%), no habfa lesiones significativas en relacibn
con la zona de miocardio revascularizada.; en 22
pacientes (38%) habla infarto de miocardio transmu-
ral, En estos Gltimos, habfa 34 4reas de lesibn en
las zonas irrigadas por los injertos y 30 de ellas
(88%), estaban en zonas irrigadas por injertos per-

meables., Asf pues, la presencia de infarto de miocar -



dio tras la intervencibn, no significa necesariamen-
te que el injerto esté ocluido.

Estos hallazgos sugieren a los autores, que
el reflujo coronario, tras la interrupcibn transitoria
de la perfusidbn coronaria, durante la intervencibn,
podrfa ser por sf misma, la causa de la mayorfa de
los infartos perioperatorios.

Este hecho ha sido estudiado ampliamente
en experimentacibn animal (117, 118, 119, 120).La
reperfusibn en un tejido isquémico, durante el tiempo
de anoxia total, puede conducir a cambios importantes
estructurales y metabblicos (121); estos hechos hacen
pensar a8 los autores, que tal vez se debiese modificar
el método de reflujo coronario, después de periodos
de no perfusibn, bien sea Introduciendo el reflujo mas
lentamente o modificando la composicibn del medio que
se reperfunde,.

Todos los factores resefados sugieren que el
infarto de miocardio perioperatorio en la cirugia, de
revascularizacibn miocardica mediante, injerto aortoco-~
ronario debe de ser el resultado de un problema técnico
.quirtrgico (tiempo prolongado de ciraoulacibn extracor-
poréa , tiempo prolongado de anoxia total, fase, de
reperfusibn miocérdi ca) uni o muttifactorial,

La incidencla de infarto de miocardio en la
cirugfa de revascularizacibdn mediante la técnica de
imptantaciédn de ta mamaria interna, varfa de un 9 a
un 30% (122,123,124,125,), porcentajes explicables
si se tiene en cuenta que se practica un tunel en el
miocardio, como lecho de ia arteria mamaria interna.

lLa incidencia de infarto de miocardio perio-

peratorio en la cirugfa de revascularizacién mediante



st

injerto aortocoronario, varfa ampliamente de unas
series a otras, oscilando de un 9 a un 40% (108,
126, 127, 128,129}, siendo la cifra media en 1a
actualidad, de un 13 aun 15% (111,112,130), si-
miiar a la encontrada en el presente estudio, L a
amplia gama de porcentajes encontrados pudier a
estar en relacion con el metodo seguido para la
deteccibn del infarto de miocardio.

El! infato de miocardio, es pues comOn en
este tipo de cirugfa y es una causa importante de
mortalidad y morbilidad precoz y tardfa. El infarto
de miocardio en esta cirugfa , es responsable de
muchos de los problemas del postoperatorio inmedia-
to, tales como insuficiencia cardfaca , shock, fallo
renal, etc,

En nuestro estudio encontramos diferencias
significatlvas, en cuanto a ta evolucibn clfnica de
los enfermos, respecto a si tuvieron o no, infarto
de miocardio perioperatorio, Estos tltimos, se en-
contraban en una mayor proporcibdn asintoméiticos
tras la ciruglfa , que los primeros.

E) diagnbstico de infarto agudo de miocardio
perioperaotorio, para la mayorfa de los autores, de-
be limitarse Gnicamente al hallazgo de ondas Q patolb-
gicas de nueva aparicidn, Nosotros hemos seguido es-
te criterio, pero ademéas hemos considerado, como
criterio de infarto perioperatorio, la pérdida severa
de voltaje de la onda R tras la cirugfa, ya que cree-
mos y nuestros resultados estédn de acuerdo con ello,
que pérdidas menores de voltaje, pueden estar en re.
laciédn con el propio acto guirGrgico en sT ¥y no con la

aparicibdn de una necrosis,
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Para explicar este hecho se han barajado
factores tales como cambio en la pos icibn del
corazbn en la caja torfcica, cambios en la impedan-
cia toracica (118)...

Las alteraciones del segmento ST o de la
onda T, son por lo general secundarias al trauma
peric8rdico, haciendo muy diffcil el reconocimiento
del infartos no transmurales o subendocardicos.Clif-
nicamente la anestesia, |la obnubilacibn secundaria
a opidciodos y el dolor propio de la toracotomla,
hacen deificil reconstruir la historia de dolor debi-
da al propio Infarto de miocardio.

E| proplo acto quirGrgico,que conlleva a le-
siones mUsculos esqueléticas, hembslisis y la des-
fibrilacibn, tienden a elevar los niveles enziméaticos
(GOT, CPK,LDH), por encima de los valores normales
(123,131), haciendo en bastantes casos dudosos su
valor en el infarto de miocardio perioperator io, Sin
embargo, Baul y colaboradores (132) analizan el va-
lor de la enzima CPK_MB determinada mediante croma-
tograffa en el diagndstico de dicho tipo de infarto y
'concluyen que es um prueba de gran valior en el diag-
nbstico del infarto de miocardio perioperatorio, siendo
més sensible que el elecotrocardiograma,que la escin-
tigraffa de miocardio, con Tecnecio 99 y que la eleva-
cibn de los enzimas GOT LOH y CPK, MB, determinada
mediante electroforesis,

Una Gnica determinaciétn de CPK=-MB, mediante
cromatograffa entre las 6 v 12 horas despues de la in-
tervencibn alertarfa al cifnico de la posibilidad de las
complicaciones postoperatorias en enfermos con niveles

enzimaticos altos (GOT, CPK LDH),
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En nuestro estudio, las cifras de enzimas
séricos (GOT,CPK LDH) estuvieron elevadas de
forma signifiactiva en el grupode enfermos que hicie-
ron infarto perlope_ratorlo, pero hay que tener en
cuanta la frecuente aparicibn de faisos positivos,
por lo que creemos en fa gran utllidad de la deter-
minacidtn de | enzima CPK,_MB medlante cromato-
graffa.

La aparicibn de nuwvas ondas Q en el
postoperatorio puede estar en relacibn con otros
factores distintos a la lesibn directa del mloc ardo
como ya comenthbamos en la introduccibn.

Chamberlain y Seal (133), estudiaron en
217 pacientes, sometidos a cirugfa no torécica, los
efectos de la anestesia general observando la aparl-
ci6bn de nuevas ondas Q@ en tres de ellos,

Bassan (129), t1amé la atencibn sobre la po-
sibilidad de ondas Q, que no se debfan realmente a
infarto de miocardio sino a ta deteccibn de un l.nfarto
preexistente, En su trabajo, sugiere , que antes de
la intervencidn la isquemia de la cara anterior del
.corazbn contrarestaba eléctricamente al infarto pree-
xistente de localieaclién Inferior. Al revascularizar
la cara anterior del corazé6n, mediante el injerto aor-
to coronario, mejorarfa la Isquemia, quedando al des-
cubierto el infarto antiguo pudiendo ser este tipo de
enfermos, los que presentaban un postoperatorio favo-
rable, simifar al de los que no tienen infarto periopera-
torio.

La aparicién de nuevas ondas @ después de

la Cirugfa de injerto aorto coronario se correlaciona
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bie’n, con la aparlcibn de anormalidades localilzadas
en el movimiento de la pared ventricutar (130),en
el &rea donde se producen los nuevos cambios elec-
trocardiogréficos,

lLa normalizacibtn del elecrocar diograma
tras un infarto agudo de miocardio, con desaparicibn
de tas ondas Q patolbgicas, suele ocurrir dentro del
primer affio de evolucibn del mismo., per o también
puede ocurrir en pocos dias (135,136) . La desapari-
cibn del patrbn de infarto , no cambia el pronbstico
en relacibn a la mortalidad,

Los mecanismos que se invocan para la desa-
pariciébn de ondas @ anormales son variados (135,136,
137, 138, 139): aparicién de trastornos de la condu-
ccidn intraventricular, aparicibn de un segundo infar-
to en la zona que se enfrenta al primer infarto,desarro-
ilo de circulaciébn colateral,con mejorfa de la perfusidén
del area infartada y su zona adyacente, con aumento de
la actividad eléctrica de dicha zona, etc.

LLa reaparicitn de fuerzas elé&ctricas, tras
e} bypass aorto coronario, con la consiguiente desa-
paricibn del patrbn electrocardibgrafico de infarto de
miocardio (casos 1 y 6), se ha sugerido, que sea debi-
da a que los patrones de infarto fuesen secundarios
a isquemia miocéardida , mas que a ver dadera hecrosis
(139,140 , 141), la cual desaparece al mejorar la per-
fusibn coronaria mediante el bypass, indicando que
breas de miocardio eléctricamente silentes no son si-
nonimo de muerte celular,

Las ondas Q@ anormales, transitorias, han si-
do atribuidas a &Greas elettricas inertes reversibles

del miocardio (142), Ondas Q transitorias, pue den apa-



recer también en situaciones tales como insufi -
ciencla coronaria (143, 144) hipoglucemla, shock,
pancreatitis (145), etc. '

Klein y colaboradores (134}, han comuni-
cado la presencia de ondas @ patblbgicas transito-
rias durante ta cirazx lacibén extracorpbrea , con o
sin clampaje aértico y/o perfusién coronarfa, que
desaparecen rapidamente al interrumpir aquella,.
Este hecho sugiere que dichas ondas @ son debidas
a alteraciones de la actlvidad eléctrica celular vy
no a dafo celular irreversible. Estos autores men-
cionan diversos mecanismos como responsables de
la aparicibn de ondas @ transitorias, tales como
lesiones producidas en las artertas coronartas
durante la canulacién, isquemia selectiva del mio-
cardio ventricular, contraccibn de los esfinteres
de los capilares , trastornos metabblicos y altera-
ciones del balance electroiftico, fundamentalmente
hiperpotasemia, hipotermia, etc.

Los trastornos de la conduccibn asociados
a cirugfa cardlfaca, han sido estudlados por diversos
autores (108,146,147,148). Su Incidencia y variedad
estan en relacibn con el tipo de cirugfa. La mayor'Ta
de los trastornos de conduccibn se asocian a cirugfla
valvular, La incidencia de alteraciones de la condu-
ccibn tras la cirugla de revascuilarizaclbn del mio-
cardio, varfa de un 4 a un 6% en un estudio de Sa-
tinsky (148) y por Brewer (108), a un 15 a 20% en -.
contrado por Zeldis (149) y por Selzer yv Cohn (150)
NUestros resultados est8n més de acuerdo con los
hallazgos de los primeros.

Los trastornos mas frecuentemente encon-



trados son bloqueo completo de rama dcha., bloqueo
completo de rama izda.,hemibloqueo anterior lzdo,.

Y, mas raramente, bloqueo auriculoventricular co m-
pleto, Los trastornos de conduccibn de ta rama dcha.
del haz de Hiss, suelen ser transitorios,desaparecien-
do generalmente en los primeros dias del postoperato-
rio,

La aparicibn de infarto de miocardio y muer -
te sGbita en el periodo evolutivo,es més frecuente en
aquellos pacientes que presentaron, en el postopera-~
torio btoqueo completo de la rama izda. del haz de
Hiss. Los trastornos de conduccibn de !a rama dcha.
del haz de Hiss, suelen ser benignos y transitorios,

Los trastornos de la conduccibn encontrados
por nosotros fueron slempre benignos y de buena evo-
lucibn (B8 casos con bloqueo incompleto de rama dcha.
Yy 3 con hemlbloqueo an_terior izdo. ).

No hemos encontrado, como ha sido anterior-
mente publicado, diferencias significativas entre los
grupos de enfermos con o sin alteraciones de la con-
duccibébn en lo que respecta a ta ebhd, sexo, antece-
dentes de infarto de miocardio, tipo de &ngor ,facto-
.res de riesgo cboronarlo, nGmero de vasos con este-
nNosis significativas, presiones telediastblicas ventri-
culares izdas, nOmero de injertos realizados, tiempo
de clampaje abrtico y trastornos dei pH, gases y elec-
trolltos., Por el contrario,a diferencia de lo publicado
por otros autores (146,147,149), hemos encontrado que
los enfermos que presentaron alteraciones de la con-
duccibdbn tuvieron un nUlmero significativamente mayor
de arritmias y aparicidn de infarto de miocardio peri-

operatorio y una duraclbn mayor del tiempo de - circu-



lacibn extracorpbrea, Este hecho, puede estar en
relaciébn, con el pequefio nttmero de casos con alte-
raciones de fa conduccibn en nuestro estudio,

Se ha atribuido, como posible causa de
trastornos de la conduccibn,a 1a Isquemia o necro-
sis del sistema de conduccibtn secundaria al acto quli-
rbrgico.

LLa existencia de una mayor Incidencia de
infartos perioperatorios en los enfermos que pre-
sentan trastornos de la conduccibn de la rama izda.
del haz de Hiss, sugiere que dichos enfermos tienen
una enfermedad mioc&rdica més extensa y més senslibie
a los cambios isquémicos durante la intervencitn, Todos
estos hechos hacen pensar que este tipo de enfermos de-
ben ser vigilados més estrechamente.

Las arritmias del tipo de la taquicardia su-
praventricular, ocurren en el postopxratorio, después
de esta cirugfa con um frecuencia de un B a un 30% de
fos casos (151,152,153} apareciendo preferentemente
en el segundo y tercer dfa.

En nuestro estudio, ta frecuendia de apari-
cid6n de arritmias supraventriculares fue de un 24%,
siendo la fibrilacibn auricular paroxistica la mas
frecuente {20casos). Los enfermos .que presentaron
arritmias supraventriculares no tuvieron mayor nl-
mero de alteraciones del pH gases y electrolitos, que
los que no las presentaron, de acuerdo con lo ya pu-
blicado por otros autores, (152,153),

De los factores encontrados por nosotros
como significativamente diferentes en los grupos con
y sin arritmias, Unicamente cabrfa destacar el hecho

de la existencia de pre siones telediastblicas ventricu-
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lares izdas. mas elevadas, en el grupo de enfermos
que presentaron arritmias.

Se ha postulado la utilizacién de digitali=-
cos de forma profilhctica, para prevenir la apari-
cibn de arritmias pero los resultados son contra-
dictorios. Asf, OtKane (154), en 1972 y Johnson (155)
en 1.976, publicaron sendos trabajos sobre este tema
encontrando una dismlnucibn de la incidencia de 1as
mismas , sl se digitalizaba a los enfermos antes de
la intervencibn,manteniéndose los digitadlicos en el
postoperatorio. Por o{ra parte Tyras (lSl), encuen -
tra que los digithlicos aumentan la frecuen cia de
presentac i46n de arritmias supraventriculares en los
enfermos que son sometidos a cirugfa de revasculari-
2acibn, atribuyendo dicho efecto -, a una potenciacidn
por la digital del automatismo y velocidad de condu-
ccibn en el mOGsculo auricular,

Recientemente se han comunicado resultados
satisfactorios en el control de arritmias supraventri-
culares, con el tratamiento pre y postoperatorio con
Betabloqueantes (156,157),

Las arritmias ventriculares tras esta cirugfa
se producen con u na frecuencia variable de un 112
aun 14%, segtn distintos autores (158,159,160),.Se
suelen asociar a problemas de hipopotasemia y tras-
tornos del equilibrio 4&cido base, como factores pre-
cipitantes que pueden verse potenciados por isquemia
de diverso grado tras la cirugfa de revascularizacibn,

En nuestro estudio la frecuencia de aparicibn
de arritmias ventriculares estuvo en relacibn con los
mismos factores que los referidos anteriormente para

las arritmias supraventriculares,



Al comparar la evolucidn clfnica de los

enfermos con arritimias supra y/o ventriculares,

con |la de fos que no las presentaron, ho encon-

tramos diferencia significativa respecto al porcen-

taje de pacientes asintomébticos tras este tipo de

cirugfa en uno y otro grupo, Esto est4 de acuerdo

con el hecho ya publicado de que la ap'ar'lclbn de

arritmi as , no se acompafa de un aumento de

talidad o morbilidad tardfa {161),

la mor -



|22
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CASOS CLINICOS:

CASO NUMERO j

Paciente de 52 afos de edad, fumador, con
antecedentes de infarto de miocardio anteroseptal,
en mayo de 1974, El paciente presenta un angor
postinfarto con una frecuencla de dos o tres episo-~
dios diarios, de unos 10 minutos de dur acién, con
incidencia al esfuer zo y episodios aisliados en repo-
so,

En el estudio coronariogr&fico, se apreclia-
ron estenosis significativas en la arterta descenden-
te anterior y coronaria dcha. Habfa aquinesfa del
segmento apical y severa hipoquinesia del| diafragmé-
tico.

E) ECG preoperatorio {fig. 1), muestra
ritmo sinusal, signos de clcatriz anteroseptal e
isquemia supepicardica en DI, aVL, y de V' a V4.

l.e practicaron un doble bypass aortoco-
ronario a la arteria descendente anterior y a la
coronaria dcha, El periodo postoperatorio transcu-
rrid sin problemas.

A los 6 meses de la intervencibtn le realiza-
ron valoracidn angiogfafica de ambos injertos obser-
véndose la permeabilidad de los mismos.

En la figura dos se puede observar la permea-
bilidad del Injerto a la descendente anterior con la
opacificacibn de esta. La figura 3 muestra la permea-

bllidad del injerto a la coronarla dcha. con la opaci-



ficacibn de esta Gitima,

E) ECG de 1a figura 4, de 5 aflos después
muestra ta desap arlcién de los signos de isquemia
supepicardica asf como el patré6tn QS de V1 a V3,
existentes en preoperatorio.

E] paciente se encuentra asintomético vy

con buena tolerancla al esfuerzo.
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Fig 3.

Fig. 4




CASO NUMERO 2,

Enfermo d;a 45 aflos de edad, fumador, que
presenta episodios de 4ngor de larga duracibn prac-
ticamente a diario con notable incapacidadfuncionat,

En el estudio coronarlogr‘éflco se aprecib:
-~ Obstruccidn completa de la coronaria dcha,, a ni=-

vel del segmento medio con opacificacién distal
por circulacibn coltateral y buen vaso distal,

- Obstruccibn completa de la arteria descendente
anterior a nivel de su segmento proximalsreocpaci-
ficandose la porcibn distal, a partir de circula-
ciébn colateral provenlente de la arteria circunfile-
ja.

- A nivel de una rama pbstero lateral de Ia circun-
fieja se aprecl6 un espasmo que oclula el 99%de
su luz, siendo el vaso distal aceptable,

E| ECG preoperatorio (fig. 5,6) muestra
ritmos sinusal , con bloqueo aurfculoventricular de
22 grado, tipo Wenckebach y signos de isquemia sub-
epic&rdica en DIt DIl y aVF, junto con signos de
"probable cicatriz septal,

Le practicaron un triple bypass aortocorona-
rio a la arteria descendente anterior,rama ppstero la-
teral de la circunfleja y coronarla dcha.

E| ECG del segundo dia posoperatorio (fig 7)
muestra ritmo sinusal a 94 lpm, E{| intervalo pr es
normal, '

El enfermo ha vuelto a revisibn clfnica 6
meses después ,E| ECG correspondiente es el de la

figura 8 que muestra ritmo sinusal yv desaparicibn de
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de los signos de isquemia del ECG preoperatorio.
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CASO NUMERO 3

Enfermo de 56 afios, con antecedentes
de diabetes mellitus, que presenta desde hace va-
rios meses un aAngor que le aparece con esfuerzos
fisicos moderados. En los Gltimos meses ha aumenta -
do ta frecuencia de los episodios,llegando a tener
varios al dfa,

En el estudio coronariogréafico se observé
una estenosis Gnica, en el segmento proximal de la
arteria descendente anterior, que oclufa un 90%de
su luz, En la ventriculograffa izda, la contractili-
dad de los diferentes segmentos era buena,

E| ECG preoperatorio (fig.9), muestra rit-
mo sinusal a 52 lpm y signos de isquemia subepicéra-
dica de V1 a V5, con ST descendido en V3 y V4,

Fue intervenido de un bypass aortocorona-
rio a la arteria descendente anterior, E! postopera -
torio transcurrid sin problem.as.

En el ECG de dos meses desputs (fig, 10} se
puede apreciar la desaparicibn de los signos de [s-
" quemla,

E) enfermo bha continuado viniendo a las
sucesivas revisones clfnicas encontréndose asintomé&-

tico.
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CASO NUMERO 4,

Paciente de 60 afios de edad, fumador de
menos de 20 cigarrillos al dfa con antecedentes de
hipertensi6én arterial e infarto de miocardio. Desde
hace varios meses presenta episodios de &ngor con
una frecuencia de dos o tres al dfa, que leapare-
cen con esfuerzos ffsicos moderados y con buena
respuesta a los nitritos,

E|] estudio coronariografico mostré;

- Obstrucciébn completa de la coronaria dcha, en su
segme nto proximal sin,circulacibn colateral que reo-
pacifique |la parte distal,

- Estenosis subtotal a nivel del segmento medio de la
descendente anterior,con buen vaso distal,

- Estenosis del 99% de la segunda rama di agnonal
de la descendente anterior, ]

- Estenosis del 99% de una rama ob tusa marginal de
la arteria circunfleja.

- Estenosis del 75% a nivel dei segmento distal de la
circunfleja,

E| ECG preoperatorio (Hg.l.') muestra ritmo
sinusal! con Isquemia subepicardica en la serie pre-
cordial y lesiétn subendoc&rdica en v4 y v§5,

En la ventriculograffa Izda. presentaban
contractilidad nor-.mal los segmentos 4ntero basal, sep~
tal v pbstero basal; hipoqulnesia, el &ntero tater al,
diafragmético y pbstero basai y disquinesta el apical.
La fraccibtn de eyeccibn calculada por planimetrfa
fue del 38%.

E| paciente fue intervenido de un bypass



aorto coronario a la arteria descendente anterior
y 22 rama diagnonal. En el periodo postoperatorio
presentd trastornos del ritmo cardid8co consistentes
en bradicardia sinusal y ritmos de la unibn,

E{ ECG de la figura 12, es el correspon-—
diente al 22 dfa postoperatorio,

6 meses después de la intervencidbn, el pa-
ciente se encuentra asintomitico vy el ECG corres-
pondiente a esa fecha es el de la figura 13, gue

muestra un trazado dentro de IfTmites normales,
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CASO NUMERO 5

Enfermo de 53 afflos, con antecedentes de
diabetes mellitus, e hipertensibn arterial. Desde
hace 3 meses presenta episodios de angor de tipo
progresivo, con varias crisis dlarias y con episo=
dios en reposo. '

Ey Estudio coronariogré&fico mostrb:

- Estenosis del 90% en el segmento medio de la
descendente anterior, con buen vaso distal,

-~ Obstruccibn completa de la arteria clrcunfleja
proximal, con opacificacibdn distal por circula-
cibn homo y heterocoronaria y mal vaso dis tal,

- Estenosis no significativa en el segmento medio
de la coronaria dcha,

E| ECG preoperatorio {Fig., 14), muestra
ritmo sinusal a 52 lpm y signos de Isquemlia sub-
epicardica en DIl, DIlIl yv aVF y de V3 a V6 ..

Al enfermo le practi@aron un bypass aorto-
coronario a la descendente anterior,

Un ECG de pocos dfas despuds de la inter-
‘veneibn, se muestra en ta figura 15,

i1 dfias después de la intervencibn qulirGra.
gica le practicaron valoracibn angio§yrafica que mos-

tr6 la per fecta permeablilidad del Iinjerto.
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CASO NUMERO 6

Paciente de 57 afos, fumador y con antece-
dentes de infarto de miocardio, Presenta &ngor post-
infarto.

El estudio coronariografico mostro’:

- Estenosis del 50% a nivel del segmento medio de
ta coronaria dcha.

-~ Obstruccibn completa de la desceden dente anterior,
con opacificaci6bn distal por circulacién héterocoro-
naria de la IVP y buen vaso distal.

-~ En ta arteria circunfieja se observan estenosis
no significativas,

En la ventriculograffa izda., tenfan contrac-
tilidad normal los segmentos &ntero basai, pbstero
basal, septal, y pdbstero lateral; Los segmentos &n-
tero lateral apical y diafragmético estaban aquinéti~
cos.

E} ECG preoperatorio (fig, 16}, muestra
ritmo sinusal, eje eléctrico medio a - 30 -2, signos
de isquemia subepicardica en DI, aVL y de vi a V6
‘y.complejos QS en Vi-. V3, sugerentes de cicatriz
septal.

LLe practicaron un bypass aorto coronario a
la descendente anterior y primera diagonal, En el
postoperatorio presentd en dos ocasiones, crisis
de fibrilacibtn auriculiar paroxistica, que cedieron
con tratamiento,

El ECG de 8 meses después {fig. 17), mues-
tra ondas T positivas en la serie precordial y apa-

rece en V2 y V3, una onda r muy rudimentaria.
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E) ECG de la figura 18, es de 6 meses méas
tarde y muestra ondas T positivas en la serie pre-
cordial v la desaparicibn del complejo QS en V1_V3,

E| enfermo se encuentra asintomético.
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Fig, 16

Fig., 17
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CASO NUMERO 7

Enfermo de 39 afios de edad, fumadorde
40 clgarrillos al dfa ‘y con antecedentes de ulcus
duodenal. Desde hace me ses presenta episodios de
&ngor que comenzaron siendo de esfuerzo, pero en
la actualidad presenta ademé&s, episodios nocturnos,

E) estudio coronériogréfico mostrbd una es-
tenosis severa en el segmento medio de la descen-
dente anterior, v

€| ECG preoperatorio {(fig, 19) presenta
signos de isquemia subepicérdica en |la serie pre-
cordlal,

lLe practicaron un bypass aortocoronarls
a la descendente anterior,

E) ECG de Ia figura 20 corresponde a dos
semanas deépues de la intervencibtn, Las ondas T
de la serie precordial son positivas,

E{ enfermo ha sido visto en sucesivas revi-

siones cl fnicas v se encuentra asintomético.
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CASO NUMERO g

Enfermo de 54 afos, que desde hace varios
meses presenta un angor muy Invalidante,que le apa-~
rece conh minimos esfuer zos,

v E) estudio coronariografico evidencib:
- Estenosisdel 90 % en el segmento medio de la des-
cendente anterior,
- Estenosis de un 50% de una rama pbstero lateral
de Ja circunfleja con buen vaso distal,
- Estenosis del 75% en el orfgen de una rama pbsteo
lateral de |la coronarla dcha,

En ta ventriculograffa izda, habfa hipoquine-
sia de los segmentos apical,dliafragmético, pbstero ba-
sal y septal; El resto contrafa normalmente, La EF
era de un 56%.

E| ECG preoperatorio (filg. 21) mestra un
trazado dentro de Ifmites normales,

Le practicaron un bypass aortocoronario
doble a la descendente anterior y a una rama pbstero
‘lateral de la circunfleja.

Un ECG del 62 dfa postoperatorio (fig.22),
no muestra variaciones respecto al preoperatorio,

Doce dfas después de la intervenc.ibn, le
realizan valoracibn anglofrafica de los Iinjertos que
muestra la obstruccibn del corbespondiente a la des-
cendente anterior,

E} enfermo ha vuelto a revisibn cifnica seis
meses después; el ECG (fig., 23) muestra signos de

isquemia subepicardica de Vi a V5, E| paciente tiene



un &ngor estable, de mediano esfuerzo.



Fig. 21

Fig. 22



Fig., 23




CASO NUMERQ 9

Enfermo de 44 affos de edad, hipertenso
y fumador que presenta un aGngor de reciente comien-
zo de ev-cyiucibn progresiva,

Et estudio coronariogr&fico mostrb:

- Estenosis del 50% a nivel del segmento medio de
fa coronaria dcha,

- Estenosis del 75% a nivel de! segmento medio de
la descendente anterior.

- Estenosis del 75% a nive! de la 12 rama sep tal.

En la ventriculografla Izda, se aprecibd con-
tractilidad normal de todos los segmentos a excepcibn
del apical que estaba hipoquinético.

E) ECG preoperatorio (fig, 24) muestra un
trazado dentro de Ifmites normales,

Le practicar on un bypass aorto. a lfa arterla
descendente anterior.

E| ECG del primer dfa postopratorio (fig.25)

muestra onda P negativa en Dl Dill, aVF, V5 V6, suge-
rente de ritmo auricular izdo,
) Al mes de la Iintervenclibdn quirtGrgica le prac-
ticaron valoracibn anglogréfica delinjerto, observando
la obstruccibdn del mismo, que sin embargo no ocasiond
alteraciones en la circulacibdn a través de |la arteria
descendente anterior. (fig. 26).

E|] ECG de dos aflos después no muestra modi-

ficaciones respecto al del preoperatori o,
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CASO NUMERO 10

Paciente de 58 afios de edad, con antece-
dentes de infarto de miocardio que presenta un &n-
gor de esfuerzo, que cede bie€n con reposo vy /o ni-
tritos.

Estudio coronariografico :

-~ Obstruccibn completa de la coronaria dcha., a ni-
vel proximal, con opacificacibdn postestenbtica por
circulacibdn heterocoronaria,

~ Dos estenosis del 50% a nivel de la descendente
anterior.,

- Estenosis del 99% a nivel de la arteria circunfleja

—~ Obstruccibn completa a nivel de la circunfleja distal,

Ua ventriculograffa izda., mostrbd hipoquinesia
del segmento &ntero lateral, disquinesia apical y con-
tractiiidad normal del resto de |los segmentos,

El ECG preoperatorio (fig, 27), muestra rit-
mo sinusal a 73 Ilpm y signhos de probable cicatriz in-
ferior,

e practicaron un bypass aortocoronario do-
‘ble, a la descendente anterior y a la dcha.

Ei1 ECG del primer dia postope ratorio (fig, 28)
mue stra un ritmo de la unibn auriculoventricular, con
imagen de bloque o incompleto de rama dcha., no exis-
tente en et ECG preoperatorio,

Un mes después de la intervnecibn , le prac-
tiearon vaioracibn angibgréafica de los injertos que
evidencid la obstruccibn del de la descendente anterior,
La figura 29, muestra la permeabilidad del destinado

a la coronaria dcha, La figura 30, muestra la opacifi-
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cacibn de las arterias descendente anterlor y gru-
po circunflejo en proyeccibn lateral, en el preopera-
torio. E_n la figura 31, correspondiente al postopera-
torio se observa, una obstruccibn completa a nivel
del segmento medio de |a descendente anterior, con
reopacificacibn distal por circulaclién colateral, Ei
injerto se hallaba ocluido.

El enfermo ha venido a sucesivas revisiones
clinicas vy se encuentra asintomético,

Un ECG de un afio después, mostraba bloqueo

avanzado de rama dcha,
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Fig. 31
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CASO NUMERO 1t

Enfermo de 49 afios de edad, diabético e
hipertenso. Presenta Inicialmente un fngor estable,
que en los Gltimos meses se ha hecho de tipo pro-
gresivo, presentando en {a actuallidad crisis en re-
poso. ‘

En el estudio coronariografico,se aprecib
una estenosis del 75% de la coronaria dcha. y otra
también del 75% en la descendente anterior,

La ventricutograffa lzda, mostrd contracw
tilidad normal de todos ios segmentos.

E| ECGpreoperatorio (fig. 32), muestra rit-
mo sinusal a 70 Ipm y no se observan alteracliones,

Ll.e realizacon un doble bypass aorto corona-
rio, a la descendente anterior v a la coronaria dch a,

Un ECG del 42 dfa postoperatorio (figura 33),
es simitar al del preoperatorio.

Le practicaron valoracibdn pecoz de los dos
injertos, observando la obstruccibdn del correspondien-
te a ta descendente anterlior, '

Un ECG de pocos meses después (Fig, 34),
muestra , como Onica modificacibdn respecto al del
preoperatorio, un aplanamiento de ia onda T en todas

tas derivaciones,
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CASO NUMERO 12

Paciente de 40 affos de edad, que con his-
toria tfpica de &ngor de esfuerzo , fue sometido a
estudio coronariografico donde se aprecib una es-
tenosis del 99% de la descendente anterior, y otra
del 50% a nivel de una rama diagpnal .La arteria
IVP naclfa de la circunfleja.

Todos los segmentos contrafan normalmente.
La fraccibn de eyeccibn era del 63%.

Et ECG preoperatorio se muestra en ta fig,
35,

E}l enfermo fue intervenido de un bypass
aorto coronario a la descendente anterior, Los ECG
del postoperatorio no mostraron modificaciones,

Al mes de la intervencibn,le reatizaron va-
loracidn del injerto, mostrando la obstruccibn del
mismo. Un ECG de varios meses después se puede ob-

servar en la figura 36,
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CASO NUMERO 13

Enfermo de 62 affos de edad, fumador, con
antecedentes de diabetes mellitus, hipertensibn ar-
terial e Infarto de miocardio. Presenta un &Sngor
que le aparece coh pequefios esfuerzos.

En el estudio coronariografico se aprecib6:
- Estenosis del 99% de ta descendente anterior en

su segmento proximal,con obstruccibn completa
a nivel del segmento distal.
- Estenosis del 90% de la primera diagonal,

En la ventriculograflfa izda.,la contractili-
dad se hallaba conservada en todos los segmentos,
excepto en el aplcal que estaba aquinético.

ElI ECG preoperatorio {(fig. 37}, muestra
un trazado dentro de Iimites normales,

lLe practlicaron un bypass aortocoronario
tnico a la arteria descendente anterior em "Ki-
ssing” con ta primera arteria diagonal.

E| ECG del segundo dia postoperatorio,
(f1g. 38) muestra elevacién del segmento ST en V2 y
V3 con complejo QS en V2 y onda @ en V3 y Vg,
no existentes en el preoperatorio y sugerentes de
infarto agudo septal. El} Eje eléctrico experimenta

un giro a la izda.

Al mesde la intervencibn,le realizaron va-
loracibn angiogr&fica del injerto observindose su
perfecta permeablliidad {fig. 39},

El enfermo se encuentra bia’n Yy no tiene
episodios de angor. Et ECg de la figura 40 co-

rresponde a dos afios después de la intervencibn,
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CASO NUMERO 14

Enfermo de 40 affios de edd, sin anteceden-
tes de riesgo conocidos, que presenta un &ngor de
tipo progresivo.

E|l estudio coronariogréfico mostraba:

- Obstruccibn completa de |la coronaria dcha. en
su segmento medio, con reopacificacibn del seg-
mento distal y de la IVP, a través de circulacibn
colateral a partir de la circunfleja.

~ Obstrucclédn completa a nivel del segmento medio
de la descendente anterior con opacificaciébn dis-
tal por circulacién colateral a partir de la circun-
fieja.

- Estenosis del 75% de una rama pbstero lateral de
la circunfleja, con mal vaso distal,

En la ventriculograffa izda. el segmento
&ntero lateral se hallaba hipoquinético, el apical dis-
quinético v el resto de los segmentos presentaban cona-
tractilidad normal,

En la figura 41 se muestra el electrocardio-
grama preoperatorio,

Al enfermo le practicaron un bypass aortoco~
ronario doble a la descendente anterior y coronaria
dcha.

Et ECG del segundo dia postioperatorio (fig, 42)
muestra ondade lesibn subepic&rdica en DIl DIl aVF
con ondas @ y con extensibdn a V5 y V6, El ECG de
6 dias despuébs (fig. 43) muestra el segmento ST | ya

casi lIsoeléctrico y signos de infarto inferior,
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A los dos meses de la intervencibébn quirGr-
gica,le practicaron valoracién de los injertos, en-
contridndose ambos permeables., La figura 44 muestra
la opacificacibn del injerto a la ar teria descendente
anterior y la de esta Gitima, Lka figur a 45 muestra
el injerto correspondiente a ta arteria interventri-

cular posterior,
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! ! Fig. 41

Fig.42
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CASO NUMERO 15

Enfermo de 58 afios de edad, hipertenso,
que desde hace dos meses presenta un angor pro-
gresivo con eplsodios prolongados. En la analftica
de sangre destaca una cifra de Colesterol de 355,
triglicéridos 1.400 y Ifpidos totales 1.600,
E}l estudio coronariogr&fico-s mostrb:
~ Obstruccidn completa a nivel del segmento pro-
ximal de la coronaria dcha,

- Estenosis del 99% en e! segmento proximal de
la descendent e anterior,con dos estenosis del
75% en su segmento medio,

- Obstruccidn completa, en su origen de la arteria
interventricular posterior, que es rama en este
caso de la circunfiejaycon fina reopacificacibn de

dicha arteria.

En la ven triculograffa izda., habta hipo-
quinesia . del segmento diafragmitico v severa
del apical; El resto de los segmentos presentaban

_contractilidad normal,

El ECG preoperatorio se muestra en la fig.
46,

Al enfermo !e practicaron un bypass aorto-
coronario doble a !la arteria descendente anterior
ya una rama pbstero lateral de la circunfleja.

En el segundo dfa postoperatorio las cifras
enzimaticas fueron: LDH 910 y GOT 180, E| ECG de
ese mismo dia se muestra en la figrua 47, Ha apare-

cido una onda de lesibn subepicirdica en toda la
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serie precordial, con amputacibn del voltaje de la
onda R, y complejo QS en V5, Veinte dias después,
se hizo valoracibtn de los injertos. Tanto el de ar-
teria descendente anterfor (fig .48), como el de Ila

circunfleja, (fig., 49) se hallaban permeabies.



Fig. 46
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Fig, 47
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Fig.48

Fig.49
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CASO NUMERO 16

Enfermo de 52 afios, fumador, que presenta
un &ngor de medlano esfuerzorque cede bien con repo-
so y nitritos. ’ »

Estudio coronarlogr&fico:;

- Estenosis del 50% en el segmento proximatl de ta
coronaria dcha,

- Estenosis del 90% de ta 22 Rama diagonal,

- Obstruccibtn completa de 1a arterta circiunfleja a
nivel proximal, con reopacificacibn distal, por cir-
culacibn colateral homocoronaria.

En la ventriculografla izda,, se observa una
buena capacidad contractil global,con hipoquinesla
del segmento pbs tero basal.

El ECG preoperatorio (fig. 50) muestra ritmo
sinusal a 64 Ipm y posiclbébn eléctrica semihorizontal.

El paciente fue intervenido, realizandosele
un bypass aorto coronario doble a l.a arteria cirAcun-
fleja yv ala 28 rama diagonal.

E! ECG del quinto du;a postoperatorio {fig. S51)y
muestra una bradicardia sinusal con fases de ritmos
de escape de la unién aurfcuio ventricular, con arrit-
mia del mismo orfgen y bajo voltaje; onda de lesibn
subepicérdica, con onda Q, en Dl y aVL, Un ECG de
revisién, de un ako después, (fig, 52), muestra ritmo

sinusal yQ en DI y aVL,
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Fig.52
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CASO NUMERO 17

Enfermo de 61 affos, muy fumador, con an-
tecedentes de hipertensibdbn arterial, ulcus duodenal
y nefrectomfa por TB renal. Presenta episodios de
8ngor de larga duracibén , que le aparecen con es-
fuerzos de mediana intensidad, cediendo, por lo
general bien con los nitritos.

EJ estudio coronariogréfico, mostrbd :

- Estenosis del 99% a nivel del segmento proximatl
de la arteria descendente anterior. Esta misma
arteria presentaba, en su segmento medio, un
trayecto intramiocérdico, con estrechamiento
sistblico, a ese nivel,

El ECG preoperatorio {fig. 53), muestra
un ritmo sinusal a 81 Ipm vy signos de isquemid
subepic&rdica en Vi V3,

El enfermo fue intervenido de un bypass
aortocoronario a la arteria descendente, con libe-
racibédn de! trayecto Intramiochrdico,

A las cinco dfas de la Iintervencibn,el ECG
muestra onda de lesibn subepicérdica en V1.V3
(fig., 54), En los dfas sucesivos, el segmento ST
se hizo isoeléctrico Invirtiéndose la onda T en Vit-
V4, Se ha producido un infarto anteroseptal,

Un ECG de revisibn de tres meses méas

tarde se muestra en la figura 55,
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Fig.55
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CASO NUMERO 18

Enfermo de 58 aflos, sin antecedentes de
interés, Presenta un &ngor muyinvalidante, con va-
rios episodios diarios,

En el estudlio coronariogr&fico, se obje~
tivd una lesibn Unica en el segmento proximal de
la descendente anterior que oclufa el 99% de su
luz,

El ECG preoperatorio {fig, 56}, muestra
ritmo sinusal a 63 lpm vy signos de isquemia sub-
epicardica en V2.Vg,

Le practicaron un bypass aortocoronario
a la arteria descendente anterior, Tres dfas después
de la intervencibn, aparece en el monitoryuna onda
de lesibn subepichrdica de V1 a V4, con amputacibn
del voltaje de la onda R en esas derivaciones.

Un ECG de dos semanas mas tar de {fig. 57)
muestra signos de infarto anteroseptal, en fase QT
con isquemta subepichrdica extendida a cara lateral,

A los nueve dfas de la inter venciébn quirGr-
‘gica, le practicaron valoraclén angiogrbfica del in-
jerto, observindose que estaba obstruido,

El enfermo ha sido visto en revisibn y se
encuentra asintoméatico. E] ECG de ta figura 58 co-

rresponde a seis meses despuébs de la intervencibn,
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CASO NUMERO 19

Enferma de 63 afos, con antecedentes de
infarto de mliocardio, Desde hace varios meses pre-
senta un adngor de mediano esfuerzo, que cede bién
con el reposo.

El estudio coronariografico mostro:

- Obstrucciédn completa de 1a coronaria dcha. en
su segmento proximal, opacificandose la por -
clébn distal, por circulacibén colateral a partir
.de la circunfleja .

- Estenosis de un 75% y 90% en la descendente
anterior, en sus segmentos proximal y medio res.
pectivamente,

Estenosis de un 70% de la segunda diagonal.

Estenosis de un 60% de una rama pbstero later al
la arteria circunfleja,

En la ventriculograffa tzqulerda, el seg -
mento &nterolateral se hallaba hipoquimétrico y el
diafragmético disquinético.

E} ECG preoperatorio se muesta en la fi-
gura 59,

A la enferma le realizaron un doble bypass
aortocoronario, a la descendente anterior y segunda
diagnonal, enferma de "Kissing"” y otro a la corona-
ria dcha,, a nivel de la interventricular posteior. En
el postoperatorio hubo elevacibn enzimética, con
LDH de 685 y GOT de 160. E)l ECG del segundo dfa

postoper atorio (figure 60), muestra ST elevado en
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D11, DIll, a VF y de V2 a V5, ondas QS en Il y
aVF y marcada amputacidn del volitaje de la R desde
V2 a V6, todo ello sugerente de infarto de cara
anterior, con extensibn a cara inferior. E| ECG
de pocos dias después, se muesira en la figura
61,

A las tres semanas de la intervencibn,
ie practicaron valoracibn de los injertos, encon-
trdndose estos permeables,

Un ECG de cuatro afios después se mues-

tra en la figura 62,
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CASO NUMERO 20

Enfermo de 58 aflos de edad, fumador de
20 cigarrillos al dia,diagnosticado de diabetes
mellitus, Hace dos aflos,comienza con episodios de
Sngor con medianos esfuerzos, En la actualidad la
frecuencia ha aumentado hacféndo llevar al pacien-
te una vida muy limitada.
En el estudio coronariogr&afico, se obser-
vé:
~ Dos estenosis no significativas, a nivel deil
segmento medio de la coronaria dcha,

- Estenosis del 99% en el segmento me dio de
la descedente anterior.

~ Estenosis de un 99% a nivel de la primera rama
diagnonal .

En ta ventriculograffa izda. habfa hipo-
quinesia de los segmentos antero lateral y dia-
fragmético, aquinesla del apical y contractilidad
normal del resto de 1os segmentos.

E| ECG preoperatoriolfig. 63), muestra
;‘Hmo sinusal 62 Ipm,PR de 0!'20 seg. y morfologfla
de las ondas T de la serie precordial sugerente de
Isquemia subendocérdlica.

El enfermo fue intervenido de un doble
bypass aorto coronario a la descendente anterior
y primera rama diagonal,

E| ECG del quinto dia postoperatorio
(fig. 64) miestra QS en Vi, y V2 y Q en V3, suge-

rentes de infarto septal.
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CASO NUMERO 21

-

Enfermo de 65 afMos de edad, con anteceden-
tes de diabetes mellitus y de dos infartos de miocar-
dio hace 11 y 5 aflos respectivamente. Presenta un
&ngor de minimos esfuerzos muy invalidante.

E| estudio coronariografico mostrb:

- Estenosis del 90% en el segmento distal de la
coronaria dcha, con buen vaso distal postestenb-
tico.

- Dos estenosis del 99%, a nivel del tronco com(n
de la coronaria 1zda., y del segmento proximal de
ia descendente anterior.

- Estenosis del 75% a nivel del segmento medio de
la descendente anterior,

- Obstruccibn completa de una rama obtusa marginal
de la arteria circunfleja.

- Estenosis de un 50% de una pbstero lateral de la
circunfleja, con muy buen vaso distal postestand-

tico,

En la ventriculograffa izda., se aprecia una
malta contractilidad global,con aquinesia de los seg-
mentos apical, diafragmético y pbstero basal, hi-
poquinesia del septal y &ntero lateraly contractili-
dad normal del &ntero basa}y pbstero lateral.

E| ECG preoperatorio (fig, 65), muestra
ritmo sinusal,eje eléctrico medio muy desviado a
la izda., signos de antiguo infarto de cara inferior
y septal v bloqueo de grado avarmdo de la rama

izda, del haz de Hiss,
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Al enfermo le practicaron un triple bypass
aortocoronario, a la arteria descedente anterior,
rama pbstero lateral de la circunfleja y coronaria
dcha., a nivel de ta IVP,

E| ECG del séptimo dia postoperatorio
(fig.66), muestra ritmo sinusal vy trastornos de la
conducclibn intraventricular izda, que aparecen
de forma altemante, Un ECG de sels meses despuébs

se muestra en la figura 67,
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Fig.67
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CONCLUSIONES,

1) La cirugfa de revascularizacidn miocérdica
mediante injerto aorto coronarlfio de vena safena, me-
jora los signos eléctrocardiogr&flcos de isquemia
subepicardica en un alto porcentaje de casos (81 %

en nuestro estudio),

1) E) infarto agudo de miocardio es una compii-
cacibn relativamente frecuente tras este tipo de ciz

rugfa, (16% en nuestro estudio).

i) El infarto de miocardio tras la cirugfa de
bypass aortocoronario, debe de ser el resultadi) de
un problema técnico y/o quirGrglco, uni o muiltifac-
toriai, (tiempo prolongado de circulacibn extrac.or-
pbrea, tiempo prolongado de clampaje abrtico, fase

de reperfusibn m'ioc&rdlca).

1v) La evidencia de Infarto de miocardio perio-
peratorio, es un hecho poco fidedigno del estado de

los injertos,

V) La localizaciébn del infarto de miocar dio
perioperatorio, no esti necesariamente en rel acibn

con el 4rea miocardica revasculartzada.
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Vi) Lagpariclbn de infarto de miocardio
perioperatorio, conlleva una mayor Incidencia de

mortalidad y morbilidad.

Vi) Debido al propio acto quirtGrgico, se
produce, en ei periodo postoperatorio una dis-
minucién significativa del voltaje, de la onda R
en precordiales lzquierdas, ~recuperandose los
voitajes del electrocardiograma preoperatorio,
varios meses después de la intervencibtn quirir-

glca.

Vi) LLa incidencia de trastornos de Jla
conduccibn, tras la clrugfa de bypass aortocoro-
nario, es infer ior a la determinada por otros ti.

pos de cirugfa cardlaca.

1X) Los trastornos de conduccibn de la ra-
.ma derecha del haz de Hiss, tras este tipo de

cirugfa, son benignos y transitorios,

X) La incidencia de trastornos del ritmo
cardfaco en el periodo postoperatorio de esta
cirugfa, es un hecho frecuente (34% en nuestro

estudio),
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X1 ) La presencia de trastornos del ritmo
cardfaco en el postoperatorio de esta cirugfa,
es un hecho transitorio , que no implica mayor

mortalidad o morbilidad.
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