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CARDIOLOGIA DEL ADULTO. - TRABAJOS LIBRES 

Revascularización mio~árdica de urgencias 
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Santafé de Bogotá, D.C., Colombia 

Se presentan 134 casos de revasculadzación miocár­
dica de urgencia, practicados en la F',:!ndación Santa 
Fé de Bogotá entre ·Ios años de 1~'83 y 1996. Las 
indicaciones principales fueron: angioplastia fallida 
con dolor persistente o inestabilidad hemodinámica, 
con anatomía coronaria adecuada para cirugía; infar­
to en evolución con anatomía angiográfica no suscep­
tible de manejo con angioplastia; cho(l~e cardiogénico 
con anatomía adecuada para intervención quirúrgica; 
enfermedad del tronco izquierdo principal e infarto en 
evolución; enfermedad de tres vasos ~~ infarto en curso 
y enfermedad de dos vasos con compromiso severo de 
la descendente anterior y fracción de eyección menor 
del 50% I 

La mortalidad perioperatoria fUt~de 6.7% (9 pa­
cientes) y la morbilidad se debió pdncipalmente a 
síndrome de bajo gasto, arritmias y complicaciones 
pulmonares, entre otras. 

Introducción 

Durante varios años, se ha practicado la revasculariza­
ción miocárdica quirúrgica (CABG o RVM) con éxito 
en muchos centros hospitalarios de todo .el mundo. La 
RVM es una cirugía mayor, que requiere una amplia 
infraestructura hospitalaria y un equipo humano am­
pliamente calificado para llevar a cabo con seguridad el 
procedimiento (1, 2, 3). '1 

Las estadísticas globales ubican la revascularización 
miocárdica de urgencias como uno de los procedimien-

Fundación Santa Fe de B.ogotá, Colombia. 

Correspondencia: Fernando Guzmán, MD, Av. 9 N° 117-20, consultorio 513, 
teléfono: 619 5272, Santafé de Bogotá, D.C., Colombia. " 

One hundred and thirty-four cases of myocardial 
emergency revascularization carried out in the F.un­
dación Santa Fé de Bogotá between 1983 and 1996 are 
presented. Themainindicators were: failedangioplasty 
with persistent pain or hemodynamic instability 
together with adequate coronary anatomy for 
admittance to surgery; ongoing infarction with an 
angiographic lUlatomy notsusceptible to manageIrlent 
through angioplasty; cardiogenic shock with adeqüate 
anatomy for surgical intervention; main left coronary 
disease and ongoing infarction; disease in three vessels 
and ongoing infarction and disease in two vessels 
severely compromising the anterior descen~ing 
coronary artery with an ejection fraction below 50 %. 

Perioperative mortality was 6.7% (9 patients) and 
morbidity was due mainly to low out put, arrhythmias 
and pulmonary complications, among others. 

(Rev. Col. Cardiol. 1999; 7: 3-9) 
" 

tos con mayor morbi-mortalidad, dadas las condiciones 
especiales del paciente y la magnitud del procedimiento. 

En nuestro trabajo estudiamos la experiencia il del 
grupo de cirugía cardiovascular de la Fundación Santa 
Fe de Bogotá (FSFB), en la práctica de RVM de urgen­
cia, a través de los trece años comprendidos entre 1983 
y 1996. 

Materiales y métodos 

Se revisaron las historias clínicas de los pacientes some­
tidos a RVMU en la FSFB desde enero de 1983 hasta 
diciembre de 1995, extractando los datos relevantes para 
completar un estudio esencialmente descriptivo. 
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Resultados 

Se hallaron 134 casos de RVMU, 100 practicados en 
hombres (74.6%) y 34 en mujeres (25,4%), para una 
relación hombre: mujer de 3 : 1 respectivamente. 

El paciente más joven sometido a la intervencion tenía 
28 años, el de mayor edad 84. En cuanto a ladistribución 
por grupos etarios: 1 paciente menor de 30 años (0.7%); 
3 pacientes entre 30-40 (2.2%); 21 pacientes entre 41-50 
años (15.6%); 51 pacientes entre 51-60 años (38.4%); 45 
pacientes entre 61 y 70 años (33.5%); 10 pacientes entre 
71 y 80 años (7.4%); y 3 pacientes mayores de 80 años 
(2.2%). (ver gráfica 1). 

En cuanto a los síntomas que obligaron la consulta del 
paciente, 48.5% de los pacientes (62) consultaron por 
angina de reciente comienzo; 41.1 % (55) por angina" en 
crescendo"; 8.2% (11) por angina post infarto; y 2.2% 
(3) por síntomas secundarios a la aparición de arritmias 
cardíacas. Todos los pacientes se clasificaron como de 
alto riesgo de infarto o muerte, de acuerdo con la clasifi­
cación de riesgo de Braunwald. 

PACIENTES POR GRUPOS ETARIOS 
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Gráfica 1. Distribución de pacientes según grupos etarios. 

El antecedente más relevante fue el tabaquismo, que se 
encontró en 76 pacientes (56.7%), seguido en orden 
descendente por hipertensión arterial en 65 pacientes 
(48.5%), dislipidemia 47 pacientes (35.1 %), familiares 
con infarto agudo del miocardio 42 (31.3 % ) Y diabetes 19 
(14.1%). El 46.2% de los pacientes al ingreso tenía 
historia de enfermedad coronaria conocida y el 18.6% 
había presentado previamente un infarto miocárdico (ver 
gráfica 2). 

En el momento del examen físico de ingreso 1¡e encon­
traron 29 pacientes (21.6% ) hemodinámicamente inesta­
bles (hipotensión, taquicardia-bradicardia, signos de bajo 
gasto). El electrocardiograma fue anormal en el70.8% de 
los intervenidos antes de ser llevados a cirugía. A 44 
pacientes (32.8%) se les documentó elevación enzi-
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mática antes del procedimiento quitúrgico (CPK,CPK-mb, 
troponina). 

DISTRIBUCION ANTECEDENTES 

1_% paclentesl 

ECC HTA DL TABACO DM 1M PREV FLIA EC 

Gráfica 2. ECC: enfermedad coronaria conocida. HT A: hipertensión 
arterial. DL: dislipidemia. TABACO: tabaquismo. DM: diabetes mellitus. 
IM PREV: infarto del miocardio previo. FLIA EC: antecedente familiar 
de enfermedad coronaria. 

A todos los pacientes se les practicó cateterismo 
cardíaco previo a la cirugía. En 35 (26.1 %) se encontró 
enfermedad de 1 vaso; 52 (38.8%) presentaron enferme­
dad de 2 vasos y 47 (35.1 %) enfermedad de 3 vasos. La 
arteria más afectada fue la descendente anterior (82.2%) 
seguida por la coronaria derecha (61.1 %) Y circunfleja 
(52.2%). En el 23.1% de los pacientes se encontró 
enfermedad de tronco. En cuanto a la función ventricular, 
la mayoría de los pacientes presentaba algún grado de 
disquinesia de la pared ventricular. Sin embargo, las 
fracciones de eyección fueron aceptables en la mayor 
parte de los casos (ver gráfica 3). 

FRACCIONES DE EYECCION POR HEMODINAMIA 
PREVIO A CIRUGíA 
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Gráfica 3. Hallazgos de fracción de eyección ventrículo izquierdo expre­
sado en porcentajes. 

La indicación de cirugía más constante fue el infarto 
agudo del miocardio en evolución (32.8%), seguido por 
angina de reposo (32%), angina de reciente comie~zo 
desencadenada por mínimo esfuerzo (20.1 %) Y 
angioplastiafallida (10.4%). Seis pacientes fueron lleva­
dos a cirugía con diagnóstico de shock cardiogénico 
(4.4%). Todos tenían recomendación para revasculari­
zación miocárdica quirúrgica grado A. 

Cabe anotar que aquellos pacientes que fueron inter­
venidos por infarto agudo del miocardio en evolución 

\ 
l. 
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fueron operados en promedio 90 minutos después de 
efectuado el diagnóstico de IAM. 

.1 

En lo referente a la técnica quirúrgica, los puentes 
venosos obtenidos de la vena safena fueron los más 
utilizados (86.5%). En 37.3% de los pacientes se utiliza­
ron puentes de arteria mamaria interna. En 24 pacientes 
se practicó un solo puente aorto-coronario; 2 puentes en 
52 pacientes; 3 puentes en 45 pacientes; 4 puentes en 13 
pacientes. El tiempo promedio de circulación extracor­
pórea fue de 81 minutos y el de clamp aórtico fue de 47 
minutos (ver gráfica 4); 34 pacient¿s requirieron 
inotrópicos durante la cirugía, 58 en el post-operatorio y 
24 durante y después de la intervención. : 

li 
TIEMPOS DE CLAMP AORTICO y CIRCULACION 
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Gráfica 4. Tiempos de clamp (aórtica) y de bomba (circulación extracor­
pórea) expresados en minutos. 

Todos los pacientes en el post-operatorio fueron tras­
ladados a la unidad de cuidados intensivbs médicos. La 
mayoría de los pacientes tuvo una estancia en VeI de 2 
días O menos (40,23%), y un período de ventilación 
mecánica menor de 24 horas (70.1 %). I 

EI68.6% de los pacientes evolucionó sú). complicac:io­
nes post-operatorias; 15 pacientes pn~sentaron bajó 
gasto persistente con dependencia de indtrópicos; en 8 
pacientes hubo complicaciones de origen rAllmonar (neu­
monía, tromboembolismo pulmonar, broncoespasmo 
severo); 8 pacientes presentaron arritmias graves que 
requirieron tratamiento con desfibrilación y soporte far­
macológico; 5 pacientes tuvieron que ser ~eintervenidos 
por hemorragia; 3 pacientes se complicaron con falla· 
orgánica múltiple (FOM); 2 con pacientes ~ufrieron falla 
renal aguda; 2 pacientes presentaron lesio~es cerebrales 
postoperatorias; 2 pacientes con trombosis venosa pro­
funda de miembros inferiores y 2 pacientes tuvieron 
infección de la estemotomía (ver gráfica 5) 

; 
'; 

La mortalidad intra-hospitalaria fue de 6.7% (9 pa-
cientes): 4 por choque cardiogénico refractario, 3 por 
arritmia letal que no respondió a maniobras de reanima-
ción y 2 por FOM. ~¡ 
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COMPLICACIONESPOSTOPERATORIAS 

16~ 
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Hemorrag Infección Bajo gaSlo Arrlt Let Comp Pul FOM IR Otras 
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Gráfica 5. Hemorrag: Hemorragia que requirió intervención quirúrgica. 
Infección: de esternotomía. Bajo gasto: expresado como dependencia a: los 
inotrópicos e hipoperfusión tisular. Arrit Let: taquicardia ventricular 
sostenida o fibrilación ventricular. Comp. Pul: complicaciones pulmonares 
(neumonía nosocomial, TEP, broncoespasmo severo). FOM: falla orgá­
nica multisistémica. IR: insuficiencia renal. Otras: ACV 2 casos, T~P 2 
casos. 

En el seguimiento el 88.75% de los pacientes no 
presentó eventos coronarios a los 18 meses de estudio. 

,1 

Discusión 

Hoy en día se acepta la teoría de la oclusión trombótlca 
aguda implantada sobre una lesión previa, originada en 
una fisura o ulceración de una placa, la cual expone el 
tejido conectivo subintimal, atrapando plaquetas y origi­
nando un coágulo de formación intracoronaria, con!iel 
subsecuente infarto de la zona irrigada por la respectiva 
arteria (6, 8). 

,1 

Los cambios de necrosis comienzan a los 15-20 
minutos a nivel del endocardio y se extienden hacia el 
epicardio, comprometiendo el 50% del tejido dentro de 
las siguientes tres horas y hasta un 75% cumplidas lfls 
seis horas de empezado el proceso (lO, 13, 14,30). 

La isquemiamiocárdica resultante de una obstrucción 
coronaria aguda, provoca una alteración segmentaria del 
músculo cardíaco, con un aumento progresivo en el 
volumen de fin de sístole y una disminución del volumen 
de eyección ventricular, ocasionando una disminución 
progresiva en ia fracción de eyección y la aparición de tim 
síndrome de bajo gasto cardíaco. El compromiso mayor 
de un 40% del perímetro ventricular es fatal (4). 

El ensayo italiano (GIS SI) con estreptoquinasa IY;IS 
otros han demostrado que la estreptoquinasa IV produce 
una adecuada reperfusión si se administra en las tres 
primeras horas tras la aparición de la isquemia. Se 
consigue un 75% de reperfusión con dosis alta y rápida 
de estreptoquinasa IV (26). 

No obstante, el activador tisular de plasminógeno, en 
régimen acelerado, presenta cierta ventaja sobre la 
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estreptoquinasa IV. Este agente parece ser más efectivo 
que la estreptoquinasa, produciendo una reperfusión en 
un 81 % de los pacientes, comparado con un 51 % para la 
estreptoquinasa, cuando esta última se administra a una 
dosis de 1.5 millones de unidades por vía intravenosa, 
administradas en 30 a 60 minutos. 

Las contraindicaciones de tratamiento trombolítico 
incluyen (16, 25): 

1. Accidente cerebrovascular hemorrágico previo. 

2. Enfermedad vascular cerebral no hemorrágica en el 
último año. 

3. Neoplasia intracraneana conocida. 

4. Sangrado interno activo o inminente. 

5. Sospecha de disección aórtica. 

Son contraindicaciones relativas las siguientes: 

1. Hipertensión arterial severa no controlada (cifras 
de 180 minHg sistólica y 110 mmHg diastólica). 

2. Diátesis hemorrágica conocida. 

3. U so concurrente de anticoagulantes a dosis terapéu­
ticas (INR mayor de 2). 

4. Trauma reciente (últimas cuatro semanas). 

5. Reanimación cardiopulmonar con duración supe­
rior a diez minutos, especialmente si ha sido traumática. 

6. Cirugía mayor en las tres últimas semanas. 

7. Punciones vasculares no susceptibles de compresión. 

8. Sangrado interno en las últimas cuatro semanas. 

9. Exposición previa a estreptoquinasa (cinco días a 
dos años), en caso de utilizarse este medicamento. 

10. Embarazo. 

11. Ulcera péptica crónica activa. 

El síndrome de angina inestable se caracteriza por un 
cuadro progresivo de dolor precordial isquémico tan 
grave que muchas veces es confundido con un lAM. Es 
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una angina de reciente evolución. El evento ha tenido 
lugar en los últimos 60 días y a menudo progresa a infarto 
de miocardio (especialmente en las 2 a 4 semanas siguien­
tes al diagnóstico), (5, 11). 

Se ha encontrado estenosis de la arteria coronaria 
izquierda principal en un 15% de los casos. Se puede 
realizar revascularización según los criterios anterior­
mente descritos con una mortalidad del 4% aproximada­
mente. 

Se dice que padecen angina inestable los siguientes 
pacientes: 

Pacientes con angina de comienzo reciente que se 
agrava rápidamente. 

Pacientes con angina estable que se hace más 
frecuente, grave y prolongada o se desencadena con un 
ejercicio menor. 

Pacientes con angina de cualquier duración que 
ocurre en reposo. 

El paciente debe ser admitido de inmediato en cuida­
dos intensivos para observación, diagnóstico y trata­
miento. Es importante identificar y tratar las afecciones 
concomitantes que puedan intensificar la isquemia. Hay 
que descartar la presencia de un IAM mediante ECG 
repetidos y determinación de la actividad enzimática. El 
reposo en cama, la sedación, el 02 nasal, los nitratos, los 
bloqueadores beta adrenérgicos y los antagonistas de 
calcio pueden ser eficaces antes de definir el manejo 
definitivo (34, 43). 

Los dos estudios principales que han comparado la 
revascularización miocárdica quirúrgica con el trata­
miento conservador son el Estudio Cooperativo Nacional 
y el de ÍaAdministración de Veteranos. La cirugía mostró 
impacto importante en dos grupos de pacientes: aquellos 
con enfermedad coronaria de tres vasos (sobrevida del 
89% a cinco años), contrastando con el 75% de sobrevida 
de quienes fueron sometidos a manejo médico. El otro 
grupo es el de personas con baja fracción de eyección, 
cuya mortalidad disminuyó de 27 a 14%. La mortalidad 
a un año y la aparición de infarto agudo a los dos años del 
episodio de angina inestable fue similar en ambos grupos 
(22,45). 

Los resultados muestran que el tratamiento médico 
inicial debe progresar rápidamente a un manejo invasivo 
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(angioplastia O cirugía) si no se logra un control adecua­
do. De hecho, las medidas intervencionistas están franca­
mente indicadas en casos de angina refractaria, angina en 
reposo o con bajo umbral de ejercicio, isquemia con 
disfunción ventricular, compromiso de la válvula mitral 
en los episodios isquémicos y cambios electrocardiográficos 
definitivos (20, 39). '1 

Cuando se trata de una trombosis coronaria súbita con 
oclusión completa, el restablecimiento He la circulación 
debe realizarse en las primeras seis horas o de ser posible 
en las primeras tres horas, para obtener la mejor recupe­
ración funcional. Si existe la disponibilidad de 
hemodinamista, cirujano y anestesiólogo, la mejor op­
ción (dentro de las primeras tres horas de comenzado el 

1 

infarto), es practicar coronario grafía para conocer la 
anatomía exacta de las arterias. Debe intentarse, cuando 
el paciente se encuentra en hemodinainia, restaurar la 
circulación por medio de una angioplastia de rescate y 
decidir en conjunto con los cirujanos la posibilidad de 
cirugía (17-19,37,44). 

En lo que se refiere a comparar angioplastia transluminal 
percutánea y cirugía coronaria, debe citarse el estudio 
BARI (Bypass Angioplasty Revascularization 
Investigation), cuyos resultados pueden resumirse en los 
siguientes puntos: 

:1 

La sobrevida a cinco años es similar. 

El tratamiento quirúrgico tiene un período de 
sobrevida libre de síntomas significativamente mayor. 
Es decir, la calidad de vida es mejor con cirugía. 

La angioplastia implica un riesgó' mayor de intei:~ 
vención quirúrgica ulterior. 

El beneficio de la cirugía es mayor en pacientes 
diabéticos. . 

11 

Los pacientes susceptibles de manejio operatorio tie-
nen alguna de las siguientes indicaciones: 

Angioplastia fallida con dolor persistente o ines­
tabilidad hemodinámica, con anatomía coronaria ade­
cuada para cirugía. 

Infarto en evolución con anatomíaangiográfica no 
susceptible de manejo con angioplastia:1 
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Infarto con complicaciones asociadas (ruptura 
septal, insuficiencia mitral). 

Choque cardiogénico con anatomía adecuada para 
intervención quirúrgica. 

Enfermedad del tronco izquierdo principal e infar­
to en evolución. 

Enfermedad de tres vasos e infarto en curso., 

Enfermedad de dos vasos con compromiso severo 
de la descendente anterior y fracción de eyección menor 
del 50%. 

En pacientes previamente tratados mediante trombolisis 
se recomienda esperar 7-14 días, persistiendo la indica­
ción quirúrgica en los siguientes casos: 

11 

1. Angina postinfarto con lesión de tronco izquierdo 
principal b enfermedad severa de tres vasos. 

2. Complicaciones postinfarto que requieren trata­
miento quirúrgico. 

3. Enfermedad severa del tronco principal izquierdo. 
En casos de infarto con lesión mayor del 75% del tronco 
izquierdo, la mortalidad es altísima con cualquier tip'o de 
tratamiento. 

4. Enfermedad severa de tres vasos tronco-equivalttnte. 

Los puntos más importantes en el acto operatorio 
son (35, 44): 

l. Protección miocárdica: El miocardio es protegido 
contra los efectos de la isquemia mediante hipotermia 
sistémica, hipotermia local, inyección intracoronaria de 
soluciones hipotérmicas, administración de soluciones 
ricas en potasio y uso de sangre a bajas temperatilras 
entre otros métodos. En la FSFB preferimos utilizar 
cardioplejía sanguínea oxigenada 

2. Tipo de injertos: La vena safena es el injerto inás 
utilizado en cirugía coronaria. El delicado manejo 
operatorio de la vena con objeto de evitar trauma hístico 
es vital. Si no se dispone de safena (safenectomía, 
enfermedad varicosa severa), la siguiente alternativa es 
la vena cefálica. 

La árteria mamaria interna es quizás el injerto más 
confiable debido a su naturaleza histológica, a la baja 
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frecuencia de enfennedad arterial que en ella se presenta, 
a su accesibilidad en el momento de la esternotomia y a 
su prolongada penneabilidad a través de los años 
postoperatorios. Ella es usualmente utilizada como 
injerto directo a partir de la subclavia o como injerto 
libre. Su limitación principal es su longitud, la cual es 
adecuada para revascularizar la arteria descendente 
anterior y sus ramas en el lado izquierdo y la coronaria 
derecha en el lado derecho o contralateral. Desafortuna­
damente, en casos de urgencia, su disponibilidad está 
sujeta al tiempo quirúrgico, el cual debe ser minimo en 
pacientes con inminencia de infarto o infarto en evolu­
ción. 

Gran parte del daño ocasionado por la isquemia 
debida al clampeo aórtico es causado durante el período 
de reperfusión. Este síndrome, descrito en el miocardio 
hace más de diez años por Engleman, puede ser definido 
como la exacerbación del daño isquémico producido por 
reoxigenación a nivel subcelular, y caracterizada por 
contractura, disrupción de miofibrillas y sarcolema, 
edema celular, depósito de calcio y ruptura de las 
mito,:ondrias, inhabilidad en la utilización de oxígeno, a 
pesar de una adecuada concentración del gas en sangre 
y de un buen flujo coronario y, en casos severos, daño 
celular irreversible con sus consiguientes manifestacio­
nes fisiológicas, eléctricas, mecánicas, morfológicas y 
clínicas. 

El daño es reversible cuando solamente existe edema 
discreto, pérdida parcial del glicógeno celular y obvia­
mente cuando el tiempo de isquemia severa ha sido corto. 
En este caso las mitocondrias recuperan su funCión. La 
causa del daño es el cambio súbito en la presión, flujo; 
oxigenación, osmolaridad y concentración de substratos 
(incluyendo oxígeno) en el tejido isquémico previamente 
en metabolismo anaeróbico. 

La cirugía de revascularización de urgencia conlleva 
una mortalidad mayor que la electiva. Sin embargo, 
cuando se efectúa dentro de las seis horas siguientes al 
diagnóstico, con un tiempo de clampeo aórtico razonable 
y una revascularización adecuada, el pronóstico es 
bueno (6). 

Conclusiones 

La revascularización miocárdica quirúrgica de urgen­

cias es un procedimiento terapéutico de gran importancia 
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en pacientes con angina inestable, infarto de miocardio 
en evolución dentro de las primeras seis horas y en 
personas con inminencia de infarto debido a la anatomia 
de sus arterias coronarias. Se indica, particularmente, en 
las siguientes situaciones clínicas: 

Angioplastia fallida con dolor persistente o inesta­
bilidad hemodinámica, con anatomia coronaria adecuada 
para cirugía. 

Infarto en evolución con anatomía angiográfica 
no susceptible de manejo con angioplastia. 

Infarto con complicaciones asociadas (ruptura 
septal, insuficiencia mitral). 

Choque cardiogénico con anatomia adecuada para 
intervención quirúrgica. 

Enfennedad del tronco izquierdo principal e in- . 
farto en evolución. 

Enfennedad de tres vasos e infarto en curso. 

Enfennedad de dos vasos con compromiso severo 
de la descendente anterior y fracción de eyección menor 
del 50%. 

Es imprescindible contar con disponibilidad inmedia­
ta de cardiología, hemodinamia, anestesiología, cirugía 
cardiovasculary cuidados intensivos. Con esto en mente, 
puede llevarse al paciente en fonna inmediata al servicio 
de hemodinamia para determinar el tipo de lesiones y el 
grado de compromiso miocárdico, a efeCtos de definir 
entre las diversas alternativas terapéuticas: agentes trom­
bolíticos, angioplastia, prótesis endovasculares o ciru­
gía de revascularización. Bajo estas circunstancias, las 
complicaciones y la mortalidad son muy aceptables. 
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