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RESUMEN

INTRODUCCION: La enfermedad arterial coronaria (EAC) constituye una de las principales

causas de muerte en las Ultimas décadas. La cardiopatia isquémica ha pasado a ocupar uno
de los primeros lugares de morbi-mortalidad en paises tanto desarrollados como en vias de
desarrollo.' En los Estados Unidos representa una de cada tres muertes en personas adultas

mayores de 35 afios'.

Datos epidemioldgicos de México, establecen a la cardiopatia isquémica como primera causa
de mortalidad en mayores de 60 afios y como la segunda causa en la poblacion en general.
Fue responsable de 50,000 muertes en 2003 y contribuy6 aproximadamente al 10% de todas
las causas de mortalidad.

En el intento de disminuir esta mortalidad se han disefiado diferentes estrategias terapéuticas
enfocadas a aliviar la sintomatologia. Esto se logra en un importante niimero de pacientes por
medio de procedimientos invasivos como lo son la cirugia de revascularizacion coronaria

(CRVC) y la angioplastia coronaria trans percutanea (ACTP).

Estos procedimientos se pueden realizar en casos agudos 6 crénicos para mejorar la perfusion
coronaria, disminuir la isquemia miocardica y por consecuencia su sintomatologia; sin
embargo, ninguno de los procedimientos esta exento de complicaciones, entre ellas, la
afeccion a la funcion renal con falla renal aguda, lo cual produce un aumento de la morbilidad y
mortalidad.

OBJETIVOS: Determinar la magnitud de la falla renal inducida durante la revascularizacion por
ACTP y CABG asi como determinar la prevalencia de factores de riesgo asociados como lo
son la diabetes mellitus (DM), hipertensidn arterial sistémica (HAS), edad, género y peso. Del
mismo modo se correlacionara la mortalidad intrahospitalaria con la funcién renal antes y
después del procedimiento.

METODOS Y RESULTADOQS: Se analizaron en archivo clinico electrénico 71 expedientes de

pacientes sometidos a ACTP y CRVC durante el periodo del 1° de enero de 2006 al 31 de julio
de 2008. Se determind la tasa de filtracién glomerular (TFG) utilizando la férmula de Cockroft-
Gaule: {[(140-edad) / Cr plasmatica x 72] (peso0)} (0.85 mujeres) entre los dos grupos antes y

después del procedimiento. Se comparé el grado de falla renal basal asi como



el grado de dafio inducido por el procedimiento y éste se asocid con la mortalidad
intrahospitalaria. De los 71 expedientes analizados, 61 (86%) se incluyeron en el estudio; 34
pacientes en el grupo de CRVC (56%) y 28 pacientes en el de ACTP (45%).

En el grupo de CRVC se analizaron 28 pacientes. El promedio de Cr plasmatica previa al
procedimiento fue de 1.60 mg/dl y posterior al procedimiento fue de 1.50 (p=0.80). El promedio
de la TFG calculada previa a la cirugia fue de 71.2 ml/min/1.73m? y de forma posterior a la
cirugia fue de 72.1ml/min/1.73m’ De estos pacientes 3 murieron durante su internamiento

(11%).

De los pacientes sometidos a ACTP se analizaron 23 pacientes. El promedio de Cr previa a la
ACTP fue de 1.17 mg/dl y posterior a la ACTP fue de 1.15 mg/dl. La TFG previa fue de 81.7
ml/min/1.73m? y la TFG posterior fue de 86.6 ml/min/1.73m? (p=0.61) y un paciente murié en

este grupo (3%).

Al comparar la Cr y TFG antes y después del procedimiento entre los dos grupos (ACTP y
CRVC), no se demostr6 un cambio significativo en la Cr y TFG antes y después del
procedimiento en ninguno de los dos grupos, pero se encontrd una mortalidad intrahospitalaria
significativamente mayor en el grupo sometido a CRVC (p= 0.04).

CONCLUSIONES:

1) El Impacto de la revascularizacion por CRVC y ACTP coronaria sobre la funcion renal es
bajo.
2) El riesgo de inducir falla renal durante la revascularizacion no debera contraindicar la

realizacion de ACTP y CRVC.
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1. MARCO TEORICO
1.1 Enfermedad arterial coronaria
La aterosclerosis es una de las enfermedades con mayor prevalencia a nivel mundial.

La determinacion precisa de su prevalencia e incidencia es dificil, ya que la mayoria de los
estudios realizados son efectuados en pacientes con ciertas patologias y antecedentes, y no en
poblacién abierta.
La enfermedad arterial coronaria (EAC) se entiende como la afeccién ateroesclerética de las
arterias coronarias epicéardicas y sus ramificaciones. Esta enfermedad es crénica, lentamente
progresiva y puede ser asintomética durante un largo periodo de tiempo. Se ha demostrado
gue esta enfermedad puede comenzar en sujetos menores de 20 afios e incluso en menores
de 10 afios de edad.’
La EAC ocupa uno de los principales lugares como causa de mortalidad tanto en paises
desarrollados como en vias de desarrollo. La evolucion de esta enfermedad puede producir
una gama de sintomas que van desde la cardiopatia isquémica (CI) asintoméatica, que puede
detectarse en pacientes sometidos a estudios de gabinete (ej revisién de rutina, estudios
preoperatorios), hasta los sindromes coronarios agudos (SICA) secundarios a la suspension
parcial o total del flujo en las arterias epicardicas y sus ramificaciones, con una pérdida del
balance entre el aporte y el consumo de oxigeno en el miocardio. Esta patologia con un
sustrato fisipatolégico comun se ha dividido en:

» Enfermedad coronaria en paciente asintomético (ECA).

= Angina estable (AE).

= Angina inestable (Al).

» Infarto agudo al miocardio sin elevacion del segmento ST 6 no transmural (IAMSEST).

» Infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST 6 transmural (IAMCEST).
1.1.1 Antecedentes

Durante la primera mitad del siglo XX la conducta ante las manifestaciones clinicas

debidas a la cardiopatia isquémica era basicamente expectante. Se sugeria reposo hasta que
los sintomas hubieran desaparecido asi como cambios en el estilo de vida y la mortalidad era
muy alta. Durante la segunda mitad del siglo XX se fueron desarrollando nuevas estrategias

terapéuticas como la creacién de la circulacion extracorp6rea durante la década de los



cincuentas, asi como el advenimiento de la cirugia de revascularizacién coronaria. Uno de los
pioneros de este procedimiento fue el Dr. Rene Favaloro quien el 9 de mayo de 1967 quien
colocd puentes adrto-coronarios de vena safena en un paciente masculino de 51 afios de
edad.’

Desde entonces esta técnica se ha ido optimizando en el intento de disminuir complicaciones,
las cuales son principalmente muerte, infarto al miocardio (IM), evento vascular cerebral (EVC),
infeccion de la herida quirdrgica, ventilacion mecénica prolongada, falla renal aguda y sangrado
que requiera reintervencién quirtrgica.® Actualmente con el desarrollé de la CRVC sin uso de
bomba de circulacion extracorporea (CEC) se han logrado disminuir algunas de estas
complicaciones. A pesar de que esta técnica no es factible en todos los pacientes, hasta el
30% de los pacientes sometidos a CRVC son operados sin CEC.” La tasa de mortalidad global

por el procedimiento en centros especializados ha llegado a ser de solo el 1.8%.°

Por otra parte, la ACTP también ha evolucionado de forma dramética en las dltimas décadas,
aunque histéricamente tiene precursores desde épocas muy antiguas. Se dice que los
egipcios llegaron a hacer procedimientos invasivos en vejiga. Los primeros datos sobre
introduccion de sondas al miocardio datan de principios del siglo XX cuando el Dr. Werner

Forssman en 1929 fue el primero en introducir un catéter (vesical) desde una vena del

antebrazo hasta la auricula derecha. Durante el final de la década de 1940 y el comienzo de
1950, muchos investigadores trabajaron para desarrollar técnicas no selectivas para visualizar
las arterias coronarias. Rickets y Abrams introdujeron en el afio 1962 una técnica percutanea
para coronariografia selectiva, desde entonces se fueron desarrollando diferentes técnicas para
procedimientos coronarios y periféricos, como la incorporacion de un balén al catéter. Fue en el
afio 1977 cuando se realiz6 la primera angioplastia coronaria en humanos, durante un proceso
intraoperatorio realizado en la ciudad de San Francisco por los Dres. Myler y Hanna. Desde
entonces este procedimiento ha cobrado popularidad debido a su baja mortalidad y baja tasa
de complicaciones.

Estas estrategias han tenido un impacto importante en la evolucion natural de la enfermedad

arterial coronaria.



1.1.2 Prevalencia

Las manifestaciones clinicas de la EAC son muy variables. Se ha demostrado que
hasta el 75% de los episodios isquémicos pueden ser asintomaticos.’
La cardiopatia isquémica y sus complicaciones continian siendo una de las principales causas
de mortalidad. La incidencia anual de infartos agudos al miocardio en México, se estima en
140,000 y una cuarta parte de estos pacientes fallecen por esta causa.'>*
En el estudio RENASICA 1l se evidencié que la mortalidad hospitalaria por sindromes
coronarios agudos fue del 7%; en AI/IAMSEST fue del 4% y en IAMCEST fue de 10%."
En los Estados Unidos los datos del Nacional Health and Nutrition Surveys (NHANES) estiman
que 13.7 millones de personas cursan con enfermedad arterial coronaria; 50% con angina (en

cualquiera de sus variantes) y el 50% con infarto al miocardio y la prevalencia aumenta con la

edad como se puede apreciar en la siguiente tabla.*

Edad Porcentaje

Hombres Mujeres
40-49 afios 7% 5%
50-59 afios 13% 8%
60-69 afios 16% 11%
70-79 afios 22% 14%

Tabla 1. Prevalencia de Cl por género y edad.

1.1.3 Incidencia

Los datos del estudio original de Framingham con seguimiento a 44 afios han
demostrado que el comportamiento de la cardiopatia isquémica no es igual para hombres que
para mujeres. En pacientes de 40 afios el riesgo de desarrollar EAC en algin momento de la
es de 49% para hombres y 32% para mujeres. Las mujeres habitualmente debutan con EAC
10 aflos después que los hombres. Los eventos adversos mayores como infarto agudo al
miocardio (IAM) 6 muerte tienden a aparecer 20 afios después en mujeres respecto a los

hombres, pero triplican su riesgo de EAC en la post menopausia. La incidencia anual de



eventos coronarios por debajo de los 65 afios es de 12 por 1000 habitantes en hombres y 5

por 1000 habitantes en mujeres.™

1.2 Insuficiencia renal en la cardiopatia isquémica

Se ha descrito en las Ultimas décadas que la falla renal concomitante es un predictor
independiente de mortalidad en pacientes con cardiopatia isquémica.**
Durante la ACTP y la CRVC existe un riesgo de desarrollar falla renal aguda (IRA) por distintas
agresiones al rifidn. Durante el evento perioperatorio y la cirugia el paciente esta expuesto a
sangrado, problemas en el manejo de la presién arterial y prefusién, anticoagulacion, CEC e
incluso medio de contraste.
Durante la ACTP la lesién renal habitualmente es inducida por el medio de contraste utilizado
(NIC), y esta se ha asociado a un aumento en la mortalidad intrahospitalaria y posterior al
egreso del paciente. Existe buena evidencia clinica de estudios controlados aleatorizados de

que la NIC es una causa comun de falla renal aguda.™

1.2.1 Insuficienciarenal aguda en ACTP

Al realizar una angioplastia con balén y colocacion de stent, se utiliza medio de
contraste yodado para visualizar las arterias coronarias epicardicas por fluoroscopia. La
cantidad de medio de contraste varia de procedimiento a procedimiento en un rango
aproximado de 50 a 600 ml de medio de contraste el cual puede ser i6nico o no idnico, de
osmolaridad muy alta, alta 6 iso-osmolar. A continuacion se exponen las caracteristicas mas

relevantes de los distintos medios de contraste.

1.2.2 Medio de contraste
El medio de contraste ha evolucionado junto con el resto de las técnicas de imagen. Se

describen tres generaciones con los cambios més importantes:



* Primera generacion: mondmeros i6nicos, muy hiperosmolares (1400 a 1800
mosmol/kg) comparado con la osmolaridad del plasma.

= Segunda generacion: mondmeros nanoidnicos con osmolaridad mas baja que los de
primera generacién (500 a 850 mosm/kg).

= Tercera generacion: medios de contraste mas nuevos, nho-iénicos, con osmolaridad

de 290 mosm/kg (iodoxanol).

El riesgo de desarrollar dafio renal con estos medios de contraste es diferente y aparentemente
va en relacion a la osmolaridad en cada agente siendo los de segunda y tercera generacion los
gue se asocian a menor dafio renal en pacientes de alto riesgo.16

Uno de los grandes retos del cardi6logo y/o hemodinamista es reducir los riesgos, sobre todo

en pacientes de alto riesgo.

1.2.3 Patogénesis

Los pacientes de mas alto riesgo son los que ya cursan con enfermedad renal
subyacente, por lo que en ocasiones detectar el deterioro de la funcién renal puede ser dificil.
Los mejores datos relacionados con la NIC provienen de modelos animales. Algunos estudios
han evidenciado necrosis tubular aguda (NTA), a pesar de que el mecanismo no esta del todo
comprendido, existen dos teorias aceptadas: 1) vasoconstriccion renal que produce hipoxia
medular, posiblemente mediada por alteraciones en el 6xido nitrico, endotelina y/o adenosina y
2) efectos citotdxicos directos de los medios de contraste.
No esté claro por que la NTA relacionada al medio de contraste tiende a resolverse en pocos
dias a comparacion de la NTA por otras causas que habitualmente tarda de una a tres
semanas en resolverse.
Existen por lo menos dos posibilidades que expliqguen estos hallazgos: 1) El grado de necrosis
tubular es menos severa que en otros contextos y 2) Existe una disfuncién tubular post téxica o
post isquémica en la cual las células permanecen morfolégicamente intactas. Este fenémeno

es similar al que ocurre en el miocardio aturdido secundario a isquemia.



De cualquier forma la fraccién excretada de Na (FENa) puede ser menor de 1% en pacientes

con NIC, lo que sugiere un evento prerrenal 6 una obstruccién intratubular.

1.2.4 Vasoconstriccion renal:

Es un hallazgo comdn en la NIC; es mediado en parte por la liberacion de endotelina y
adenosina inducida por el contraste, y por la propia osmolaridad del agente.
Se ha evidenciado que la endotelina no juega un rol determinante, esto basado en el fracaso
de bloquear los receptores no selectivos de endotelina para prevenir la NIC".
La vasoconstriccion renal parece no correlacionar con la elevacion subsecuente de Cr.
plasmé\tica.18 Es posible que el hipoflujo hacia la médula sea fundamental para explicar este
fenémeno.*
El lecho vascular de la medula renal (vasa recta) estd compuesto por vasos largos de pequefio
calibre por lo que la viscosidad de la sangre también puede jugar un rol importante en la
perfusion medular. La porcion mas periférica de la médula parece ser la méas vulnerable al flujo
sanguineo disminuido.
Se ha visto que la diabetes mellitus (DM) y la falla cardiaca (IC) aumentan el riesgo de NIC.®
La hiperglicemia sostenida lleva a dafio vascular y dentro del mismo, al dafio renal. Existe
evidencia de que estas patologias estdn asociadas con una alteracién a la baja en la
produccion de 6xido nitrico.
La enfermedad renal terminal progresa a un ritmo aproximado de 8-9% anualmente, se reporta
hasta en el 30% de los pacientes diabéticos.”
De acuerdo a datos recientes, la diabetes mellitus representa la causa mas frecuente de
insuficiencia renal crénica en los Estados Unidos de Norteamérica (34.2%), seguida por la
hipertension arterial (29.4%), glomerulonefritis (14.2%), enfermedad renal poliquistica (3.4%) y
nefritis tabulo intersticial (3.4%), desarrollandose en méas del 45% de los pacientes con diabetes
mellitus.””
1.2.5 Lesién Tubular

La lesién tubular inducida por efecto directo o en asociacién a la producciéon de
radicales libres de oxigeno es otro punto importante de analizar. En este contexto se vera el

supuesto efecto protector de la acetilcisteina como antioxidante.



La lesién tubular puede ser exacerbada por la vasoconstriccion.

1.2.6 Incidencia

La incidencia reportada de NIC varia ampliamente con un rango de cero a cincuenta
porciento. Se ha visto que esta variabilidad resulta de la presencia o ausencia de factores de
riesgo, principalmente la falla renal crénica.
Igualmente estas cifras varian dependiendo la definicién utilizada de NIC. La mayoria de los
estudios no logran excluir de forma precisa otras causas de falla renal aguda, no relacionadas
con el medio de contraste.
Algunos estudios prospectivos han mostrado una pequefia elevacion de la Cr plasmatica (0.2
mg/dl) después de estudios con medio de contraste.”
La elevacion de més del 50% de la medicion basal de Cr o mas de 1 mg/dl varia en funcién al
contexto clinico. Existe un aumento de la incidencia en pacientes con mdltiples factores de
riesgo o factores con mayor severidad.
La incidencia de la falla renal se puede pronosticar. Se considera practicamente nula si el
paciente tiene funcion renal normal, a pesar de ser diabético. De un 4 4 11% con falla renal
leve 6 moderada (Cr plasmatica entre 1.5 y 4.0 mg/dl), de un 9-38% en pacientes con falla
renal moderada o severa y DM; por ultimo de 50% o0 mas si la Cr pasmatica es mayor de 4-5
mg/dl, principalmente en pacientes con neuropatia diabética.
Los pacientes sometidos a ACTP representan otro grupo de alto riesgo. En un estudio con
7,500 pacientes se encontraron los siguientes resultados: La falla renal aguda (IRA), definida
como un incremento en la Cr plasmética de mas de 0.5 mg/dl por arriba de la linea basal
ocurrié en 3.3% de todos los pacientes y en un 25% en los pacientes con Cr arriba de 2.0
mg/dl. La IRA fue asociada a un aumento significativo en la mortalidad y se evidencié una
mortalidad intra-hospitalaria del 22% vs 1.4% en pacientes sin falla renal; a un afio mortalidad
del 12% vs 4% y a cinco afios mortalidad del 45% vs 15%°*. Esta alta mortalidad puede estar
dada en parte por la alta prevalencia de otras comorbilidades en estos pacientes. La tasa de
IRA que requiri6 didlisis después de la administracion de contraste fue muy baja.
En otro estudio realizado con 58,000 pacientes a los que se les realiz6 ACTP, solo 10

pacientes requirieron dialisis en la semana posterior al procedimiento y 49 requirieron didlisis



después de un mes del procedimiento.25 En estos pacientes no se determinaron los otros

factores de riesgo que contribuyeron en la lesién renal.

1.2.7 Factores de riesgo
El deterioro en la tasa de filtracion glomerular (TFG) ocurre principalmente en pacientes
con uno o mas de los siguientes factores de riesgo:
» Insuficiencia renal subyacente, con Cr plasmatica mayor a 1.5 mg/dl, 6 una tasa de
filtracion glomerular menor a 60 ml/min/1.73m>.
= DM con insuficiencia renal.
» Insuficiencia cardiaca en estadio C 6 D (avanzada) u otra causa de perfusion renal
disminuida (ej hipovolemia).
= ACTP que promueva el desarrollo de ateroembolismo.
= Altas dosis de medio de contraste.
= Mieloma multiple (medio de contraste de primera generacion).
Varios estudios han demostrado un riesgo de disfuncién renal dosis dependiente en el uso de
medio de contraste.?>*®*®
Las dosis bajas de medio de contraste han sido definidas de forma variable como:
= Menoresa 70 ml
= Menores a 125 ml
= Menores a 5mi/kg (hasta un méaximo de 300 ml) divididos entre la concentracién de Cr
plasmética.
Los pacientes diabéticos con Cr plasmética mayor a 5mg/dl pueden sufrir dafio con dosis tan

bajas como 20 ml de medio de contraste.

1.2.8 Caracteristicas Clinicas

La NIC empieza entre las 12 y 24 hrs posteriores al procedimiento. La falla renal es no
oligurica en la mayoria de los pacientes. Casi siempre el dafio renal es leve y transitorio con
recuperacion entre el tercero y quinto dias posteriores al procedimiento.
La falla renal persistente se ha descrito principalmente en pacientes con enfermedad

preexistente avanzada, principalmente DM.



1.2.9 Diagnéstico
El diagndstico de la NIC se basa en la elevacidon de la Cr plasmatica en las primeras
12-24 hrs post procedimiento. Los diagnésticos diferenciales incluyen:
* NTA isquémica.
* Nefritis intersticial aguda.
* Ateroembolismo renal.
0 Presencia de otras lesiones embdlicas.
o Eosinifilia e hipocomplementemia transitorias.
o0 Lafalla renal puede ocurrir dias 0 semanas posteriores al procedimiento.
0 Evolucién térpida con recuperacion parcial o sin recuperacion de la funcion

renal.

1.3 Cirugia de revascularizacién coronaria
La cirugia de revascularizacion coronaria (CRVC) es otra alternativa para la
revascularizacion definitiva en pacientes con cardiopatia isquémica. Es altamente exitosa en el
. . . . . s . 27
manejo de la angina, y en pacientes seleccionados para la prolongacion de la vida.”" Las

indicaciones se mencionan en las tablas 2-5.

ANGINA ESTABLE EN PACIENTES CON ICC CF I DE LA NYHA

Tipo | Enfermedad del tronco de la coronaria izquierda 6 equivalente
Enfermedad trivascular en pacientes con disfuncién ventricular.
Enfermedad trivascular en pacientes sintomaticos, con funcion
ventricular normal.

Enfermedad de 1 o 2 vasos con estenosis severa de la DA proximal

e isquemia moderada a grave y/o disfuncion ventricular.

Tipo lla Enfermedad de tres vasos con funcion ventricular normal e isquemia
leve a moderada.

Enfermedad de 1 6 2 vasos con estenosis severa de la DA proximal
e isquemia leve.

Enfermedad de 1 6 2 vasos sin estenosis severa de la DA proximal e

isquemia extensa y no ser candidato a ACTP.

Tipo I Enfermedad de 1 6 2 vasos sin isquemia 0 con isquemia leve que no

afecta a la arteria DA.




Tabla 2.

ANGINA ESTABLE EN PACIENTES CON ICC CF II-lll DE LA NYHA

Tipo | Enfermedad del tronco de la coronaria izquierda 6 equivalente.
Enfermedad trivascular.

Enfermedad de 1 6 2 vasos con lesiones criticas de la arteria DA.
Enfermedad de 1 6 2 vasos sin lesiones criticas de la arteria DA, en

quienes que no son candidatos a ACTP.

Tipo Il Enfermedad de 1 6 2 vasos sin lesiones en la arteria DA proximal
con isquemia extensa que sea candidata a ACTP.

Enfermedad de 1 6 2 vasos sin lesiones en la arteria DA proximal en
pacientes sin: 1) tratamiento médico adecuado 6 con sintomatologia
o debida a isquemia y 2) area isquémica pequefia 6 sin isquemia

demostrable.

Tabla 3.
ANGINA INESTABLE
Tipo | Al refractaria a tratamiento médico adecuado.

Al recurrente.
Al controlada con tratamiento médico y riesgo alto 6 intermedio de

eventos adversos durante su evaluacion inicial.

Tipo llb Al controlada con tratamiento médico y criterios de bajo riesgo inicial

y sin criterios de alto riesgo en la estratificacion posterior.

Tabla 4.
INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO
Tiempo Tipo | Fracaso de la ACTP y estenosis coronarias de alto
<6 Hrs riesgo.
Tiempo Tipo lla | Choque cardiogénico y estenosis coronarias no
<24 Hrs candidatas a ACTP.

Angina 6 isquemia persistente y estenosis coronaria no

candidata a ACTP.

Tiempo Tipo | Tronco comdn.




> 24 Hrs Enfermedad trivascular con DA proximal.

Tipo lla | Enfermedad trivascular sin DA proximal.

Dos vasos con DA proximal.

Tipo llb Dos vasos sin DA proximal.

Un vaso.

Tabla 5.

Actualmente la mejoria de la técnica quirargica ha llevado a una reduccién en la mortalidad, a

pesar de que los pacientes sometidos a CRVC tienden a ser pacientes de alto riesgo.

1.3.1 Mortalidad en la CRVC
De 1993 a 1994 la mortalidad se redujo de un 14.5% a un 8.8% sin que se reportaran
cambios significativos en la mortalidad hospitalaria, la cual fue de 2.8% vs 2.9%. Inclusive se

han reportado mortalidades tan bajas como de un 1.8%.°

1.3.2 Complicaciones en la CRVC
A pesar de estos avances existen complicaciones importantes y las principales se mencionan
en la tabla 6.

COMPLICACIONES MAYORES ASOCIADAS A

CRVC

Muerte

Infarto al miocardio

Evento vascular cerebral

Infeccién de la herida

Ventilacion Mecéanica Prolongada

Fallarenal aguda

Sangrado que requierareoperacion

Tabla 6.

1.3.3 Insuficienciarenal en la CRVC
Enfocandonos a la falla renal, se ha demostrado que la Cr y la TFG son predictores de morbi-
mortalidad en pacientes sometidos a CRVC y se ha evidenciado que la medicién de Cr sérica

no ofrece informacion adicional sobre el uso de la TFG para predecir complicaciones.?’



La IRA es una complicacion potencial que puede ocurrir por multiples causas como lo son:

hipotensidn intraoperatoria,

complicaciones cardiacas post operatorias que comprometan la perfusiéon renal,

ateroembolismo y exposicién a medio de contraste.?®

1.3.4 Incidencia
Una baja proporcion de pacientes desarrolla IRA severa después de CRVC. Un
problema que existe para determinar la incidencia es la definicion aplicada para IRA. Tomando

2930 gj se define

como referencia un incremento del 25% en la Cr sérica se estima del 17-24%.

como el doble de la Cr preoperatorio, la incidencia se estima en 3.6% y si se agrega cambio

valvular mitral o cambio valvular aértico el riesgo aumentaa 7.5y 12.9%. respectivamente3l. La

incidencia de IRA severa, que requiera terapia de reemplazo con dialisis es del 1.0 al 1.7%.%

La reduccién en la TFG es un predictor de riesgo importante para desarrollar IRA severa con
. . ,y. - 33

necesidad de didlisis.

La muerte operatoria es del 1.3% en pacientes con funcién renal conservada y del 9.3% en

pacientes con TFG <30ml/min/1.73m2.

1.3.5 CRVC sin uso circulaciéon extracorporea
La cirugia sin bomba de circulacién extracorporea ofrece una disminucién de riesgos
importante en la CRVC con respecto a la cirugia con bomba, pero esta reduccion del riesgo no

fue significativa en la reduccién de la falla renal (RM 0.97 p=0.72).*°




2. JUSTIFICACION

Las enfermedades cardiovasculares constituyen la principal causa de muerte en
nuestro pais.**
Un gran porcentaje de pacientes con cardiopatia isquémica es tratado a través de
procedimientos de cardiologia intervencionista con resultados muy satisfactorios. Sin embargo
algunas complicaciones como la falla renal pueden influir en la evolucién de estos pacientes.
Se ha determinado que la falla renal por si sola constituye un factor y predictor independiente
de mortalidad en los pacientes revascularizados por CABG y ACTP. Ademas se ha demostrado
que la falla renal aguda potencialmente inducida en estos procedimientos también es un
marcador de mortalidad intrahospitalaria y a largo plazo.
En nuestro medio no se han analizado las caracteristicas principales de los pacientes
sometidos a estos procedimientos, la magnitud del dafio renal inducido por los métodos

invasivos de revascularizacién y su asociacion a muerte intrahospitalaria.




3. OBJETIVOS

3.1 Objetivo Primario

Se analizé la funcion renal previa a cualquiera de las estrategias de reperfusién y se
valoré el estado renal posterior al procedimiento, utilizando como marcador de funcién renal a
la TFG calculada por formula de Cockroft-Gault. De ésta forma se valord la magnitud de la

lesion inducida durante el procedimiento y su asociacion a muerte hospitalaria.

3.2 Objetivo Secundario
Se determinaron las asociaciones clinicas y epidemiolégicas presentadas en esta

casuistica de pacientes para analizar las variables que influyeran para que el dafio renal se
presente:

= Laasociacion con diabetes.

= Laasociacion con HAS.

» Laasociacion con tiempo de bomba.

= Laasociacion de nimero de vasos afectados.

= Laasociacion con la cantidad de medio de contraste utilizado.

4. HIPOTESIS
Las estrategias invasivas de reperfusion cardiaca (ACTP y CRVC) producen un dafio

renal por distintos mecanismos.

4.1 Hipétesis nula
Las estrategias de reperfusion no producen un dafio renal independientemente de la

técnica utilizada.

4.2 Hipdtesis alterna
La insuficiencia renal basal conlleva a un peor prondstico en pacientes portadores de

cardiopatia isquémica sometidos a revascularizacion quirdrgica 6 percutanea.



5. DISENO DEL ESTUDIO

5.1 Material y Métodos:

1.

Se analizaron en archivo clinico 71 expedientes electronicos de los pacientes
sometidos a CRVC de periodo del 1° de enero de 2006 al 31 de julio de 2008; asi
como los expedientes electronicos de los pacientes sometidos a ACTP durante el
mismo periodo.

Se calculdé la TFG previa al procedimiento utilizando la férmula de Cockroft-Gaule
{[(140-edad) / Cr plasmatica x 72] (peso)} (0.85 mujeres), y la TFG entre las 48
horas y los 5 dias posteriores al procedimiento.

Se compararon la Cry TFG en los dos grupos y entre los mismos antes y después
del procedimiento.

Se determind el grado de falla renal basal asi como el grado de dafio inducido por
el procedimiento y éste se comparo con la mortalidad intrahospitalaria.

Se correlacioné el numero de vasos afectados y el nimero de vasos
revascularizados tomando como referencia las principales arterias epicardicas: el
tronco de la coronaria izquierda, la arteria descendente anterior, la arteria
circunfleja y la coronaria derecha.

Se determind la cantidad de medio de contraste utilizada durante la ACTP, asi
como el nimero de stents colocados.

Se determiné la edad y género de los pacientes asi como con estados comérbidos,
especificamente diabetes mellitus, hipertension arterial sistémica y peso.

En los pacientes sometidos a CABG se determiné el tiempo de circulacion
extracorpdrea y de pinzamiento aortico.

Se describi6 la cantidad de pacientes que requirieron uso de inotropicos Yy

vasopresores en las siguientes 24 horas posteriores al procedimiento.

5.2 Tipo de estudio

Estudio:

Observacional

Comparativo



* Retrospectivo

5.3 Universo de estudio
Pacientes sometidos a ACTP y pacientes sometidos a CRVC en el Centro Médico ABC

Observatorio del 1° de enero de 2006 al 31 de julio de 2008.

5.4 Criterios de inclusién
Pacientes sometidos a ACTP y CRVC con:
= Diagn6éstico de cardiopatia isquémica
= Determinacién de Cr sérica durante los ultimos cinco dias previos al procedimiento.
= Determinacion de Cr sérica a las 48 y hasta los cinco dias posteriores al
procedimiento.
= Pacientes que contaran en el expediente clinico con antecedentes patoldgicos.
= Mayores de 18 afios.
5.5 Criterios de exclusién
= Pacientes sometidos a ACTP que no contaran con criterios de inclusion completos.
» Pacientes en quienes ademas de CRVC se hayan sometido a cambio valvular
durante el procedimiento.

= Pacientes con mortalidad en las primeras 48 hrs previas al procedimiento.

5.6 Andlisis estadistico

Tomando en cuenta la muestra (n) de los grupos, se consider6 que tienen una
distribucion normal, por lo que utilizaron parametros estadisticos de promedio y desviacion
estandar (DE) para las variables paramétricas, y para las variables no paramétricas
porcentajes. (relaciones porcentuales). En el andlisis comparativo se realizé T de Student
para las variables paramétricas, y con X2 (Chi cuadrada) para las variables no

paramétricas, tomando en varios casos una p < 0.05 como significativa.



6. RESULTADOS
Se analizaron un total de 71 (n) expedientes de los cuales 61 (86%) se incluyeron en el

estudio; 34 pacientes para CRVC (56%) y 28 pacientes para ACTP (45%).

De los pacientes sometidos a CRVC se excluyeron 6 pacientes (17%) por haber sido sometidos
a cambio valvular, mitral (2 pts) y adrtico (4 pts) por lo que se analizaron 28 pacientes de los
cuales 4 fueron del género femenino y 24 masculinos (14 vs 86%). Quince pacientes fueron
portadores de HAS (53%), 7 de DM (25%), y 5 (18%) pacientes padecian de ambas patologias.
Los diagnoésticos a su ingreso fueron: IAMCEST en el 12% (3 pts) pacientes, IAMSEST en el
8% (2 pts), angina inestable en el 61% (16 pts), angina estable en el 15% (5 pts) y enfermedad

coronaria asintomatica en el 4% (1pte).

El promedio de Cr plasmética previa a CRVC fue de 1.6 mg/dl. Posterior a CRVC fue de 1.5
mg/dl (p=0.80). El promedio de TFG previo a la cirugia fue de 71.2 ml/min/1.73m’ y posterior a
ésta fue de 72.1 ml/min/1.73m® (p=0.92). Lo anterior se observa en grafica 8, diagrama 1y

tabla 1.

Gréfico 1. Diagnéstico de ingreso ACTP.
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N
Excluidos ACTP CRVC Excluidos
4pts n=27 n=34 6 pts
ACTP CABG
n=23 n=28
Hombres Mujeres Hombres Mujeres
19 pts 4 pts 24 pts 4 pts

DM DM DM DM
3pts 2 pts n=5 2 pts
I I I I
HAS HAS HAS HAS
8 pts 4 pts n=11 3 pts

Promedio de Cr y TGF antes y después de CRVC

Antes Después IC P
Cr mg/dl 1.6 15 11-19 0.80
TFG ml/min/1.73m? 71.2 72.1 62.7 — 80.6 0.90

Tabla 1.

Se utilizé6 bomba de CEC en 21 de los 28 pacientes (75%), con un tiempo promedio de 88 min.
En el grupo de CRVC fallecieron 3 pacientes durante su internamiento (11%).

La mediana de vasos afectados fue de 3 y la mediana de puentes colocados fue de 3 vasos.

De los pacientes sometidos a ACTP se analizaron 27 pacientes de los cuales se excluyeron 4

(14%) pacientes por haber fallecido dentro de las primeras 24 hrs. El 83% (19 pts) fueron del



género masculino contra 17% (4 pts) del género femenino. Cinco fueron portadores de DM y 11
portadores de HAS (22% y 48%). Los diagnosticos de ingreso fueron: IAMCEST en el 35% (8
pts), IAMSEST 17% (4 pts), Al en el 44% (10 pts), AE en el 4% (1 pte) y ninguno con

enfermedad coronaria asintomatica.

Gréfica 1. Diagnéstico de ingreso en ACTP

Angina Estable 4x %  Enfermedad coronaria asintomatica

IAMCEST

44%

La mediana de cantidad de medio de contraste utilizada fue de 200 ml. El promedio de vasos
afectados fue de 1.5y se le colocaron al 87% 1 Stent, al 4% 2 Stents y al 3% 4 Stents, a

ningun paciente de la muestra se le colocaron 3 Stents.

El promedio de Cr previa a la ACTP fue de 1.17 mg/dl y posterior a la ACTP fue de 1.15 mg/dl
(p= 0.84). La TFG previa fue de 81.7 ml/min/1.73m* y la TFG posterior fue de 86.6

ml/min/1.73m? (p=0.61).

Tabla 2.
Promedio de Cr y TFG antes y después de ACTP La mortalidad en este
Antes Después IC 95% P
grupo fue del 3% (1 pte),
Cr mg/dI 117 1.15 1.04-1.27 0.84

la mortalidad
TFG ml/min/1.73m? 81.7 86.6 74.9-93.6 0.60 y




intrahospitalaria fue significativamente mayor en el grupo sometido a CRVC (p= 0.04).

Grafico 2. Mortalidad en PCly CRVC

30

25

20

Pacientes
&

: — B

1 2
ACTP CRVC

Debido al tipo de muestreo, no se comparo por género, ya que en los dos grupos predominé el

género masculino, en ACTP 83% vs 17% y en CABG 86% vs 14%.

Gréfico 3. Género en ACTP
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Al comparar La Cr y la TFG entre los dos grupos (CABG y ACTP) antes del procedimiento se

demostré que no hubo diferencias significativas entre los dos grupos como se observa en la

tabla 3.

Promedio de Cr y TFG previa al procedimiento en ACTP y CRVC

ACTP CABG IC 95% P
Cr 1.17 1.6 1.05-1.7 0.23
TFG 81.7 71.2 67.2 -84.7 0.23
Tabla 3.

Al comparar la Cr y TFG después del procedimiento entre los dos grupos (ACTP y CRVC) se
demostré que no hubo diferencias significativas entre ellos y que al comparar la diferencia entre
la Cry TFG antes y después del procedimiento tampoco hubo una diferencia significativa en

ninguno de los dos grupos.

Promedio de Cr y TFG después de ACTP y CRVC

ACTP CRVC IC p

Cr 1.15 15 1.10-1.58 0.13




TFG 86.6 72.1 68.7 — 88.6 0.14

Tabla 4

Caracteristicas

Muertos Muertos
Pacientes 28 25 3 24 23 1
Edad 64 63 73 61 62 53
Masculino 24 23 1 19 18 1
Femenino 4 2 2 4 4 0
HAS 15 13 2 18 11 0
DM 5 6 1 5 5 0
Peso 78 80 70 52 53
Cre Pre 1.10 1.64 1.26 1.10 1.13 2.2
Cre Post 1.17 1.50 151 1.10 1.09 25
TFG pre 75.7 72.4 68 78 83.6 41.1
TFG post 73.8 74.3 53 72 88.9 36.2
Inotrépicos a | 11 9 3 1 0 1
las 24 Hrs
Vasopresores 8 6 3 3 2 1
alas 24 Hrs

Tabla 5. Se describen las caracteristicas principales de los pacientes en los dos grupos divididos por

mortalidad.

Gréfico 5. Distribucion de peso en ACTP y CRVC
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Grafico 7. Comparacion de TFG pre y post ACTP
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Gréfico 8. Diagnésticos de ingreso CRVC
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7. DISCUSION

Este estudio fue realizado para determinar el impacto de los procedimientos de
revascularizacion en la funcion renal de los pacientes sometidos a CRVC 6 ACTP. Se
describieron ademas algunas caracteristicas epidemioldgicas y clinicas en estos pacientes.

Inicialmente se encontrd que las caracteristicas clinicas de los pacientes como edad, género,
peso, presencia de HAS y DM fueron similares en los dos grupos. Se observé un predominio
importante de pacientes del género masculino en ambos grupos. La edad y el peso de los
pacientes no presentaron diferencias significativas entre los dos grupos. La TFG determinada

antes de la revascularizacion fue similar en ambos grupos. El cambio en la funcién renal



después de los procedimientos no fue significativo en ninguno de los dos grupos, esto
posiblemente explicado por su baja prevalencia en los dos grupos la cual se estima para CRVC

en un 3.6% y del 4% en ACTP en las grandes series®**"

y por el nimero de pacientes incluidos
en el estudio.

Con respecto al diagnéstico de ingreso entre los dos grupos encontramos un dato importante;
el principal diagnostico en los pacientes sometidos a CRVC y ACTP fue angina inestable en el
43% para el grupo de ACTP, la cual corresponde a la reportada en la literatura para éste grupo

de pacientes;**®

y del 61% para el grupo de CRVC lo cual es discretamente superior al
reportado en otros estudios®. La Al fue el diagndstico principal en ambos grupos, de forma
similar a la reportada en la literatura donde también figura como principal causa de ingreso en
estos pacientes. '

En el grupo de ACTP se observé que la prevalencia de HAS y DM fue del 48% (18pts) y 22%
(5pts) respectivamente, esto resultd ser inferior a las cifras reportadas en la literatura que
llegan a ser del 88% y 36% respectivamente.46 En el grupo de CRVC la prevalencia de HAS 'y
DM fue del 53 y 25% respectivamente, cifras mas cercanas a las reportadas en la literatura.
Esto es explicado en parte por las diferencias socio-demograficas que existen en nuestro
medio hospitalario, a diferencia de los pacientes en los hospitales de concentracién para éstas
patologias, que es donde se han realizado la mayoria de los estudios clinicos mencionados.

En la literatura se ha descrito que la funcion renal estimada a través de la TFG previa al
procedimento es un predictor de

mortalidad en los pacientes sometidos a cualquier procedimiento de revascularizacién.

En nuestro estudio una tercera parte de los pacientes sometidos a CRVC que fallecieron,
tuvieron una Cr > 2.0 mg/dl y una TFG < 6 = 20 ml/min/1.73m’ a su ingreso, y en el grupo al
que se le realiz6 ACTP el Unico paciente que fallecié tenia a su ingreso una Cr de 2.2 mg/dl
con una TFG de 41.9 ml/min/1.73m?, éstos datos muestran una tendencia a presentar mayor
mortalidad en presencia de falla renal tal como esta descrito en la literatura. 3478

Encontramos un aumento significativo de muerte en los pacientes sometidos a CRVC respecto
a los pacientes sometidos a ACTP (p=0.04). Al analizar este dato, es dificil generar una

asociacion directa con el estado renal previo 6 posterior a la cirugia, debido a las multiples

variables que intervienen en la mortalidad.



De las tres muertes ocurridas en el grupo de cirugia, una fue por sepsis, y dos por insuficiencia
cardiaca congestiva. A pesar de que uno de los pacientes tuvo Cr >2.0 mg/dl y TFG de 20.0
ml/min/1.73m’ el promedio de TFG en los pacientes finados fue de 68 ml/min/1.73m? antes y
53 ml/min1.72m? después de la CRVC, esto no es estadisticamente significativo, pero muestra
una tendencia a mayor mortalidad por cualquier causa a mayor deterioro de la funcién renal. El
paciente que fallecié en el grupo de ACTP muri6é por ICC post infarto y al momento de su
ingreso tuvo una Cr de 2.2 y 2.5mg/dl antes y después de la ACTP con TFG de 41.19 y 36.26
ml/min/1.73m2 antes y después del procedimiento. Nuevamente la diferencia no es significativa
y al ser un solo paciente no es comparable, pero se logra apreciar una tendencia a presentar
funcién renal mas deprimida antes y después del procedimiento en el grupo de pacientes
finados.

El uso de inotrépicos y vasopresores durante las primeras 24 hrs también se asoci6 a una
mayor mortalidad, ya que de los pacientes vivos de CRVC, el 36% uso inotropicos a las 24 hrs
posteriores a la cirugia y el 24% utiliz6 vasopresores en comparacion con el 100% en el uso de
inotrépicos y vasopresores en los pacientes finados. En el grupo de ACTP el 0% de los
pacientes vivos utilizé inotrépicos después del procedimiento y el 9% utiliz6 vasopresores en
comparacion con los que murieron donde el 100% usdé vasopresores e inotrépicos. Esto logra
ver una clara y légica asociacion entre la mortalidad y el uso de inotrépicos y vasopresores,
no necesariamente por que estos aumenten la mortalidad, sino que dada la condicién clinica de
los pacientes que requieren su uso, que es mas grave, por ende su prondstico es peor.

La fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo se intentdé determinar antes y después de los
procedimientos pero la mayor parte de los pacientes no contaron con ella en ninguno de los
dos momentos, por lo que no se utiliz6 como variable en este estudio.

Al extrapolar los resultados de este estudio a la practica clinica, notamos que la funcién renal
debe ser un parametro fundamental

en la valoracion de los pacientes candidatos a cualquiera de las estrategias de reperfusion. La
funcién renal basal se asoci6 a una mayor tasa de mortalidad a pesar de no ser
estadisticamente significativa, por lo que se debera optimizar al maximo la funcién del rifidén en
cualquiera de los dos grupos antes del procedimiento, principalmente la falla pre-renal, que es

rapidamente corregible y altamente asociada a NIC en el grupo de ACTP.?%:%



El riesgo potencial de dafio renal inducible por los procedimientos de revascularizacion no
deberd ser una contraindicacion para los mismos, pero se debera tener una mayor precaucion

en los pacientes con Cr > 2.0 mg/dl 6 TFG <60ml/min/1.73m>.




8. CONCLUSIONES

El impacto de la revascularizacién por CRVC y ACTP coronaria sobre la funcién renal

es bajo.

No existen diferencias significativas en el insulto producido por la CRVC y la ACTP en

la funcién renal posterior al procedimiento.

La TFG baja es un factor de riesgo y predictor de mortalidad en pacientes sometidos a

CRVC y ACTP.

El riesgo de inducir falla renal durante la revascularizacion no debera contraindicar la

realizacion de ACTP y CRVC.

El uso de inotrépicos en las 24 hrs posteriores al procedimiento se asocia a una mayor

mortalidad.
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