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RESUMEN 

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

causas de muerte en  las últimas décadas.  La cardiopatía isquémica ha pasado a ocupar uno 

de los primeros lugares de morbi-mortalidad en países tanto desarrollados como en vías de 

desarrollo.i En los Estados Unidos representa una de cada tres muertes en personas adultas 

mayores de 35 añosii.  

Datos epidemiológicos de México, establecen a la cardiopatía isquémica como primera causa 

de mortalidad en mayores de 60 años y como la segunda causa en la población en general. 

Fue responsable de 50,000 muertes en 2003 y contribuyó aproximadamente al 10% de todas 

las causas de mortalidad. 

En el intento de disminuir esta mortalidad se han diseñado diferentes estrategias terapéuticas 

enfocadas a aliviar la sintomatología. Esto se logra en un  importante número de pacientes por 

medio de procedimientos invasivos como lo son la cirugía de revascularización coronaria 

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

 

Estos procedimientos se pueden realizar en casos agudos ó crónicos  para mejorar la perfusión 

coronaria,  disminuir la isquemia miocárdica y por consecuencia su sintomatología; sin 

embargo,  ninguno de los  procedimientos  está exento de complicaciones, entre ellas, la 

afección a la función  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 revascularización por 

ACTP y CABG así como  determinar la prevalencia de factores de riesgo asociados como lo 

son la diabetes mellitus (DM),  hipertensión arterial sistémica (HAS), edad, género y peso. Del 

mismo modo se  correlacionará la mortalidad  intrahospitalaria con la función renal antes y 

después del procedimiento.  

METODOS Y RESULTADOS: Se analizaron en archivo clínico electrónico 71 expedientes de 

pacientes sometidos a ACTP y CRVC durante el período del 1° de enero de 2006 al 31 de julio 

de 2008. Se determinó la tasa de filtración glomerular (TFG) utilizando la fórmula de Cockroft-

Gaule: {[(140-edad) / Cr plasmática x 72] (peso)} (0.85 mujeres)  entre los dos grupos antes y 

después del procedimiento. Se comparó el grado de falla renal basal así como  



 

el grado de daño inducido por el procedimiento y éste se asoció 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 plasmática 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 cirugía fue de 71.2 ml/min/1.73m2 y de forma posterior a la 

cirugía  fue de 72.1ml/min/1.73m2. 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/1.73m2 y la TFG posterior fue de 86.6 ml/min/1.73m2  (p=0.61) y un paciente murió en 

este grupo (3%). 

Al comparar la Cr y TFG antes y después del procedimiento entre los dos grupos (ACTP y 

CRVC), no se demostró un cambio significativo en la Cr y TFG antes y después del 

procedimiento en ninguno de los dos grupos,  pero se encontró una mortalidad intrahospitalaria  

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

CONCLUSIONES:  

1) El Impacto de la revascularización por CRVC y ACTP coronaria sobre la función renal es 

bajo. 

2) El riesgo de inducir falla renal durante la revascularización no deberá contraindicar la 

realización de ACTP y CRVC. 
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1. MARCO TEÓRICO 

1.1 Enfermedad arterial coronaria  

 La aterosclerosis es una de las enfermedades con mayor prevalencia a nivel mundial.i 

La determinación precisa de su prevalencia e incidencia es difícil, ya que la mayoría de los 

estudios realizados son efectuados en pacientes con ciertas patologías y antecedentes, y no en 

población abierta. 

La enfermedad arterial coronaria (EAC) se entiende como la afección ateroesclerótica de las 

arterias coronarias epicárdicas y sus ramificaciones. Esta enfermedad es crónica, lentamente 

progresiva y  puede ser asintomática durante un largo período de tiempo. Se ha demostrado 

que esta enfermedad puede comenzar en sujetos menores de 20 años e incluso en menores 

de 10 años de edad.4 

La EAC ocupa uno de los principales lugares como causa de mortalidad tanto en países 

desarrollados como en vías de desarrollo.  La evolución de esta enfermedad puede producir 

una gama de síntomas que van desde la  cardiopatía isquémica (CI) asintomática,  que puede 

detectarse en pacientes sometidos a estudios de gabinete (ej revisión de rutina, estudios 

preoperatorios), hasta los síndromes coronarios agudos (SICA) secundarios a la suspensión 

parcial o total del flujo en las arterias epicárdicas y sus ramificaciones, con una pérdida del 

balance entre el aporte y el consumo de oxígeno en el miocardio. Ésta patología con un 

sustrato fisipatológico común se ha dividido en:  

 Enfermedad coronaria en paciente asintomático (ECA). 

 Angina estable (AE). 

 Angina inestable (AI). 

 Infarto agudo al miocardio sin elevación del segmento ST ó no transmural (IAMSEST). 

 Infarto agudo al miocardio con elevación del segmento ST ó transmural (IAMCEST).   

1.1.1 Antecedentes 

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

debidas a  la cardiopatía isquémica era básicamente expectante. Se sugería reposo hasta que 

los síntomas hubieran desaparecido así 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 creación de la circulación extracorpórea durante la década de los 



cincuentas, así como el advenimiento de la cirugía de revascularización coronaria. Uno de los 

pioneros  de este procedimiento fue el Dr. Rene Favaloro  quien el  9 de mayo de 1967 quien 

colocó  puentes aórto-coronarios de vena safena en un paciente masculino de 51 años de 

edad.5 

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), 

infección de la herida quirúrgica, ventilación mecánica prolongada, falla renal aguda y sangrado 

que requiera reintervención quirúrgica.6 Actualmente con  el  desarrolló de la CRVC sin uso de 

bomba de circulación 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.7  La tasa de mortalidad global 

por el procedimiento en centros especializados ha llegado a ser de solo el 1.8%.8 

 

Por otra parte, la ACTP también ha evolucionado de forma dramática en las últimas décadas, 

aunque  históricamente  tiene precursores  desde épocas muy antiguas. Se dice que los 

egipcios llegaron a hacer procedimientos invasivos en vejiga.   Los primeros datos sobre 

introducción 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 aurícula 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 año 1962 una técnica percutánea 

para coronariografía selectiva, desde entonces se fueron desarrollando diferentes técnicas para 

procedimientos coronarios y periféricos, como la incorporación de un balón al catéter. Fue en el 

año 1977 cuando se realizó la primera angioplastía 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 evolución natural de la enfermedad 

arterial coronaria.  



 

1.1.2 Prevalencia 

 Las manifestaciones clínicas de la EAC son muy variables. Se ha demostrado que 

hasta el 75% de los episodios isquémicos pueden ser asintomáticos.9   

La cardiopatía isquémica y sus complicaciones continúan 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.10,34 

En el estudio RENASICA II se evidenció que la mortalidad hospitalaria por síndromes 

coronarios agudos fue del 7%; en AI/IAMSEST fue del 4% y en IAMCEST fue de 10%.11 

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.12 

Edad Porcentaje 

 Hombres Mujeres 

40-49 años 7% 5% 

50-59 años 13% 8% 

60-69 años 16% 11% 

70-79 años 22% 14% 

Tabla 1. Prevalencia de CI por género y edad. 

 

 

 1.1.3 Incidencia 

 Los datos del estudio original de Framingham con seguimiento a 44 años han 

demostrado que el comportamiento de la cardiopatía isquémica no es igual para hombres que 

para mujeres. En pacientes de 40 años el   riesgo de desarrollar EAC en algún momento de la 

es de 49% para hombres  y 32% para  mujeres. Las mujeres habitualmente debutan con EAC  

10 años después que los hombres. Los eventos adversos mayores como infarto agudo al 

miocardio (IAM) ó muerte tienden a aparecer  20 años 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 años es de 12 por 1000 habitantes en hombres y 5 

por 1000 habitantes en mujeres.13  

 

1.2 Insuficiencia  renal en la cardiopatía isquémica 

 Se ha descrito en las últimas décadas que la falla renal concomitante es un predictor 

independiente de mortalidad en pacientes con cardiopatía isquémica.14  

Durante la ACTP y la CRVC existe un riesgo de desarrollar falla renal aguda (IRA) por distintas 

agresiones al riñón. Durante el evento perioperatorio y la cirugía  el paciente está expuesto a 

sangrado, problemas en el manejo de la presión arterial y prefusión, anticoagulación, CEC e 

incluso medio de contraste.   

Durante la ACTP la lesión 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 clínica de estudios  controlados aleatorizados de 

que la NIC es una causa común de falla renal aguda.15 

 

1.2.1 Insuficiencia renal aguda en ACTP 

 Al realizar una angioplastía con balón y  colocación de stent, se utiliza medio de 

contraste yodado para visualizar las arterias coronarias epicárdicas por fluoroscopía. La 

cantidad de medio de contraste varía de procedimiento a procedimiento en un rango 

aproximado de 50 a 600 ml de medio de contraste el cual puede ser iónico o no iónico, de 

osmolaridad muy alta, alta ó iso-osmolar. A continuación se exponen las características más 

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 más importantes: 



 Primera generación: monómeros iónicos, muy hiperosmolares (1400 a 1800 

mosmol/kg) comparado con la osmolaridad del plasma. 

 Segunda generación: monómeros nanoiónicos con osmolaridad más baja que los de 

primera generación (500 a 850 mosm/kg). 

 Tercera generación: medios de contraste más nuevos,  no-iónicos, con osmolaridad 

de 290 mosm/kg (iodoxanol). 

 

El riesgo de desarrollar daño renal con estos medios de contraste es diferente y aparentemente 

va en relación a la osmolaridad en cada agente siendo los de segunda y tercera generación los 

que se asocian a menor daño renal en pacientes de alto riesgo.16 

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

en pacientes de alto riesgo. 

 

 

 

1.2.3 Patogénesis 

 Los pacientes de más alto riesgo son los que ya cursan con enfermedad renal 

subyacente, por lo que en ocasiones detectar el deterioro de la función renal puede ser difícil. 

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 está del todo 

comprendido, existen dos teorías aceptadas: 1) vasoconstricción renal que produce hipoxia 

medular, posiblemente mediada por  alteraciones en el óxido nítrico, endotelina y/o adenosina y  

2) efectos citotóxicos directos de los medios de contraste. 

No está claro por que la NTA relacionada al medio de contraste tiende a resolverse en pocos 

días a comparación de la NTA por otras causas que habitualmente tarda de una a tres 

semanas en resolverse. 

Existen por lo menos dos posibilidades que expliquen estos hallazgos: 1) El grado de necrosis 

tubular es menos severa que en otros contextos y 2) Existe una disfunción tubular post tóxica o 

post isquémica  en la cual las células permanecen morfológicamente intactas. Éste fenómeno 

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



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

con NIC, lo que sugiere un evento prerrenal ó una obstrucción intratubular. 

 

1.2.4 Vasoconstricción renal:  

 Es un hallazgo común en la NIC; es mediado en parte por la liberación 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 NIC17. 

La vasoconstricción renal parece no correlacionar con la elevación subsecuente de Cr. 

plasmática.18  Es posible que el hipoflujo hacia la médula sea fundamental para explicar este 

fenómeno.19 

El lecho vascular de la medula renal (vasa recta) está compuesto por  vasos largos de pequeño 

calibre por lo que la viscosidad de la sangre también puede jugar un rol importante en la 

perfusión medular. La porción más periférica de la médula parece ser la más vulnerable al flujo 

sanguíneo disminuido. 

Se ha visto que la diabetes mellitus (DM) y la falla cardiaca (IC) aumentan el riesgo de NIC.20 

La hiperglicemia sostenida lleva a daño vascular y dentro del mismo, al daño renal. Existe  

evidencia de que estas patologías están asociadas con una alteración a la baja en la 

producción de óxido nítrico. 

La enfermedad renal terminal progresa a un ritmo aproximado de 8-9% anualmente, se reporta 

hasta en el 30% de los pacientes diabéticos.21  

De acuerdo a datos recientes, la diabetes mellitus representa la causa más frecuente de 

insuficiencia renal crónica en los Estados Unidos de Norteamérica (34.2%), seguida por la 

hipertensión arterial (29.4%), glomerulonefritis (14.2%), enfermedad renal poliquística (3.4%) y 

nefritis túbulo intersticial (3.4%), desarrollándose en más del 45% de los pacientes con diabetes 

mellitus.22 

1.2.5 Lesión Tubular 

 La lesión tubular inducida por efecto directo o en asociación a la producción de 

radicales libres de oxígeno es otro punto importante de analizar. En este contexto se verá el 

supuesto efecto protector  de la acetilcisteína como antioxidante. 



La lesión tubular puede ser exacerbada por la vasoconstricción.  

 

1.2.6 Incidencia 

 La incidencia reportada de NIC varía 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 crónica.  

Igualmente estas cifras varían dependiendo la definición utilizada de NIC. La mayoría 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 pequeña elevación  de la Cr plasmática (0.2 

mg/dl) después de estudios con medio de contraste.23  

La elevación de más del 50% de la medición basal de Cr o más de 1 mg/dl varía en función al 

contexto clínico. Existe un aumento de la incidencia en pacientes con múltiples factores de 

riesgo o factores con mayor severidad.  

La incidencia de la falla renal se puede pronosticar. Se considera prácticamente nula si el 

paciente tiene función renal normal, a pesar de ser diabético. De un 4 á 11% con falla renal 

leve ó moderada (Cr plasmática entre 1.5 y 4.0 mg/dl), de un 9-38% en pacientes con falla 

renal moderada o severa y DM; por último de 50% o más si la Cr pasmática es mayor de 4-5 

mg/dl, principalmente en pacientes con neuropatía 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 plasmática de más de 0.5 mg/dl por arriba de la línea basal 

ocurrió 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 evidenció una 

mortalidad intra-hospitalaria del  22% vs 1.4% en pacientes sin falla renal; a un año mortalidad 

del 12% vs 4%  y a cinco años mortalidad del 45% vs 15%24.  Ésta alta mortalidad puede estar 

dada en parte por la alta prevalencia de otras comorbilidades en estos pacientes. La tasa de 

IRA que requirió diálisis después de la administración de contraste fue muy baja.  

En otro estudio realizado con 58,000 pacientes a los que se les realizó ACTP,  solo 10 

pacientes requirieron diálisis en la semana posterior al procedimiento y 49 requirieron diálisis 



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

factores de riesgo que contribuyeron en la lesión renal. 

 

1.2.7 Factores de riesgo 

 El deterioro en la tasa de filtración glomerular (TFG) ocurre principalmente en pacientes 

con uno o más de los siguientes factores de riesgo: 

 Insuficiencia renal subyacente, con Cr plasmática mayor a 1.5 mg/dl, ó una tasa de 

filtración glomerular menor a 60 ml/min/1.73m2. 

 DM con insuficiencia renal. 

 Insuficiencia cardiaca en estadio C ó D (avanzada) u otra causa de perfusión renal 

disminuída (ej hipovolemia). 

 ACTP que promueva el desarrollo de ateroembolismo. 

 Altas dosis de medio de contraste. 

 Mieloma múltiple (medio de contraste de primera generación). 

Varios estudios han demostrado un riesgo de disfunción renal dosis dependiente en el uso de 

medio de contraste.25,26,16 

Las dosis bajas de medio de contraste han sido definidas de forma variable como:  

 Menores a 70 ml 

 Menores a 125 ml  

 Menores a 5ml/kg (hasta un máximo de 300 ml) divididos entre la concentración de Cr 

plasmática. 

Los pacientes diabéticos con Cr plasmática mayor a 5mg/dl pueden sufrir daño con dosis tan 

bajas como 20 ml de medio de contraste. 

 

1.2.8 Características Clínicas 

 La NIC empieza entre las 12 y 24 hrs posteriores al procedimiento. La falla renal es no 

oligúrica en la mayoría de los pacientes. Casi siempre el daño renal es leve y transitorio con 

recuperación entre el tercero y quinto días posteriores al procedimiento. 

La falla renal persistente se ha descrito principalmente en pacientes con enfermedad 

preexistente avanzada, principalmente DM. 



 

1.2.9 Diagnóstico 

 El diagnóstico de la NIC se basa en la elevación de la Cr plasmática en las primeras 

12-24 hrs post procedimiento. Los diagnósticos diferenciales incluyen: 

• NTA isquémica. 

• Nefritis intersticial aguda. 

• Ateroembolismo renal. 

o Presencia de otras lesiones embólicas. 

o Eosinifilia e hipocomplementemia transitorias. 

o La falla renal puede ocurrir días o semanas posteriores al procedimiento. 

o Evolución tórpida con recuperación parcial o sin recuperación de la función 

renal. 

 

1.3 Cirugía de revascularización coronaria 

 La cirugía de revascularización coronaria (CRVC) es otra alternativa para la 

revascularización definitiva en pacientes con cardiopatía isquémica. Es altamente exitosa en el 

manejo de la angina, y en pacientes seleccionados para la prolongación de la vida.27  Las 

indicaciones se mencionan en las tablas 2-5.  

ANGINA ESTABLE EN PACIENTES CON ICC CF I DE LA NYHA 

Tipo I Enfermedad del tronco de la coronaria izquierda ó equivalente 

Enfermedad trivascular en pacientes con disfunción ventricular. 

Enfermedad trivascular en pacientes sintomáticos, con función 

ventricular normal. 

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

e isquemia  moderada a grave y/o disfunción ventricular. 

Tipo IIa Enfermedad de tres vasos con función ventricular normal e isquemia 

leve a moderada. 

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

e isquemia leve. 

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

isquemia extensa y no ser candidato a ACTP. 

Tipo III Enfermedad de 1 ó 2 vasos sin isquemia o con isquemia leve que no 

afecta a la arteria DA. 



Tabla 2. 

 

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

Tipo I Enfermedad del tronco  de la coronaria izquierda ó equivalente. 

Enfermedad trivascular. 

Enfermedad de 1 ó 2 vasos con lesiones críticas de la arteria DA. 

Enfermedad de 1 ó 2 vasos sin lesiones críticas de la arteria DA, en 

quienes que no son candidatos a ACTP. 

Tipo III Enfermedad de 1 ó 2 vasos sin lesiones en la arteria DA proximal 

con isquemia extensa que sea candidata a ACTP. 

Enfermedad de 1 ó 2 vasos sin  lesiones en la arteria DA proximal en 

pacientes sin: 1) tratamiento médico adecuado ó con sintomatología 

o debida a isquemia y 2) área isquémica pequeña ó sin isquemia 

demostrable. 

Tabla 3.  

 

ANGINA INESTABLE 

Tipo I AI refractaria a tratamiento médico adecuado. 

AI recurrente. 

AI controlada con tratamiento médico y riesgo alto ó intermedio de 

eventos adversos durante su evaluación inicial. 

Tipo IIb AI controlada con tratamiento médico y criterios de bajo riesgo inicial 

y sin criterios de alto riesgo en la estratificación posterior. 

Tabla 4.  

 

 

 

 

INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO 

Tiempo 

< 6 Hrs 

Tipo I Fracaso  de la ACTP y estenosis coronarias de alto 

riesgo. 

Tiempo 

< 24 Hrs 

Tipo IIa Choque cardiogénico y estenosis coronarias no 

candidatas a ACTP. 

Angina ó isquemia persistente y estenosis coronaria no 

candidata a ACTP. 

Tiempo  Tipo I Tronco común. 



Enfermedad trivascular con DA  proximal. 

Tipo IIa Enfermedad trivascular sin DA proximal. 

Dos vasos con DA proximal. 

> 24 Hrs 

Tipo IIb Dos vasos sin DA proximal. 

Un vaso. 

Tabla 5.  

Actualmente la mejoría de la técnica quirúrgica ha llevado a una reducción 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%.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 

Infección de la herida 

Ventilación Mecánica Prolongada 

Falla renal aguda 

Sangrado que requiera reoperación 

Tabla 6. 

 

1.3.3 Insuficiencia renal en la CRVC 

Enfocándonos 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 medición de Cr sérica 

no ofrece información adicional sobre el uso de la TFG para predecir complicaciones.27  



La IRA es una complicación potencial que puede ocurrir por múltiples causas como lo son: 

hipotensión intraoperatoria,  

 

complicaciones cardiacas post operatorias que comprometan la perfusión renal, 

ateroembolismo y exposición a medio de contraste.28 

 

1.3.4 Incidencia  

 Una baja proporción de pacientes desarrolla  IRA severa después de CRVC. Un 

problema que existe para determinar la incidencia es la definición aplicada para IRA. Tomando 

como referencia un incremento del 25% en la Cr sérica se estima del 17-24%.29,30  Si se define 

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

valvular mitral o cambio valvular aórtico el riesgo aumenta a 7.5 y 12.9%. respectivamente31. La 

incidencia de IRA severa, que requiera terapia de reemplazo con diálisis es del 1.0 al 1.7%.32 

La reducción en la TFG es un predictor de riesgo importante para desarrollar IRA severa con 

necesidad de diálisis.33 

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

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

 

 

 

 

1.3.5 CRVC sin uso circulación extracorporea  

La cirugía sin bomba de circulación extracorporea ofrece una disminución de riesgos 

importante en la CRVC con respecto a la cirugía con bomba, pero esta reducción del riesgo no 

fue significativa en la reducción de la falla renal (RM 0.97 p=0.72).36 

 

  

 
                                                
 
 

                                                
 



2. JUSTIFICACIÓN 

 Las enfermedades cardiovasculares constituyen la principal causa de muerte en 

nuestro país.34 

Un gran porcentaje de pacientes con cardiopatía isquémica es tratado a través de 

procedimientos de cardiología intervencionista con resultados muy satisfactorios. Sin embargo 

algunas complicaciones como la falla renal pueden influir en la evolución 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. Además 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 características principales de los pacientes 

sometidos a estos procedimientos, la magnitud del daño renal inducido por los métodos 

invasivos de revascularización y su asociación a muerte intrahospitalaria.  

 
                                                
 



3. OBJETIVOS 

 

3.1 Objetivo Primario 

 Se  analizó la función renal previa a cualquiera de las estrategias de reperfusión y se  

valoró el estado renal  posterior al procedimiento, utilizando como marcador de función renal a 

la TFG calculada por formula de Cockroft-Gault. De ésta forma se valoró la magnitud de la 

lesión inducida durante el procedimiento y  su asociación a muerte hospitalaria.  

3.2 Objetivo Secundario 

 Se determinaron las asociaciones clínicas y epidemiológicas presentadas en esta 

casuística de pacientes para analizar las variables que influyeran para que el daño renal se 

presente: 

 La asociación con  diabetes.  

 La asociación con HAS. 

 La asociación con tiempo de bomba. 

 La asociación de número de vasos afectados. 

 La asociación con la cantidad de medio de contraste utilizado. 

 

4. HIPÓTESIS 

 Las estrategias invasivas de reperfusión cardiaca (ACTP y CRVC) producen un daño 

renal por distintos mecanismos. 

 

4. 1 Hipótesis nula 

 Las estrategias de reperfusión no producen un daño renal independientemente de la 

técnica utilizada. 

 

4.2 Hipótesis alterna 

 La insuficiencia renal basal conlleva a un peor pronóstico en pacientes portadores de 

cardiopatía isquémica sometidos a revascularización quirúrgica ó percutánea. 

 

 



5. DISEÑO DEL ESTUDIO 

5.1 Material y Métodos: 

1. Se analizaron en archivo clínico 71 expedientes electrónicos de los pacientes 

sometidos a CRVC de periodo del 1° de enero de 2006 al 31 de julio de 2008; así 

como los expedientes electrónicos de los pacientes sometidos a ACTP durante el 

mismo período.  

2. Se calculó  la TFG previa al procedimiento utilizando la fórmula de Cockroft-Gaule 

{[(140-edad) / Cr plasmática x 72] (peso)}  (0.85 mujeres),  y la TFG entre las 48 

horas y los 5 días posteriores al procedimiento.  

3. Se compararon la Cr y TFG en los dos grupos y entre los mismos antes y después 

del procedimiento. 

4. Se determinó el grado de falla renal basal así como el grado de daño inducido por 

el procedimiento y éste se comparó con la mortalidad intrahospitalaria. 

5. Se correlacionó el número de vasos afectados y el número de vasos 

revascularizados tomando como referencia las principales arterias epicárdicas: el 

tronco de la coronaria izquierda, la arteria descendente anterior, la arteria 

circunfleja y la coronaria derecha. 

6. Se determinó la cantidad de medio de contraste utilizada durante la ACTP, así 

como el número de stents colocados. 

7. Se determinó la edad y género de los pacientes así como con estados comórbidos, 

específicamente diabetes mellitus, hipertensión arterial sistémica y peso. 

8. En los pacientes sometidos a CABG se determinó el tiempo de circulación 

extracorpórea y de pinzamiento aórtico. 

9. Se describió la cantidad de pacientes que requirieron uso de inotrópicos y 

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 inclusión 

 Pacientes sometidos a ACTP y CRVC  con: 

 Diagnóstico de cardiopatía isquémica 

 Determinación de Cr sérica durante los últimos cinco días previos al procedimiento. 

 Determinación de Cr sérica a las 48 y hasta los cinco días posteriores al 

procedimiento. 

 Pacientes que contaran en el expediente clínico con antecedentes patológicos.  

 Mayores de 18 años. 

5.5 Criterios de exclusión 

 Pacientes sometidos a ACTP que no contaran con criterios de inclusión completos. 

 Pacientes en quienes además de CRVC se hayan sometido a cambio valvular 

durante el procedimiento. 

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

 

5.6 Análisis estadístico 

 Tomando en cuenta la muestra (n) de los grupos, se consideró que tienen una 

distribución normal, por lo que utilizaron parámetros estadísticos de promedio y desviación 

estándar (DE) para las variables paramétricas, y para las variables no paramétricas 

porcentajes. (relaciones porcentuales). En el análisis comparativo se realizó 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  aórtico (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 padecían de ambas patologías. 

Los diagnósticos 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 asintomática en el 4% (1pte).  

El promedio de Cr plasmática 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 cirugía fue de 71.2 ml/min/1.73m2 y posterior a 

ésta fue de 72.1 ml/min/1.73m2 (p=0.92). Lo anterior se observa en gráfica 8,  diagrama 1 y 

tabla 1. 

 

Gráfico 1. Diagnóstico de ingreso ACTP. 
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 Diagrama 1.  División principal de pacientes 

 
Total de pacientes 

n=71 pts 
 



 

 

 

Promedio de Cr y TGF antes y después de CRVC 

 Antes Después IC P 

Cr mg/dl 1.6 1.5 1.1 – 1.9 0.80 

TFG ml/min/1.73m2 71.2 72.1 62.7 – 80.6 0.90 

Tabla 1. 

 

Se utilizó 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 
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género masculino contra 17% (4 pts) del género femenino. Cinco fueron portadores de DM y 11 

portadores de HAS (22% y 48%).  Los diagnósticos de ingreso fueron: IAMCEST en el 35% (8 

pts), IAMSEST  17% (4 pts), AI en el  44% (10 pts), AE en el 4% (1 pte) y ninguno con 

enfermedad coronaria asintomática.  

Diagnóstico de ingreso en pacientes sometidos a PCI
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La mediana de cantidad de medio de contraste utilizada fue de 200 ml. El promedio de vasos 

afectados fue de 1.5 y  se le colocaron al 87% 1 Stent, al 4% 2 Stents  y al 3% 4 Stents, a 

ningún 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/1.73m2 y la TFG posterior fue de 86.6 

ml/min/1.73m2  (p=0.61).  

Tabla 2. 

La mortalidad en este 

grupo fue del 3% (1 pte), 

y la mortalidad 

Promedio de Cr y TFG antes y después de ACTP 

 Antes Después IC 95% P 

Cr mg/dl 1.17 1.15 1.04 - 1.27 0.84 

TFG ml/min/1.73m2 81.7 86.6 74.9 – 93.6 0.60 

 

IAMCEST 

IAMSEST 

 

Angina Estable Enfermedad coronaria asintomática 

Gráfica 1. Diagnóstico de ingreso en ACTP 



intrahospitalaria fue significativamente mayor en el grupo sometido a CRVC (p= 0.04).  
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Debido al tipo de muestreo, no se comparó por género, ya que  en los dos grupos predominó el 

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

 

 

 

 

 

Gráfico 3. Género en ACTP 
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Gráfico 4.  Género en CRVC 
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Al comparar La Cr y la TFG entre los dos grupos (CABG y ACTP) antes del procedimiento se 

demostró 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 

demostró que no hubo diferencias significativas entre ellos y que al comparar la diferencia entre 

la Cr y 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 1.5 1.10 – 1.58 0.13 

 



TFG 86.6 72.1 68.7 – 88.6 0.14 

Tabla 4 

 

 

 

Características CABG ACTP 

 Total Vivos Muertos Total  Vivos  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 1.51 1.10 1.09 2.5 

TFG pre 75.7 72.4 68 78 83.6 41.1 

TFG post 73.8 74.3 53 72 88.9 36.2 

Inotrópicos a 

las 24 Hrs 

11 9 3 1 0 1 

Vasopresores 

a las 24 Hrs 

8 6 3 3 2 1 

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

mortalidad. 

 

 

 

 

 
Gráfico 5. Distribución de peso en ACTP y CRVC 



Distribución de Peso ACTP y CRVC

0

20

40

60

80

100

120

140

Pe
so

 K
gs

Serie1

Serie2

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Comparación de TFG pre y post en CRVC
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Gráfico 6. TFG pre y post en CRVC 
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Comparación de TFG pre y post procedimiento en ambos grupos
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7. DISCUSIÓN 

Este estudio fue realizado para determinar el impacto de los procedimientos de 

revascularización en  la función renal de los pacientes sometidos a CRVC ó ACTP. Se  

describieron además algunas características epidemiológicas y clínicas en estos pacientes.  

Inicialmente se encontró que las características clínicas de los pacientes como  edad, género, 

peso, presencia de HAS y DM fueron similares en los dos grupos. Se observó 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 revascularización fue similar en ambos grupos. El cambio en la función renal 

Gráfico 7. Comparación de TFG pre y post ACTP 

Gráfico 8. Diagnósticos de ingreso CRVC 
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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 series24,31 y por el número de pacientes incluidos 

en el estudio.  

Con respecto al diagnóstico de ingreso entre los dos grupos encontramos un dato importante; 

el principal diagnóstico 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;36,38  y del  61% para el grupo de CRVC lo cual  es discretamente superior al 

reportado en otros estudios49. La AI fue el diagnóstico principal en ambos grupos, de forma 

similar a la reportada en la literatura donde también figura como principal causa de ingreso en 

estos pacientes. 20,47  

En el grupo de ACTP se  observó que la prevalencia de HAS y DM fue del 48% (18pts) y 22% 

(5pts) respectivamente,   esto resultó 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 más cercanas a las reportadas en la literatura.  

Esto es explicado en parte  por las diferencias socio-demográficas que existen en nuestro 

medio hospitalario, a diferencia de los pacientes en los hospitales de concentración para éstas 

patologías, que es donde se han realizado la mayoría de los estudios clínicos mencionados. 

En la literatura se ha descrito que la función renal estimada a través de la TFG previa al 

procedimento es un predictor de  

mortalidad en los pacientes sometidos a cualquier procedimiento de revascularización.  

En nuestro estudio una tercera parte de los pacientes sometidos a CRVC que fallecieron, 

tuvieron una Cr > 2.0 mg/dl y una TFG < ó = 20 ml/min/1.73m2  a su ingreso, y en el grupo al 

que se le realizó ACTP el único paciente que falleció tenía a su ingreso una Cr de 2.2 mg/dl 

con una TFG de 41.9 ml/min/1.73m2, éstos datos  muestran una tendencia a presentar mayor 

mortalidad en presencia de falla renal tal como está descrito en la literatura.39,47,48 

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 difícil generar una 

asociación directa con el estado renal previo ó posterior a la cirugía, debido a las múltiples 

variables que intervienen en la mortalidad.  



De las tres muertes ocurridas en el grupo de cirugía, 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/1.73m2  el promedio de TFG en los pacientes finados fue de 68 ml/min/1.73m2 antes y 

53 ml/min1.72m2 después de la CRVC, esto no es estadísticamente significativo, pero muestra 

una tendencia a mayor mortalidad por cualquier causa a mayor deterioro de la función renal. El 

paciente que falleció en el grupo de ACTP murió 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 

función renal más deprimida antes  y después del procedimiento en el grupo de pacientes 

finados.  

El uso de inotrópicos y vasopresores durante las primeras 24 hrs también se asoció a una 

mayor mortalidad, ya que de los pacientes vivos de CRVC, el 36% usó inotrópicos a las 24 hrs 

posteriores a la cirugía y el 24% utilizó vasopresores en comparación con el 100% en el uso de 

inotrópicos y vasopresores en los pacientes finados. En el grupo de ACTP el 0% de los 

pacientes vivos utilizó inotrópicos después del procedimiento y el 9% utilizó vasopresores en 

comparación con los que murieron donde el 100% usó vasopresores e inotrópicos. Esto logra 

ver una clara y lógica  asociación  entre la mortalidad y el uso de inotrópicos y vasopresores, 

no necesariamente por que estos aumenten la mortalidad, sino que dada la condición clínica de 

los pacientes que requieren su uso, que es más grave, por ende su pronóstico es peor.  

La fracción de eyección del ventrículo izquierdo se intentó 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 utilizó como variable en este estudio. 

Al extrapolar los resultados de este estudio a la práctica clínica, notamos que  la función renal 

debe ser un parámetro fundamental  

en la valoración de los pacientes candidatos a cualquiera de las estrategias de reperfusión. La 

función renal basal se asoció a una mayor tasa de mortalidad a pesar de no ser 

estadísticamente significativa, por lo que se deberá optimizar al máximo la función del riñón en 

cualquiera de los dos grupos antes del procedimiento, principalmente la falla pre-renal, que es 

rápidamente corregible y altamente asociada a NIC en el grupo de ACTP.25,26,32 



El riesgo potencial de daño renal inducible por los procedimientos de revascularización no 

deberá ser una contraindicación para los mismos, pero se deberá tener una mayor precaución 

en los pacientes con Cr > 2.0 mg/dl ó TFG <60ml/min/1.73m2. 

 

 
                                                
 
 
 
 
 
 
 
 
 



8. CONCLUSIONES 

 

1. El impacto de la revascularización por CRVC y ACTP coronaria sobre la función renal 

es bajo. 

 

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

la función renal posterior al procedimiento. 

 

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

CRVC y ACTP. 

 

4. El riesgo de inducir falla renal durante la revascularización no deberá contraindicar la 

realización de ACTP y CRVC. 

 

5. El uso de inotrópicos en las 24 hrs posteriores al procedimiento se asocia a una mayor 

mortalidad. 
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