
La hipercolesterolemia familiar heterocigótica (HFH)
constituye una de las enfermedades metabólicas más
frecuentes, con una prevalencia del 5% en nuestra
población. Su asociación con la cardiopatía isquémica
y la patología arterial está claramente documentada; en
la HFH su presentación es más precoz y más grave.

Presentamos a un varón de 63 años entre cuyos
antecedentes destaca una HFH que a los 35 años debu-
tó con angina. Tras cateterismo se observa obstrucción
completa coronaria derecha (CD), 99% de la descen-
dente anterior (DA) y 75% de la circunfleja (Cx). A los 40
años se le realizó by-pass de safena a DA y Cx.

Ha estado asintomático hasta hace unos días, en
que, súbitamente, cuando iba a correr para coger el
autobús, tuvo un dolor precordial sin irradiación. En
ECG se observa isquemia subepicárdica, por lo que es
derivado a Hospital, donde ingresa.

Tras nuevo cateterismo cardiaco se observa un
trombo de unos 5 cm en injerto de safena a DA. La
safena a CX está obstruida en un 75%.

El paciente es nuevamente revascularizado con
mamaria interna izquierda a DA y radial izquierda
a Cx. Tras el alta acude nuevamente con clínica de
dolor atípico de angina irradiado a ramas mandi-
bulares. Aunque el ECG era normal se deriva 
nuevamente a urgencias donde se confirma nuevo
infarto sin onda Q con troponinas elevadas.

En nuevo cateterismo se confirma la obstrucción
completa de los vasos nativos, los dos injertos de
safena y el injerto de arteria radial; queda perme-
able solamente el injerto de mamaria a DA.

La HFH es una enfermedad que produce daño
coronario precoz, con lesiones muy graves en el

árbol coronario. Nuestro paciente presenta lesiones
coronarias muy importantes con pruebas diagnósti-
cas normales, lo que hubiera dificultado el manejo
clínico del paciente de no haber sido por la alta
sospecha clínica desde atención primaria, que per-
mitió un tratamiento precoz del mismo y un control
metabólico óptimo de su hiperlipemia.

La eficacia de la revascularización coronaria con
injertos de vena safena autóloga (IVS) es variable y
limitada. Constituye aún un problema sin solución
definitiva. Desde los primeros trabajos clínicos1 se
comprobó que, junto a la mejoría sintomática y de
supervivencia, coexistían los problemas asociados
a la aterosclerosis acelerada (enfermedad del injer-
to) de aparición precoz, incluso un mes después de
la cirugía, de forma que aproximadamente 15% de
los IVS se ocluyen al cabo de 1 año. La tasa de
oclusión hasta los 6 años es de 1-2% anual y a
partir de ahí es de 4% anual; al cabo de 10 años
tan sólo el 50% de los IVS están libres de la enfer-
medad, casi los mismos que aún están clínica y
angiográficamente permeables2.

De forma paralela a la progresión de la enferme-
dad del injerto, reaparece la angina como síntoma
fundamental, que afecta a 1 de cada 5 pacientes
durante el primer año, y continúa a un ritmo de 4%
anual en los primeros 5 años tras la cirugía3. Todo
ello obliga a nuevos procedimientos de revasculari-
zación, reoperación o intervencionismo percutáneo,
que tras 12 años incluyen 1 de cada 3 casos 
previamente operados, aunque con nuevos incon-
venientes. La reoperación se asocia a una mayor
morbi-mortalidad, con tasas de infarto, reopera-
ción por hemorragia y muerte que doblan los de la
primera operación, no sólo por la liberación de
material aterotrombótico en los IVS, sino por la
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progresión de la enfermedad en las coronarias
nativas y la consiguiente reducción de calibre. El
abordaje percutáneo de los IVS tampoco está 
exento de complicaciones y sigue siendo un reto
terapéutico4.

La enfermedad del injerto comprende varios
procesos superpuestos (trombosis, hiperplasia de
la íntima y aterosclerosis), a los que se suman los
propios del paciente, como diabetes, hipertensión
arterial, tabaquismo y la HFH, como en nuestro
caso.

La trombosis del IVS comienza en el momento
de la extracción y preparación quirúrgica; provoca
lesión endotelial y acúmulo de fibrina, a los que se
adhieren plaquetas y neutrófilos y se asocian con
una reducción del activador tisular del plasminóge-
no y activación de la coagulación extrínseca. La
evidencia de estos cambios con el inicio de la cir-
culación extracorpórea (CEC) plantea la duda de si
la cirugía a corazón latiente ("sin bomba") reduce o
anula los mecanismos inflamatorios mencionados,
aunque en nuestro caso tanto la primera como la
segunda operación se hicieron con CEC, es decir,
con pérdida del poder trombomodulador del endo-
telio vascular. Asimismo, la producción de óxido
nítrico y prostaciclina, potentes inhibidores de la
agregación plaquetaria, es menor en los IVS que
en arterias, a lo que se asocia la vasoconstricción
venosa refleja ante la trombina.

El hecho de que nuestro paciente permaneciera
asintomático con 3 IVS durante 15 años induce a
pensar que los cambios degenerativos fueron más
lentos y debidos a degeneración aterosclerótica
tardía. Probablemente, la hiperplasia neointimal,
constante en los IVS sometidos a régimen de pre-
sión y flujo sistémicos, se asoció a los efectos de la
HFH y provocó la aparición de focos pre-ateroscle-
róticos y alteraciones zonales del flujo, con reduc-
ción de la velocidad intra-IVS y disminución del
calibre (estenosis y dilatación post-estenótica), tal y
como se observa en el estudio angiográfico
(Figuras 1 y 2). Sin embargo, una vez superado el

primer año tras la cirugía, la enfermedad oclusiva
del injerto se debe a la aterosclerosis acelerada,
similar a la observada tras el trasplante cardiaco

Figuras 1 y 2. Trombo en injerto de vena safena a descendente
anterior, de unos 5 cm de longitud, en dos proyecciones.
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("rechazo crónico del injerto"). Es posible que exis-
ta una base autoinmune en ambos casos, pero el
hecho es que la reaparición de síntomas después
de 15 años es secundaria a la isquemia provocada

por los IVS, en forma de angina inestable, infarto
no-Q6, como en nuestro caso, o infarto Q. La dife-
rencia morfológica con la aterosclerosis coronaria
nativa es importante: el proceso es concéntrico y
difuso en los IVS, sin capa protectora, mientras en
las primeras es focal, excéntrica y frecuentemente
calcificada, lo que facilita la respuesta favorable a
la angioplastia percutánea.

La naturaleza de estos cambios y el carácter
inestable de la angina favorecieron, en nuestro
caso, la decisión de reoperar, con injertos arteria-
les: mamaria y radial. Por un lado, la edad del
paciente así lo aconsejó; y por otro, la trombosis
oclusiva del IVS a DA tiene efecto pre-condiciona-
dor de la isquemia ante el carácter vasoactivo de la
arteria mamaria, cuya producción de óxido nítrico
y el efecto potenciador de la AT-III como anticoa-
gulante son superiores a los encontrados en IVS.
Además, el injerto de arteria mamaria sobre DA es
el factor aislado de mayor influencia sobre la
supervivencia libre de eventos coronarios, reinfar-
to, angina o muerte. Tan sólo se hubiera cuestio-
nado su uso en nuestro paciente en caso de que el
IVS no tuviera oclusión del 100% y su sustitución
por arteria mamaria, de menor calibre, pudiera
causar hipoperfusión del septo y cara anterior7.

La experiencia con la arteria radial no es tan
favorable, debido sobre todo a su marcada vaso-
rreactividad. Parece que el empleo de papaverina
durante la cirugía y de calcioantagonistas después
puede aumentar la permeabilidad y supervivencia
del injerto, pero, en todo caso, su uso no está tan
extendido como el de la arteria mamaria uni o
bilateral.

Es indudable que la HFH aceleró en nuestro caso
la progresión de cambios trombóticos tardíos, aun-
que los efectos son más devastadores en la HF
homocigótica. El caso más dramático8 (un niño de
12 años y raza india) fue sometido a revasculariza-
ción con injerto arterial múltiple: arteria mamaria
izquierda a DA, arteria mamaria derecha a CD y
arteria radial como injerto libre a OM. Su evolución

Figura 3. Injerto de mamaria interna izquierda a descendente
anterior permeable. Es el único injerto permeable del paciente

que da vascularización a territorio coronario derecho e izquierdo.

Figura 4. Reflujo de contraste por obstrucción completa del
injerto de radial izquierda a arteria circunfleja.
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fue favorable, aunque el nivel de colesterol LDL 1
año más tarde seguía por encima de 300 mg/dl.

El efecto favorable de una adecuada revasculari-
zación debe asociarse a una terapia medicamentosa
específica y basada en antiagregantes/anticoagu-
lantes, hipolipemiantes, vasodilatadores y en los
más novedosos (pero empíricos) factores modulado-
res del crecimiento endotelial, agentes liberadores
de óxido nítrico y terapia génica, más activos fren-
te a IVS que en injertos arteriales.
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