
El perioperatorio de la cirugia cardiaca es una
etapa critica en la cual los criterios diagnosticos
para cardiopatia isquemica no cumplen con las
"reglas" preestablecidas de la cardiologia clinica .
Es muy dificultoso afirmar que un paciente
estd sufriendo isquemia miocardica aguda, y
por otro lado no esta del todo claro cual es su
evoluci6n tras ser dado de alta . Nuestro obje-
tivo es revisar la problematica de la isquemia
e infarto perioperatorios de la cirugia cardio-
vascular .

FISIOPATOLOGIA
Sabemos bien que aquellas causas que provocan
el aumento del consumo miocardico o la dismi-
nucion del aporte sanguineo de 02 conducen a
isquemia celular . Este razonamiento valido
cuenta con muy pocos estudios que lo docu-
menten en el perioperatorio de cirugia de
revascularizacion miocardica .l' 3 Sin embargo,
podriamos elucubrar una serie de acontecimien-
tos que se reconocen como responsables po-
sibles :

aterosclerosis distal de las arterias coro-
narias ;
revascularizacion incompleta ;
espasmo de las arterias coronarias, vena del
bypass o de la arteria mamaria interna ;
embolismo de la circulation nativa o de los
injertos ;
trombosis de la circulaci6n nativa o de los
injertos ;
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cuestion dificil de resolver es la falta de un patron oro, aunque el electrocardiograma parece tener una

situation privilegiada .

defectos tecnicos en la confection de las
anastomosis ;
protection miocardica intraoperatoria in-
adecuada ;
aumento de la demanda de 02 miocardico :
- hipertensi6n arterial ;
- taquicardia ;
deterioro hemodinamico :
- hipotensi6n arterial ;
- fallo de bomba .

Sosa Liprandi estudio la isquemia aguda posci-
rugia de revascularizacion miocardica. 2 Les
realiz6 cinecoronariografia de emergencia a pa-
cientes que presentaron cambios electrocardio-
graficos de isquemia no reversibles con riitrogli-
cerina endovenosa y deterioro hemodinamico .
De los 12 casos seleccionados, en 6 observ6
espasmo focal y difuso tanto en la circulaci6n
nativa como en la arteria mamaria, como unico
factor identificable del cuadro isquemico. En 3
sujetos se detect6 un defecto tecnico en la anas-
tomosis distal del bypass, 2 presentaron un
defecto tecnico asociado con marcado espasmo
focal y difuso de la circulaci6n nativa, y el caso
restante revel6 trombosis parcial de un puente
venoso. Si bien se trata de un estudio unico en
su tipo y necesita de un importante nivel de
complejidad por parte del centro medico en el
que se realiza la cirugia, es interesante conocer
que estos pacientes no presentaron complicacios
nes inherentes al cateterismo y que en cambio se
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obtuvo valiosa informaci6n etiopatogenica del
evento isquemico .

DIAGNOSTICO
La cardiopatia isquemica es el dano intimo de
la fibra miocardica, que abarca un espectro muy
amplio, desde la celula indemne hasta su muerte .
Por lo tanto, su trascendencia clinica varia segun
la extension que alcance y el estado previo de la
porci6n miocardica no involucrada. Es asi que
la repercusi6n hemodinamica puede ser minima
o llevar al paciente a insuficiencia cardiaca, que
es la responsable de gran numero de muertes en
esta etapa . Su diagn6stico en clinica cardiolo-
gica esta bien caracterizado ; no ocurre lo mismo
en el perioperatorio de cirugia cardiaca, periodo
en el cual sigue siendo dificultoso . Al no poder
considerar al dolor en la triada diagnostica cla-
sica porque el paciente se encuentra esterno-
mizado y/o dormido, es que la busqueda de
objetivar la isquemia miocardica no cesa . A tal
efecto se han analizado las variaciones evolutivas
del electrocardiograma, curvas enzimologicas y
captaci6n de radiofarmacos . Una cuesti6n difi-
cil de resolver es la inexistencia de un patron
oro . El electrocardiograma parece tener un
papel privilegiado, siendo en muchos casos la
unica forma de diagnosticar isquemia o necrosis
miocardica debido a su facil obtenci6n ; sin
embargo su sensibilidad y especificidad no son
altas en el posoperatorio . Las enzimas cardiacas
aumentan rutinariamente debido al dano de los
tejidos producido por la cirugia ; por otro lado,
los estudios radioisot6picos, algo mas eficientes
para efectuar el diagnostico, son caros e implican
una alta complejidad que no todas las institucio-
nes poseen .

Electrocardiograma
Los cambios producidos en el trazado elec-

trocardiografico de la cardiopatia isquemica
fueron descriptos hace ya mucho tiempo . La
isquemia, lesion y muerte celular se manifiestan
por cambios en la onda T, desniveles del seg-
mento ST y aparicion de ondas Q. En la necro-
sis miocardica existe una zona electricamente
inerte, a traves de la cual se permite al electrodo
explorador registrar la negatividad endocavitaria,
que inscribe en el electrocardiograma la clasica
onda Q. Quizas sea el metodo usado con mayor
frecuencia para el diagnostico de isquemia y ne-
crosis perioperatorias . Contrariamente a lo que
sucede en clinica cardiol6gica, no existe unani-
midad de criterios para establecer un diagnostico
incuestionable. Por ejemplo, para el caso de
infarto perioperatorio su frecuencia varia entre

el 3,3 % en el trabajo de Huikuri 4 hasta el 26 %
en el grupo estudiado por Davids ;5 sin embar-
go, es factible obtener cifras entre el 6 y 10%
con las tecnicas quirlirgicas y de preservacion
actuales . 8

La mayoria de los autores espera la aparicion
de nuevas y persistentes ondas Q, de 0,04 se-
gundos de duracion en dos derivaciones relacio-
nadas con elevaci6n localizada de +1 mm del
segmento ST .6-9 Se observaron ondas Q tran-
sitorias durante la cirugia cardiaca, atribuyen-
dose a isquemia o hipoxia, espasmo coronario,
trastornos metab6licos, electroliticos o hipo-
termia . 10 En consecuencia, todos los trabajos
basados en el electrocardiograma, al no consi-
derar la posibilidad del diagnostico de infarto
no Q, subvaluan la frecuencia real de los in-
fartos . 6-9,11

Ws complicado aim es poder determinar la
presencia de isquemia, ya que el segmento ST
se desnivela por multiples causas dificiles de
diferenciar entre si . Todas son situaciones que
se presentan en el perioperatorio, alteraciones
metabolicas, pericarditis posquirurgicas o isque-
mia miocardica . 7

Cuando se programa una cirugia de revascu-
larizaci6n miocardica y el paciente se interna en
unidad coronaria con tratamiento medico in-
tensivo con el objeto de enfriar el cuadro clinico,
se considera que el mismo fue exitoso si llega al
quir6fano sin angor . Knight 12 estudio una mues-
tra de pacientes gravemente enfermos (42% con
lesion del tronco de la arteria coronaria izquier-
da), internados en unidad coronaria y con tra-
tamiento medico completo para angina inestable
(beta-bloqueantes, antiagregantes plaquetarios,
antagonistas calcicos, nitroglicerina endovenosa
y/o heparina) . Les realizo Holter de 48 horas en
los 2 o 3 dias previos a su intervencion . AnalizO
las variaciones del segmento ST, considerando
como objetivaci6n de isquemia miocardica el
desnivel en 0,1 milivoltio o mas, a 60 milise-
gundos del punto J y que dura por lo menos
1 minuto . Con esta metodologia evidencio is-
quemia en el 40 °i° de los pacientes y la mayoria
de los episodios fueron silentes (87 %) . Estos
episodios se presentaron sin elevacion del doble
producto, lo que autoriza a los autores a consi-
derar a la disminucion del aporte de 0 2 como
responsable de los eventos, probablemente por
aumento del tono vasomotor o alteracion de la
agregacion plaquetaria . Con estos aportes ya
no se puede esperar que el tratamiento manten-
ga al paciente asintomatico ; en este sentido, la
relevancia de drogas como los antagonistas cal-
cicos y anticoagulantes es incuestionable .
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Enzimas cardiacas
El perfil de las curvas enzimol6gicas clasicas

tiene un valor incuestionable para el diagn6stico
de necrosis miocardica en clinica cardiologica .
Desafortunadamente, el traumatismo muscular
de la cirugia cardiaca le quita muchisima especi-
ficidad a la creatina cinasa (CK) y su fraction
miocardica (CK-MB) ; i3 es asi que se han desa-
rrollado nuevas tecnicas de dosaje enzimol6gico .

CK total y CK-MB. Son enzimas muy sensi-
bles para el diagn6stico de infarto de miocar-
dio . 22 Dado que se encuentran distribuidas no
solo en el corazon, sino tambien en la aorta y
tejido muscular, su valor en el perioperatorio es
escaso . 13 En algunos centros se toma el dosaje
de CK-MB y se fija un limite por sobre el cual
se inhere necrosis miocardica ;' 16 los mismos
autores reconocen que su valor es solo relativo
si no se acompana de alteraciones electrocardio-
graficas y/o del scanning. 18 Por otra parte, no
se la puede considerar para el diagnostico de
isquemia perioperatoria .

Mioglobina. Es una proteina intramuscular
que se vuelca rapidamente al torrente circulato-
rio luego de la necrosis miocardica, de manera
tal que sus niveles plasmaticos ascienden entre
la primera y segunda hora del infarto . Es muy
sensible ; a las 3 horas del inicio del dolor pre-
cordial el 100% de los pacientes tienen elevadas
las concentraciones plasmaticas de la proteina,
en contraste con la CK-MB, que aumenta a las
9 horas, y la CK total, a las 10 horas . 13,14

Debido a su baja especificidad, ya que sus ni-
vele's se elevan por uremia significativa, ingesta
previa de alcohol, miopatias, cardioversion,
resucitaci6n cardiopulmonar, ataque de gran
mal y traumatismo muscular, su utilidad en el
perioperatorio es practicamente nula .

Miosina. Es una proteina contractil de alto
peso molecular ligada a otras proteinas, lejos de
la membrana celular, que se libera a la circula-
cion cuando el dano es irreversible y la bicapa
lipidica se halla gravemente lesionada .

Para Seguin 15 es un marcador de necrosis
riocardica perioperatoria muy confiable, sensi-
ble y especifico. Los niveles de miosina fueron
determinados con la tecnica de marcacion con
anticuerpos monoclonales . Los niveles plasma-
ticos aumentan de manera marcada en los pa-
cientes con infarto perioperatorio, diferencian-
dose en forma significativa de aquellos operados
sin infarto . Su elevacion en sujetos no infarta-
dos es similar a la de aquellos operados del
torax con esternotomia . Los niveles de miosina
en el posoperatorio comienzan a aumentar a
partir del tercer dia y el pico ocurre al septimo
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dia de la cirugia, mas tarde que en el paciente
infartado no operado, quizas debido a la reper-
fusion heterogenea . Este trabajo revela dos
hechos importantes : que las tecnicas quirurgi-
cas actuales no logran una protection miocar-
dica total, y que la miosina es muy especifica
para el diagnostico de infarto perioperatorio,
mas que el electrocardiograma u otras enzimas
cardiacas .

Troponina T. Existe un nuevo marcador en-
zimologico que tambien forma parte del aparato
contractil de las celulas musculares . Su estruc-
tura primaria es diferente en la celula miocar-
dica que en la del muscuao esqueletico. Debido
a su ubicacion en el compartimiento subcelular,
necesita del dano irreversible de la membrana
para liberarse al torrente circulatorio y poder
dosarse con anticuerpos especificos .

Katus 9,16 estudio a traves del inmunoanalisis
a un grupo de pacientes operados . Analizo 3
subgrupos en el posoperatorio inmediato, 56
sujetos operados del corazon controlados por
2 grupos -de pacientes, uno luego de cirugia
ortopedica y otro toracica no cardiaca con
esternotomia . Analizo los niveles sericos de
CK total, CK-MB y troponina T. El criterio
utilizado para el diagnostico de infarto fue la
aparicion de nuevas ondas Q en el electrocar-
diograma. Obtuvieron los siguientes resultados :

CK total : aumento en el 85 % de los pacientes
de los grupos control y en el 100% de los ope-
rados del corazon . En los pacientes con infarto
perioperatorio su elevacion fue mayor que en
los que no infartaron .
CK-MB : aumento en el 26% de los pacientes

de los grupos control y en el 98 % de los opera-
dos cardiovasculares . Su elevacion en los casos
infartados tambien fue mayor .

Toponina T: es indetectable en los grupos
control y se elevo en todos los pacientes opera-
dos del corazon, siendo significativamente ma-
yor en aquellos que infartaron .

Los autores concluyeron que la troponina T
se puede usar para identificar y cuantificar el
dano miocardico, evaluando de esta manera la
eficiencia de las tecnicas de preservation mio-
cardica . Lamentablemente tampoco es util para
diagnosticar isquemia .

Tecnicas radioisotopicas
Pirofosfato de tecnecio . Permite la visualiza-

cion directa de la zona necrotica durante la fase
aguda. Entre el segundo y el sexto dia de evolu-
cion se localiza en los depositos de calcio de las
mitocondrias de las celulas miocardicas con
lesiones irreversible . Su captacion es flujo-de-
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pendiente, lo que explica por que en las zonas
centrales del infarto, donde la perfusion es nula
y no se ha desarrollado circulaci6n colateral, no
hay fijaci6n del compuesto . Existe un limite
minimo de tamano para que la lesion se pueda
detectar, que es de 3 a 4 gramos de tejido ne-
crosado . 19

Para utilizar el metodo debemos considerar
que las captaciones patol6gicas comienzan a las
12 horas del inicio del infarto y su maxima sen-
sibilidad ocurre entre las 48 y 72 horas ; luego
del quinto dia disminuye el numero de captacio-
nes positivas de manera considerable, por lo que
ya no es aconsejable realizar la exploraci6n . Se
inyectan 15 a 20 milicuries de tecnecio por via
endovenosa y luego de 3 horas se procede a su
captacion con camara gamma. Se utilizan tres
proyecciones : anterior, oblicua anterior izquier-
da a 45° y lateral izquierda . La intensidad de la
captacion se clasifica de 0 a 4 cruces :

0 . Ausencia de captaci6n en el area cardiaca .
1 . Captaci6n debil .
2 . Captaci6n inferior a la maxima captacion

osea (estern6n) .
3 . Captacion igual a la maxima captacion

osea .
4. Captacionn superior a la maxima captacion

osea .
La sensibilidad del metodo para diagnosticar

infartos tipo Q es alta (97 .1a), presentando pa-
trones localizados y bien correlacionados con el
electrocardiograma . Se sensibilidad desciende
mucho para los infartos no Q (54%), donde pre-
dominan los patrones difusos .

Existen diversas causas que pueden producir
captaciones positivas ; de origen extracardiaco :
fracturas y tumores oseos, lesiones de musculos
esqueleticos, lesiones cutaneas, calcificaci6n de
cartilagos costales, tumores de mama, neoplasias
pulmonares ; de origen cardiaco : calcificaciones
valvulares y pericardicas, infarto de miocardio
en fase cr6nica, cardioversiones previas, esclero-
dermia con afeccion cardiaca, miopericarditis y
tumores cardiacos . Todo esto genera una canti-
dad no despreciable de falsos positivos, por lo
cual la especificidad varia entre el 60 y el 80 % . 20
El metodo esta claramente indicado para los
casos en que los diagnosticos electrocardiografi-
co y enzimol6gico ofrecen dificultad . En los
pacientes a los que se les realizo cirugia cardiaca
se observa una notable elevaci6n enzimatica .

Por otro lado, los trastornos de la repolariza-
ci6n en el electrocardiograma asi como la pre-
sencia de nuevas ondas Q que no indican necesa-
riamente necrosis, dificultan el diagnostico de
infarto.'°, 21 En un estudio realizado en Barce-
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lona 22 sobre 102 pacientes operados, analiza-
dos con electrocardiograma, tecnecio y CK-MB
se encontro que el metodo mas sensible fue la
elevacion de CK-MB y el mas especifico la cama-

	 ra gamma con tecnecio para el diagn6stico de
infarto perioperatorio. Un hecho importante
que senalan los autores es realizar un estudio
radioisotopico previo a la cirugia ; con este con-
trol preoperatorio se evitaran diagnosticos falsos
positivos .

Para Rucker' el scanning es positivo cuando
hay captacion difusa de 3 o 4 cruces y localiza-
da si es de 2, 3 o 4 cruces. La captaci6n difusa
se encuentra en los casos de necrosis subendo-
cardica, pero como el 35 % de las anginas inesta-
bles tiene 2 cruces, ellos consideran sugestivas
de necrosis las pruebas con 3 cruces . Este grupo
de trabajo considera que el electrocardiograma
junto con los niveles de CK-MB y tecnecio son
el algoritmo necesario para diagnosticar el in-
farto perioperatorio . El mismo criterio fue
usado por Gray, 6 considerando que el infarto
es innegable cuando hay electrocardiograma y
CK-MB positivos, y dudoso cuando no hay onda
Q en el electrocardiograma .

El consenso general es que la especificidad
del tecnecio es bastante alta para el diagn6stico
de infarto perioperatorio ; para aumentarla aun
mas hasta niveles de alta seguridad diagnostica,
seria necesario disminuir los falsos positivos
realizando un estudio preoperatorio de rutina
con tecnecio. Como la incidencia del infarto
perioperatorio no es alta, es probable que los
costos superen a los beneficios .

Anticuerpos antimiosina . La miosina es un
antigeno poco soluble y cuando se rompe la
membrana del miocito tiende a permanecer en
su lugar. Si en este momento se inyecta un
anticuerpo de alta afinidad marcado con radio-
nucleidos, pueden obtenerse imagenes calientes
del dano cardiaco. Se han probado diversas
tecnicas, pero la mas usada es la administracion
y detecci6n de fragmentos de origen monoclo-
nal marcados con indiolll 23

A diferencia del tecnecio, los anticuerpos anti-
miosina se incorporan al miocardio necr6tico en
proporci6n inversa al flujo regional . En efecto,
la antimiosina indiolll se localiza en la zona
central y subendocardica de necrosis . Esta di-
ferencia con respecto al tecnecio podria deberse
a que este ultimo es aclarado con rapidez de la
sangre gracias a la captacion osea y eliminacion
renal, de manera que dispone de poco tiempo
para localizarse en la zona necrosada . Por su
parte, los anticuerpos antimiosina tienen un
tiempo de permanencia plasmatica mucho mas
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prolongado y mayor posibiidad de interaction
con el tejido necrosado ; sin embargo, no existen
akin criterion de positividad estrictamente defi-
nidos para los anticuerpos antimiosina, y la
intensidad de captaci6n suele ser inferior a
la del tecnecio . Aunque la captacion tiende
a desaparecer con el transcurso de los dias, se
aprecia su persistencia en el tiempo mas ally
que la del tecnecio, lo que permite practicar el
estudio despues de la semana del episodio
agudo .24 Entre los 10 y 14 dias de producido
el infarto el tejido necrosado se fibrosa y los
miocitos desaparecen . Para el caso del infarto
perioperatorio tal vez se necesiten mas estudios
para delinear con precision el valor de esta
prueba diagnostica .

De cualquier manera, tanto la gammagrafia
con tecnecio o anticuerpos antimiosina son in-
dicadores especificos para necrosis miocardica .
Su valor para el caso de la isquemia periopera-
toria es el menos dudoso . Con el tecnecio se
considera que cuando la captacion es difusa y
de 2 cruces seria indicativo de isquemia ; no
poseemos datos clinicos para el caso de los
anticuerpos antimiosina . Dado que son estudios
de elevado costo que necesitan un control pre-
quirkirgico testigo, y la incidencia de infartos
perioperatorios es relativamente baja, su utilidad
en la practica rutinaria se restringe mucho .

EVOLUCION
Existe la opinion clasica de que el infarto peri-
operatorio es un evento benigno que no agrega
morbimortalidad a este grupo de pacientes . Sin
embargo, a partir de datos mas recientes parecen
existir dos tipos de evolucion claramente dife-
renciadas. Una forma con serio compromiso
de la funci6n miocardica y que lleva a la muerte
intrah o spital aria, y otra mucho mas benigna, con
baja morbimortalidad en el seguimiento a 5
anos, pero mayor a su vez que la del paciente
operado que no se ha infartado .25-27 Hasta el
18% de los infartos perioperatorios pertenece
al primer grupo .4 Incluso a estas cifras tendria-
mos que sumarles aquellos pacientes que mueren
en quirofano, sin salir de bomba, donde el infar-
to extenso o masivo no puede ser descartado .
Estos kiltimos casos por lo general no se conside-
ran en las estadisticas de infartos perioperatorios .

Huikuri,4 siguiendo a 225 pacientes durante
5 anos, concluye que no existe diferencia en
cuanto a la evoluci6n de los enfermos con isque-
mia o infarto perioperatorio de aquellos que no
presentan tales alteraciones . No ocurre asi con
la muerte intrahospitalaria, que es del 3,2%
para los pacientes sin infarto y del 18% para
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aquellos que ban sufrido un infarto periope-
ratorio .

TRATAMIENTO
El tratamiento detallado y minucioso de cada
una de las formas de presentation y su causa
probable escapan a los limites de esta revision .
Un hecho que coloca al infarto en esta etapa en
una condition desfavorable con respecto a otras
situaciones de la clinica cardiol6gica es la con-
traindicaci6n absoluta del use de fibrinoliticos
por via sistemica o intracoronaria .

Clasicamente, y segun la repercusion hemo-
dinamica, se los tratara con nitroglicerina y/o
beta-bloqueantes endovenosos hasta el extremo
de utilizar baton de contrapulsacion aortica o
algkin otro metodo de asistencia circulatoria .

SUMMARY
This review addresses the difficult issue of perioperative
infarction and ischemia in cardiac surgery . The peri-
operative period of cardiovascular surgery is a critical
stage in which the diagnostic criteria for coronary artery
disease cannot be applied using the usual guidelines . It
is difficult to confirm the diagnosis of acute myocardial
ischemia, and long-term prognosis of these patients
remains unclear . Electrocardiographic and enzimatic
changes as well as radionuclide imaging methods were
analyzed . Althoug there is no "gold standard" for com-
parison, the electrocardiogram seems to have an im-
portant role in diagnosis of perioperative myocardial
infarction and ischemia .
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