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Introducción. La morbimortalidad precoz de la cirugía
valvular convencional es significativa, y la causa más im-
portante es el shock cardiogénico, cuya etiología más fre-
cuente es el infarto agudo de miocardio (IAM) periopera-
torio con onda Q en el ECG. Sin embargo, existen
pacientes con shock cardiogénico, sin ondas Q en el
ECG y con elevaciones de la enzima CK-MB, lo que hace
sospechar la existencia de un IAM sin onda Q.

Objetivo. Analizar la utilidad de la determinación de la
troponina I tras la intervención cardíaca valvular para el
diagnóstico de infarto perioperatorio.

Método. Se estudiaron 147 pacientes sin patología co-
ronaria intervenidos exclusivamente de cirugía valvular
convencional. Basándonos en publicaciones anteriores
utilizamos el ECG (presencia o ausencia de onda Q) y la
troponina I para el diagnóstico del IAM perioperatorio. Se
diagnosticó IAM perioperatorio sin onda Q cuando el va-
lor de troponina I a las 14 h del postoperatorio fue supe-
rior a 38,85 ng/ml y no aparecieron nuevas ondas Q en el
ECG.

Resultados. Un total de 123 pacientes (83,67%) no tu-
vieron IAM, 9 (6,12%) padecieron un IAM perioperatorio
con onda Q, y 15 (10,27%) tuvieron un IAM perioperato-
rio sin onda Q. La morbimortalidad de estos últimos fue
similar a la de los que presentaron IAM con onda Q. La
morbimortalidad de los pacientes sin IAM fue mínima.

Conclusiones. Este estudio sugiere la posibilidad de
diagnosticar in vivo el IAM perioperatorio sin onda Q tras
la cirugía valvular, mediante una simple determinación de
troponina I cardíaca a las 14 h del postoperatorio.

Palabras clave: Infarto de miocardio. Aturdimiento mio-
cárdico. Diagnóstico. Cirugía. Circulación extracorpórea.
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The Non Q Wave Myocardial Infarction in
Conventional Valvular Surgery. Diagnosis with
Cardiac Troponin I

Introduction. Morbidity and mortality in elective valve
surgery is still significant. The main cause of death in the-
se patients is cardiogenic shock, of which the most fre-
quent etiology is acute myocardial infarction (AMI) with Q
wave in the ECG. However, there are patients with car-
diogenic shock without Q wave in the ECG and with rises
in CK-MB enzime that makes us suspect non-Q wave
AMI.

Objective. To analyze the use of the determination of
cardiac troponin-I, a more specific marker of AMI than
CK-MB after cardiac surgery, to detect perioperative non-
Q wave AMI, and to establish its clinical significance. 

Methods. A total of 147 patients without coronary ar-
tery disease scheduled for elective valve surgery were in-
cluded. We used, based in anterior publications, ECG
(presence or not of new Q wave) and cardiac troponin I to
define perioperative AMI. Levels of cardiac troponin-I
were analysed before surgery and 14 hours after. Non-Q
wave AMI was diagnosed when troponin I was superior to
38.85 ng/ml and there was not a phatologic Q wave in
ECG.

Results. One hundred twenty-three (83.67%) of pa-
tients did not have AMI, 9 (6.12%) suffered perioperative
AMI with Q wave, and 15 (10.27%) carried out criteria of
non-Q wave perioperative AMI. Morbidity and mortality in
this last group was similar to that in the group with Q
wave AMI. Morbidity and mortality were minimum in pa-
tients without AMI.

Conclusions. This study suggest the possibility of in
vivo identification of non-Q wave perioperative AMI, an
entity with important morbidity and mortality in our series,
with a simple determination of cardiac troponin I 14 hours
after surgery.

Key words: Myocardial infarction. Myocardial stunning.
Diagnosis. Surgery. Cardiopulmonary bypass.
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INTRODUCCIÓN

A pesar de los continuos avances en las técnicas
quirúrgicas, en los métodos de protección miocárdica
y en el manejo peri y postoperatorio, la morbimortali-
dad precoz (en los primeros 30 días del postoperato-
rio) de la cirugía cardíaca valvular convencional sigue
siendo significativa1. La causa principal es la presencia
de shock cardiogénico postoperatorio, que puede ser
producido por isquemia, aturdimiento o infarto agudo
de miocardio (IAM)2,3. Aproximadamente un 6% de
los pacientes intervenidos padece un shock cardiogéni-
co que le impide salir de la circulación extracorpórea3.
La mortalidad del shock cardiogénico postoperatorio
es aproximadamente de un 80%4, y disminuye a un
30-40% si se utiliza el balón de contrapulsación intra-
aórtico5.

En este trabajo estudiamos el IAM como causa del
shock cardiogénico postoperatorio. El diagnóstico del
IAM perioperatorio se basa en la aparición de nuevas
ondas Q isquémicas en el ECG y en la elevación de los
marcadores convencionales de necrosis miocárdica
(CK y CK-MB)6-10. La incidencia de IAM periopera-
torio oscila entre el 2-30% según los criterios que 
emplea cada autor para su diagnóstico11, y aproxima-
damente un 15% de los pacientes con IAM periopera-
torio sufren shock cardiogénico3.

Sin embargo, existe un número nada despreciable de
pacientes que presentan shock cardiogénico, elevacio-
nes significativas de los marcadores clásicos de necro-
sis y no padecen IAM perioperatorio con onda Q.

Taber, en 196712, describió la existencia de una ne-
crosis en parches, y Najafi, en 196913, la de una necro-
sis extensa subendocárdica en pacientes fallecidos en
el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular, y dedu-
jeron que este tipo de necrosis podía ser la causa del
shock cardiogénico perioperatorio14. Cabría, por tanto,
pensar que la morbimortalidad de los pacientes inter-
venidos de cirugía cardíaca valvular que no presentan
IAM perioperatorio con onda Q podría estar originada
por este tipo de infarto no transmural descrito por Ta-
ber y Najafi.

Dejando aparte el IAM perioperatorio, en el ámbito
de la cardiología clínica se diferencian dos variedades
de infarto agudo de miocardio, el infarto agudo típico
(con onda Q) y el infarto sin onda Q7,8,15, que se co-
rresponden con un infarto transmural y con un infarto
subendocárdico, respectivamente. Ambos procesos tie-

nen diferente evolución precoz, pero tienen una morta-
lidad similar en el primer año después de la fase
aguda7,8,16,17.

Si analizamos todos los datos anteriores, parece ló-
gico pensar que el shock cardiogénico postoperatorio
de los pacientes intervenidos de cirugía cardíaca val-
vular convencional y que no padecen IAM periopera-
torio con onda Q sería producido por una forma de ne-
crosis aguda perioperatoria, que anatómicamente no
tendría distribución transmural sino preferentemente
subendocárdica, que en la clínica se caracterizaría por
la ausencia de nuevas ondas Q de carácter isquémico
en el electrocardiograma convencional, y cuya única
vía de diagnóstico sería la presencia de elevaciones pa-
tológicas de los marcadores clásicos de necrosis (CK y
CK-MB).

Sin embargo, estos marcadores no tienen la sufi-
ciente especificidad para poder realizar un diagnóstico
seguro de necrosis miocárdica en el período postopera-
torio de los pacientes intervenidos de cirugía cardíaca
bajo circulación extracorpórea23-26, por lo que este cua-
dro clínico sigue sin diagnosticarse adecuadamente.
La reciente disponibilidad de nuevos marcadores con
elevada especificidad para la necrosis miocárdica en
general y en cirugía cardíaca con circulación extracor-
pórea en particular, como la troponina I de origen car-
díaco18-20,23-27, puede permitir diagnosticar este tipo de
IAM perioperatorio sin onda Q in vivo.

El objetivo de este estudio fue analizar la utilidad
de la troponina I tras la intervención cardíaca valvu-
lar para el diagnóstico in vivo del IAM perioperatorio
sin onda Q (expresión clínica de una entidad anató-
mica previamente descrita por Taber y Najafi), me-
diante la determinación de las concentraciones plas-
máticas de troponina I cardíaca a las 14 h del
postoperatorio, teniendo en cuenta que en la cirugía
valvular, por el inevitable traumatismo miocárdico fí-
sico directo (apertura y cierre de cavidades, líneas de
sutura, etc.), la cinética de los marcadores de necro-
sis miocárdica puede ser diferente a la de otros con-
textos clínicos.

PACIENTES Y MÉTODO

Pacientes

Entre el 1 de enero de 1997 y el 1 de junio de 1999
fueron intervenidos 189 pacientes de cirugía valvular
bajo circulación extracorpórea, de los cuales se selec-
cionaron 147 pacientes intervenidos electivamente y
que no tenían patología coronaria. A todos los enfer-
mos se les realizó un estudio cardiológico completo
(con ecocardiograma, cateterismo cardíaco y estudio
coronariográfico), que demostró la ausencia de patolo-
gía coronaria. 

De estos 147 pacientes, 80 fueron varones (54,42%)
y 67 mujeres (45,57%), su edad media fue de 59,06

Rev Esp Cardiol Vol. 54, Núm. 10, Octubre 2001; 1175-1182

1176 82

Gerardo Ponce et al.– El infarto no Q en cirugía cardíaca valvular.

Diagnóstico mediante troponina I

ABREVIATURAS

IAM: infarto agudo de miocardio.
ECG: electrocardiograma convencional.
NYHA: New York Heart Association.
UMI: unidad de medicina intensiva.



años (DE = 13,22 años) y el rango de 35-88 años. Dos
pacientes (1,36%) permanecían en grado funcional
II/IV (NYHA) en el preoperatorio inmediato, 95 en
grado funcional III/IV (64,62%) y 50 en grado funcio-
nal IV/IV (34,01%).

En los 147 pacientes se practicaron 172 procedi-
mientos quirúrgicos: (68 recambios de la válvula mi-
tral, 98 recambios de la válvula aórtica, cinco anulo-
plastias tricúspides de De Vega y una verrugectomía
de la válvula tricúspide), lo que constituye 1,17 proce-
dimientos por paciente.

Método

A todos los pacientes se les realizó una historia clí-
nica completa con la exploración física correspon-
diente, analítica completa, estudio completo de la he-
mostasia, electrocardiograma (ECG) convencional y
ecocardiograma transtorácico o transesofágico. El es-
tudio hemodinámico y coronariográfico se llevó a
cabo en todos los pacientes con edades iguales o su-
periores a 40 años, y a los menores de esta edad, si
existió alguna duda sobre la presencia de patología
coronaria o si presentaban factores de riesgo para la
misma.

Se utilizó el método convencional, con circulación
extracorpórea, normotermia sistémica, clampaje aór-
tico y protección miocárdica con cardioplejía hemáti-
ca (Buckberg), fría (inducción y mantenimiento) y
caliente (reperfusión previa al despinzamiento), el
mantenimiento de la protección miocárdica se realizó
con reinfusiones de cardioplejía hemática fría (4 ºC)
cada 20 min de clampaje aórtico, la cardioplejía ca-
liente se administró a 37 ºC. La vía de administración
de la cardioplejía fue la anterógrada en todos los ca-
sos, por punción de la aorta ascendente (cirugía de
las válvulas mitral y tricúspide) o mediante la perfu-
sión directa de los óstium coronarios (cirugía de la
válvula aórtica), ya que al carecer de patología coro-
naria no se plantearon problemas de distribución de
la solución cardiopléjica y, por tanto, no se estimó
necesario asociar a la vía anterógrada la retrógrada
(perfusión por el seno venoso coronario). Es bien co-
nocido que en pacientes con patología coronaria sig-
nificativa se recomienda la administración simultánea
o sucesiva de cardioplejía por las dos vías, porque se
mejora su distribución y se limita el daño miocárdico
perioperatorio28,29,31.

Para la determinación de troponina I se tomaron
muestras de sangre venosa periférica antes de la in-
ducción anestésica, a las 7, 14, 24, 48 h y al cuarto
día de postoperatorio. Para el diagnóstico bioquí-
mico de IAM perioperatorio elegimos la muestra de
las 14 h por ser la de valores más altos (junto con
la de las 20 h) de la curva de distribución postope-
ratoria de la troponina I, y ser la más precoz de las
dos (fig. 1)21. Empleamos como método de labora-

torio para determinación de la troponina I un inmu-
noanálisis que puede dar el resultado en 10 min
(Stratus)22.

Para el diagnóstico bioquímico de IAM perioperato-
rio se siguió la metodología utilizada por Alyanakian
et al; estos autores establecen el punto de corte entre
pacientes sin IAM y con IAM perioperatorio en 15
ng/ml, cifra que resulta de sumar dos desviaciones es-
tándar a la cifra media de troponina I de sus pacientes
sin complicaciones23. En nuestros enfermos, el punto
de corte calculado de esta forma se sitúa en 38,85
ng/ml. Los pacientes con valores de troponina I cardía-
ca menores de 38,85 ng/ml fueron clasificados como
pacientes sin IAM perioperatorio, los pacientes con
valores mayores de 38,85 ng/ml y con ondas Q isqué-
micas de nueva aparición en el ECG convencional fue-
ron clasificados como pacientes con IAM perioperato-
rio con onda Q, y aquellos con valores mayores de
38,85 ng/ml y sin nuevas ondas Q de caracteres isqué-
micos como pacientes con IAM sin onda Q periopera-
toria.

Como base de datos se utilizó el paquete estadístico
dBASE, versión 5, Borland International, Ink 1994,
Los datos se analizaron con el paquete estadístico
SPSS, release 7, SPSS Inc. 1995. Las variables que no
seguían una distribución normal (p < 0,05 con el test
de Kolmogorov-Smirnov) fueron analizadas con el test
de Kruskal-Wallis y, posteriormente, la comparación
entre parejas se realizó con la U de Mann-Whitney49,50.
Las variables cualitativas fueron analizadas51 con el
test de la χ2. La significación estadística se estableció
en p < 0,0549-52.
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Fig. 1. Perfil evolutivo de la troponina I en relación con la presencia o
no de IAM perioperatorio. En ordenadas se representan los valores de
troponina I expresados en nanogramos por mililitro. La categorías m 0,
m 24 h y m 96 h representan los valores de la troponina I de las
muestras preoperatorias, de las 14, 24 y 96 horas del postoperatorio.
IAM: infarto agudo de miocardio.



RESULTADOS

Distribución de los pacientes en grupos
De los 147 pacientes estudiados, 123 (83,67%) no

tuvieron IAM, 9 (6,12%) padecieron IAM perioperato-
rio con onda Q y 15 (10,21%) tuvieron un IAM perio-
peratorio sin onda Q (tabla 1).

Variables analizadas

Se analizaron variables preoperatorias, perioperato-
rias y postoperatorias.

Variables preoperatorias

Edad

No se encontraron diferencias estadísticamente sig-
nificativas entre los 3 grupos (p = 0,22) (tabla 1).

Sexo

No hubo diferencias significativas entre los pacien-
tes sin IAM y los pacientes con IAM sin onda Q, pero
sí entre éstos y los pacientes con IAM con onda Q (p =
0,03) (tabla 1).

Reintervenciones

Existieron diferencias estadísticamente significati-
vas entre los grupos sin IAM y con IAM no Q (p =
0,02), pero no entre éstos y los pacientes con IAM con
onda Q (tabla 1).

Grado funcional preoperatorio (NYHA) 

No aparecieron diferencias estadísticamente signifi-
cativas entre ningún grupo (p = 0,35) (tabla 1).

Troponina I cardíaca preoperatoria

La cifra preoperatoria de troponina I cardíaca fue
muy similar, sin que existieran diferencias significati-
vas entre ningún grupo (p = 0,27) (tabla 1).

Variables perioperatorias

Duración de la isquemia cardíaca (tiempo de
isquemia)

Los pacientes sin IAM fueron los que tuvieron tiem-
pos de isquemia más cortos, los pacientes con IAM sin
onda Q y con IAM con onda Q tuvieron los tiempos
de isquemia más prolongados, aunque muy parecidos
entre sí. Sin embargo, no existieron diferencias esta-
dísticamente significativas entre los grupos (p = 0,19)
(tabla 2).

Duración de la circulación extracorpórea (tiempo
de circulación extracorpórea)

Los pacientes sin IAM fueron los que tuvieron tiem-
pos más cortos, la duración de la circulación extracor-
pórea fue similar para los pacientes con IAM sin onda
Q y con IAM con onda Q. El test de Kruskal-Wallis
reflejó la existencia de una diferencia estadísticamente
significativa (p = 0,01), que posteriorente con la U de
Mann-Whitney se concretó entre los grupos sin IAM y
con IAM sin onda Q (p = 0,02), sin que existieran di-
ferencias significativas entre estos últimos y los pa-
cientes con IAM con onda Q (tabla 2).

Variables postoperatorias

Troponina I cardíaca a las 14 h de la intervención

El test de Kruskal-Wallis reflejó la existencia de una
diferencia estadísticamente significativa (p < 0,001),
que posteriorente con la U de Mann-Whitney se con-
cretó entre los grupos sin IAM y con IAM sin onda Q
(p < 0,001), sin que existan diferencias significativas
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TABLA 1. Variables preoperatorias con relación a la
presencia o no de IAM perioperatorio

Sin IAM IAM sin onda Q IAM con onda Q

N.º pacientes 123 15 9

Edad (años) 58,16 (22,28) 64,57 (16,51) 61,64 (9,00)

Varones 71 (57,72%) 5 (33,33%) 8 (88,88%)**

G II 2 (1,62%)

G III 81 (65,85%) 7 (46,66%) 7 (77,77%)

G IV 40 (35,52%) 8 (53,33%) 2 (22,22%)

Reintervenciones 11 (8,94%) 4 (26,66%)* 1 (11,1%)

Troponina I (ng/ml) 0,17 (0,43) 0,36 (1,06) 0,31 (0,46)

*Diferencia estadísticamente significativa entre pacientes sin IAM y pacientes
con IAM sin onda Q. **Diferencia estadísticamente significativa entre pacien-
tes con IAM sin onda Q y pacientes con IAM perioperatorio con onda Q. IAM:
infarto agudo de miocardio perioperatorio; G II: grado funcional II de la New
York Heart Association (NYHA); G III: grado funcional III de la NYHA; G IV:
grado funcional IV de NYHA. Los valores de troponina I se representan como
cifras promedio seguidas entre paréntesis de su desviación estándar. 

TABLA 2. Variables perioperatorias con relación a la
presencia o no de IAM perioperatorio

Sin IAM IAM sin onda Q IAM con onda Q

N.° pacientes 123 15 9

Tiempo isquemia 65,75 (21,92) 79,60 (28,24) 74,00 (25,18)

Tiempo de CEC 100,31 (30,60) 126,53 (40,71)*125,33 (45,44)

*Diferencia estadísticamente significativa entre pacientes sin IAM y pacientes
con IAM sin onda Q. IAM: infarto agudo de miocardio perioperatorio; tiempo
isquemia: duración de la isquemia cardíaca expresada en minutos; tiempo de
CEC: duración de la circulación extracorpórea expresada en minutos. Los va-
lores se expresan como cifras promedio seguidas por su desviación estándar
entre paréntesis.



entre estos últimos y los pacientes con IAM con onda
Q (tabla 3).

Duración de la ventilación mecánica

Los pacientes sin IAM tuvieron la menor duración
de la ventilación mecánica, los pacientes con IAM sin
onda Q y con IAM con onda Q tuvieron tiempos de
ventilación mecánica similares. El test de Kruskal-Wa-
llis reflejó la existencia de una diferencia estadística-
mente significativa (p < 0,001), que posteriormente (U
de Mann-Whitney) se concretó entre los pacientes sin
IAM y con IAM sin onda Q (p = 0,001) (tabla 3).

Estancia en la unidad de medicina intensiva
(UMI)

Los pacientes sin IAM tuvieron la menor estancia
en UMI, la duración fue similar entre los que tuvieron
IAM sin onda Q e IAM con onda Q. El test de Krus-
kal-Wallis reflejó la existencia de una diferencia esta-
dísticamente significativa (p = 0,04), que posterior-
mente (U de Mann-Whitney) se concretó entre los
pacientes sin IAM y con IAM sin onda Q (p = 0,03)
(tabla 3).

Incidencia de fracaso ventricular

Se incluyó cualquier forma de fracaso ventricular,
ya fuera izquierdo, derecho o biventricular. La inci-
dencia de fracaso ventricular fue del 13,00, 46,66 y
44,44% para los pacientes sin IAM, con IAM sin onda
Q y con IAM con onda Q, respectivamente, siendo
significativas las diferencias entre los dos primeros
(sin IAM e IAM sin onda Q) (p = 0,01), pero no entre
los dos segundos (IAM sin onda Q e IAM con onda Q)
(tabla 3).

Incidencia de shock cardiogénico postoperatorio

La incidencia de shock cardiogénico fue del 3,25,
33,33 y 66,66% para los pacientes sin IAM, con IAM
sin onda Q y con IAM con onda Q, respectivamente,
siendo significativas las diferencias entre los 2 prime-
ros (sin IAM e IAM sin onda Q) (p < 0,001), pero no
entre los dos segundos (IAM sin onda Q e IAM con
onda Q) (tabla 3).

Mortalidad precoz de origen cardíaco

La mortalidad cardíaca fue del 0,81, 40,00 y
33,33% para los pacientes sin IAM, con IAM sin
onda Q y con IAM con onda Q, respectivamente,
siendo significativas las diferencias entre los dos pri-
meros (sin IAM e IAM sin onda Q) (p < 0,001), pero
no entre los dos segundos (IAM sin onda Q e IAM
con onda Q) (tabla 3).

Mortalidad precoz global

Se incluyeron todas las causas de mortalidad, fuesen
de origen cardíaco o extracardíaco. Entre los pacientes
sin IAM hubo 2 fallecimientos (1,62%), uno de causas
cardíacas y otro de insuficiencia respiratoria (sin pul-
món de perfusión). En el grupo con IAM sin onda Q
fallecieron 8 pacientes (53,33%), seis de causas car-
díacas, uno de insuficiencia respiratoria (sin pulmón
de perfusión) y uno de shock distributivo no séptico
(síndrome de respuesta inflamatoria sistémica [SRIS]).
Por último, fallecieron 4 pacientes en el grupo con
IAM con onda Q (44,44%), tres de causas cardíacas y
uno de shock distributivo no séptico (SRIS).

Se encontraron diferencias significativas entre los
grupos sin IAM y con IAM sin onda Q (p < 0,001),
pero no entre éste y el de los pacientes con IAM con
onda Q (tabla 3).

DISCUSIÓN

A pesar de los continuos avances en las técnicas
quirúrgicas, en los métodos de protección miocárdica
y en el manejo peri y postoperatorio, la morbimortali-
dad precoz (primeros 30 días del postoperatorio) tras
cirugía cardíaca valvular convencional sigue siendo
significativa1. Esta morbimortalidad está causada prin-
cipalmente por el shock cardiogénico postoperatorio,
que a su vez puede ser producido por isquemia, aturdi-
miento o infarto agudo de miocardio2,3.

Ya desde los primeros tiempos de la cirugía cardíaca
llamaba poderosamente la atención el hecho de que
pacientes que llegaban al quirófano en una situación
clínica aceptable sufrieran shock cardiogénico posto-
peratorio, y que un número alto de ellos fallecieran de
manera precoz, incluso con intervenciones quirúrgicas
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TABLA 3. Variables postoperatorias por grupos con
relación a la presencia o no de IAM perioperatorio

Sin IAM IAM sin onda Q IAM con onda Q

N.° pacientes 123 15 9

Troponina I (14 h) 11,48 (6,24) 79,80 (109,83)*144,82 (141,19)

(ng/ml)

Días de VM 1,45 (2,53) 4,31 (10,09)* 4,55 (4,77)

Días en UMI 3,63 (4,89) 6,60 (9,76)* 7,44 (8,61)

Shock cardiogénico 4 (3,25%) 5 (33,33%)* 6 (66,66%)

Fracaso ventricular 16 (13,00%) 7 (46,66%)* 4 (44,44%)

Mortalidad de origen 1 (0,81%) 6 (40,00%)* 3 (33,33%)

cardíaco

Mortalidad global 2 (1,62%) 8 (53,33%)* 4 (44,44%)

*Diferencia estadísticamente significativa entre pacientes sin IAM y pacientes
con IAM sin onda Q. IAM: infarto agudo de miocardio perioperatorio; VM:
ventilación mecánica; UMI: unidad de medicina intensiva. Los valores de días
y de troponina I se expresan como cifras promedio seguidas por su desvia-
ción estándar entre paréntesis. Los valores de shock cardiogénico, fracaso
ventricular, mortalidad de origen cardíaco y mortalidad global se expresan
como valores absolutos seguidos de su porcentaje entre paréntesis.



correctamente realizadas14,29,31-34. Era como si durante
la cirugía se realizase algún procedimiento que dañara
al corazón (daño miocárdico perioperatorio), y este
daño se expresara clínicamente como shock cardiogé-
nico postoperatorio. En la actualidad se admite que el
shock cardiogénico postoperatorio está producido (de-
jando aparte las complicaciones técnicas y suponiendo
una intervención correctamente realizada) por la exis-
tencia de daño miocárdico secundario a la isquemia-
reperfusión miocárdica, y refleja una protección mio-
cárdica inadecuada o insuficiente28.

El aturdimiento es una forma de daño miocárdico
perioperatorio cuya causa es la isquemia intraoperato-
ria (clampaje aórtico) seguida de la reperfusión. Se di-
ferencia de la isquemia en que se mantiene la perfu-
sión del tejido aturdido, y se caracteriza por la
ausencia o disminución temporal de la contractilidad
de la zona afectada. Por tanto, tiene un carácter rever-
sible pero puede ser la causa de shock cardiogénico
postoperatorio y requerir de asistencia mecánica circu-
latoria hasta la recuperación de la contractilidad de la
zona aturdida36-42.

Los estudios anatómicos de Taber en 196712 demos-
traron la existencia de una necrosis en parches, y los
de Najafi en 196913, una necrosis subendocárdica ma-
siva, en pacientes fallecidos de shock cardiogénico in-
tervenidos de cirugía cardíaca valvular. Otros autores
también encontraron infartos agudos transmurales en
pacientes sin lesiones coronarias14,43,44. Se dedujo que
la causa del shock cardiogénico era la necrosis mio-
cárdica, que adoptaba dos formas anatómicas domi-
nantes, transmural y subendocárdica. La necrosis
transmural es el infarto agudo de miocardio periope-
ratorio clásico (IAM perioperatorio con onda Q),
diagnosticado clínicamente por la presencia de ondas
Q isquémicas de nueva aparición y la elevación de los
marcadores convencionales de necrosis miocárdica
(CK y CK-MB)6-10.

Sin embargo, existe un número nada despreciable de
pacientes con shock cardiogénico que no tienen nue-
vas ondas Q en el ECG, pero presentan elevaciones de
intensidad variable de los marcadores clásicos de ne-
crosis miocárdica, lo que nos puede hacer sospechar la
existencia de necrosis no transmural, que en sus for-
mas más severas serían la expresión clínica de la des-
crita por Taber o Najafi.

La falta de una prueba definitiva para el diagnóstico
del IAM sin onda Q perioperatorio22 y la reciente dis-
ponibilidad de la troponina I de origen cardíaco (mar-
cador muy específico de necrosis miocárdica) para el
diagnóstico del IAM en general y del IAM periopera-
torio en cirugía cardíaca en particular18-20,22-27 nos per-
mite plantear la posibilidad de diagnosticar la existen-
cia in vivo de este tipo de IAM sin onda Q. En este
sentido, se puso en marcha en 1996 este trabajo, que
en la actualidad cuenta con una base de datos que in-
cluye 653 pacientes, de los que elegimos exclusiva-

mente los 147 intervenidos electivamente de procesos
valvulares y que no padecían patología coronaria, lo
que es sin duda importante, puesto que permite descar-
tar la patología coronaria y las complicaciones de la
cirugía de revascularización miocárdica como causas
de la necrosis miocárdica.

Aunque las referencias bibliográficas son escasas y
todas referidas a pacientes intervenidos de cirugía co-
ronaria o cirugía coronaria y valvular (no hemos en-
contrado series con pacientes intervenidos exclusiva-
mente de cirugía valvular), la troponina I cardíaca se
ha impuesto (dada su elevada especificidad), como
marcador bioquímico para el diagnóstico del IAM pe-
rioperatorio, sobre la CK y CK-MB23-26, por lo que de-
cidimos emplearla exclusivamente como método de la-
boratorio para el diagnóstico del IAM perioperatorio.

En el presente trabajo se analizan los valores de tro-
ponina I de origen cardíaco a las 14 h del postoperato-
rio. La razón es que, junto con la muestra de las 24 h,
es la cifra más alta de la curva de distribución postope-
ratoria de la troponina I cardíaca, siendo además la
más precoz de las dos (fig. 1)21.

Para establecer el punto de corte entre los pacientes
con y sin IAM perioperatorio seguimos la metodología
utilizada por Alyanakian et al en un grupo de 41 pa-
cientes intervenidos de patología valvular (n = 24) o
coronaria (n = 17). Estos autores establecen el punto
de corte entre pacientes sin IAM y con IAM periope-
ratorio en 15 ng/ml, cifra que resulta de sumar dos
desviaciones estándar a la cifra media de troponina I
de los pacientes sin complicaciones23. En nuestros pa-
cientes, el punto de corte calculado de esta forma se
sitúa en 38,85 ng/ml, cifra considerablemente mayor
que la de Alyanakian, lo que podría explicarse porque
sus pacientes eran coronarios y valvulares, mientras
que los nuestros son exclusivamente valvulares sin pa-
tología coronaria. Es probable que la cirugía valvular
produzca elevaciones de troponina I cardíaca no debi-
das a necrosis, sino a la lesión directa que sobre el
músculo cardíaco producen las propias incisiones (car-
diotomías) necesarias para la apertura de las cavidades
cardíacas, al traumatismo producido por los separado-
res (necesarios por ejemplo para la cirugía de las vál-
vulas mitral y tricúspide), y al traumatismo producido
durante el cierre de las líneas de cardiotomía48. Por es-
tas causas, es posible que en la cirugía valvular el pun-
to de corte sea más elevado que en la cirugía coronaria
aislada, donde se han utilizado valores menores, que
oscilan entre 5 y 10 ng/ml25.

De los 147 pacientes estudiados, 123 (83,67%) no
tuvieron IAM, 9 (6,12%) padecieron IAM perioperato-
rio con onda Q y 15 (10,21%) tuvieron un IAM peri-
operatorio sin onda Q.

Los pacientes sin IAM tuvieron significativamente
menor morbimortalidad precoz, permanecieron me-
nos tiempo en ventilación mecánica y estuvieron 
menos tiempo ingresados en la unidad de medicina in-
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tensiva que los pacientes con IAM con onda Q y sin
onda Q.

No existieron diferencias estadísticamente significa-
tivas en la morbimortalidad precoz, la estancia en la
unidad de medicina intensiva y la duración de la venti-
lación mecánica entre los pacientes con IAM con onda
Q y sin onda Q, lo que induce a pensar que se trata de
dos entidades de relevancia clínica similar.

CONCLUSIONES

Los resultados sugieren que, en pacientes interveni-
dos de cirugía cardíaca electiva mediante el método
convencional, es posible diagnosticar in vivo el IAM
sin onda Q con una sola determinación de troponina I
cardíaca en sangre venosa a las 14 h del postoperato-
rio.

En nuestra serie, el diagnóstico precoz de IAM sin
onda Q mediante la troponina I no influyó sobre la
morbimortalidad de estos pacientes, que fue similar a
la de los pacientes con IAM con onda Q.
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