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Introducción y objetivos. La incidencia real de las
elevaciones de la troponina I cardiaca tras la cirugía torá-
cica y su correlación con otros parámetros clínicos no
está plenamente definida. El objetivo de este estudio fue
evaluar la frecuencia de las elevaciones postoperatorias
de la troponina I cardiaca después de cirugía pulmonar o
pleural por sospecha de cáncer e investigar las correla-
ciones con los perfiles clínicos basales, con la proteína C
reactiva y los parámetros perioperatorios.

Métodos. Se registró a 50 pacientes consecutivos y se
midieron los siguientes parámetros en cada paciente: va-
riables clínicas basales y concentración de la proteína C
reactiva, concentración de troponina I cardiaca en los
días 1, 3 y 5 del postoperatorio, electrocardiograma, pre-
sión arterial, y frecuencia cardiaca diarias desde el día de
la operación hasta el día 5 del postoperatorio. 

Resultados. Se produjeron elevaciones postoperato-
rias de la troponina I cardiaca en el 20% de los pacientes
y éstas estaban significativamente asociadas con los an-
tecedentes de coronariopatía o más de 2 factores de ries-
go coronario (el 80 frente al 32,5%; p = 0,011), los ante-
cedentes de tratamiento antiagregante plaquetario
crónico (el 50 frente al 17,5%; p = 0,046), la neumonecto-
mía comparada con los procedimientos menos invasivos
(el 40 frente al 10%; p = 0,041), la pericardiotomía (el 30
frente al 2,5%; p = 0,022) y las modificaciones transitorias
del segmento ST en el electrocardiograma perioperatorio
(el 60 frente al 20%; p = 0,02). No se observó correlación
significativa entre las elevaciones de la troponina I cardia-
ca y la proteína C reactiva basal. 

Conclusiones. Las elevaciones de la troponina I car-
diaca después de la cirugía torácica son frecuentes y es-
tán asociadas con marcadores clínicos de coronariopatía,
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procedimientos quirúrgicos extensos y cambios isquémi-
cos en el electrocardiograma perioperatorio.
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Cardiac Troponin-I Elevations After Thoracic
Surgery. Incidence and Correlations With
Baseline Clinical Characteristics, C-Reactive
Protein and Perioperative Parameters

Introduction and objectives. The exact incidence of
cardiac troponin-I elevation after thoracic surgery and its
correlation with other clinical parameters have not been
fully described. The aims of this study were to determine
the frequency of postoperative cardiac troponin-I
elevation following lung or pleural surgery for suspected
cancer, and to investigate correlations with baseline
clinical characteristics, the C-reactive protein level, and
perioperative parameters.

Methods. Fifty consecutive patients were enrolled in
the study. In each patient, the following parameters were
measured: clinical characteristics and C-reactive protein
level at baseline, cardiac troponin-I level on postoperative
days 1, 3 and 5, and blood pressure, heart rate and ECG
parameters every day from the day of the operation until
postoperative day 5. 

Results. The cardiac troponin-I level was elevated
postoperatively in 20% of patients. There were significant
associations with either a history of coronary artery
disease or the presence of more than two coronary risk
factors (80% vs. 32.5%; P=.011), a history of chronic
antiplatelet therapy (50% vs. 17.5%; P=.046),
pneumonectomy compared with less invasive
procedures (40% vs. 10%; P=.041), pericardiotomy (30%
vs. 2.5%; P=.022), and transient ST-segment alterations
on perioperative ECGs (60% vs. 20%; P=.02). No
significant correlation was found between cardiac
troponin-I elevation and the baseline C-reactive protein
level.

Conclusions. Cardiac troponin-I elevation occurs
frequently after thoracic surgery and it is associated with
clinical markers of coronary artery disease, extensive



surgical procedures, and ischemic changes observed on
perioperative ECGs.

Key words: Surgery. Troponin. C-reactive protein.
Myocardial injury.
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INTRODUCCIÓN

A pesar de los avances recientes en la estratificación
del riesgo y la profilaxis, las complicaciones cardiacas
todavía afectan a un número significativo de operacio-
nes no cardiacas1,2.

En particular, la incidencia de infarto de miocardio
durante o después de la cirugía no cardiaca tiene una
marcada repercusión clínica y es un factor predictor de
pronóstico adverso a corto y a largo plazo3-5.

La mayoría de los datos sobre complicaciones car-
diacas perioperatorias procede de series de pacientes
sometidos a cirugía vascular, lo que puede introducir
un sesgo al extrapolar dichos datos a otros entornos
quirúrgicos. Se ha observado que la cirugía torácica
está asociada con una incidencia relativamente baja de
infarto de miocardio postoperatorio6-8. Sin embargo,
este tipo de infarto es difícil de detectar, principalmen-
te debido a la baja frecuencia de angina acompañante
y a las bajas sensibilidad y especificidad de las herra-
mientas de diagnóstico tradicionales, tales como el
electrocardiograma (ECG) y la fracción MB de la
creatincinasa1,2,9,10.

Ningún estudio prospectivo ha medido específica-
mente las concentraciones de troponinas cardiacas
(cTn) I o T, marcadores bioquímicos recomendados de
la lesión miocárdica11, durante el período posterior a la
cirugía torácica. 

Se han propuesto estrategias basadas en algoritmos
e índices clínicos para estandarizar la evaluación de
los riesgos preoperatorios y reducir la morbimortali-
dad cardiaca asociada con la cirugía no cardiaca10. Sin
embargo, nunca se ha evaluado su eficacia para prede-
cir la incidencia de lesiones miocárdicas tras la cirugía
torácica.

La fisiopatología del infarto de miocardio postope-
ratorio difiere en parte de los infartos sufridos fuera de
un entorno quirúrgico, ya que existen factores específi-
cos (liberación de citocinas, activación simpática, hi-
percoagulabilidad o fluctuaciones hemodinámicas) se-
cundarios a la cirugía y a la retirada de la anestesia, o
relacionados con la enfermedad subyacente, que pue-
den desencadenar la cascada isquémica10.

La inflamación desempeña una función importante
en la patogenia de la aterosclerosis y de la trombosis
de la placa12. Las concentraciones de proteína C reac-
tiva (PCR) predicen de forma independiente la inci-
dencia de complicaciones cardiovasculares en un am-
plio espectro de sujetos, incluidos los aparentemente
sanos, los pacientes con enfermedad aterosclerótica
conocida, los candidatos a revascularización coronaria
quirúrgica o percutánea y los receptores de trasplante
renal13-16. Podría postularse que esa activación preope-
ratoria de la inflamación sistémica, secundaria a en-
fermedades relacionadas con la cirugía o a una ateros-
clerosis manifiesta u oculta, favorece la incidencia de
episodios de daño miocárdico postoperatorio. Hasta
donde sabemos, nunca se ha evaluado en la cirugía no
cardiaca la relación entre la PCR basal y el daño mio-
cárdico postoperatorio, expresado como elevación
postoperatoria de cTnI (EPTCI). Otras variables pe-
rioperatorias que podrían correlacionarse con las
EPTCI son: modificaciones en el ECG y síntomas de
isquemia, duración y extensión del procedimiento
quirúrgico e inestabilidad hemodinámica. 

El objetivo de este estudio fue, por consiguiente,
evaluar la incidencia de EPTCI en los pacientes some-
tidos a cirugía torácica e investigar si las EPTCI están
correlacionadas con las características clínicas basales,
los factores predictores de riesgo cardiaco perioperato-
rio, la PCR y los parámetros perioperatorios.

MÉTODOS

Pacientes

Desde mayo a diciembre de 2004 reclutamos a 50
pacientes consecutivos programados para ser someti-
dos a cirugía mayor pulmonar o pleural (estancia hos-
pitalaria prevista tras la cirugía ≥ 5 días) en el Hospital
Universitario de S. Paolo (Milán, Italia). El protocolo
fue aprobado por el comité ético del hospital, y se ob-
tuvo el consentimiento informado escrito de todos los
pacientes.

Los criterios de exclusión fueron: edad menor de 18
años, insuficiencia cardiaca descompensada y síndro-
me coronario agudo reciente (menos de 30 días antes). 

Recogida de datos

Se recogió una historia clínica detallada de cada pa-
ciente. 
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ABREVIATURAS 

ACC/AHA: American College of
Cardiology/American Heart Association.

cTn: troponina cardiaca. 
ECG: electrocardiograma.
EPTCI: elevaciones postoperatorias de la troponina I

cardiaca.
PCR: proteína C reactiva.
TIMI: thrombolysis in myocardial infarction.



Los factores de riesgo incluían edad (más de 65
años), diabetes (dependiente o no dependiente de insu-
lina), hipertensión (tratada con fármacos), hipercoles-
terolemia (tratada con fármacos o definida por coleste-
rol total > 200 mg/dl), insuficiencia renal (creatinina
sérica > 177 µmol/l) y coronariopatía, que se definió
como antecedente de infarto de miocardio o angina o
evidencia angiográfica de estenosis coronarias signifi-
cativas.

Se mantuvo la medicación cardiaca preoperatoria
hasta la mañana de la cirugía, y se reanudó lo antes
posible tras la operación. La medicación antiagregante
se suspendió una semana antes de la cirugía. Se admi-
nistró tratamiento perioperatorio coadyuvante con blo-
queadores beta a discreción del anestesista. Si la con-
centración de hemoglobina descendía por debajo de 
8 g/dl, se administraban transfusiones de sangre en el
postoperatorio. Todos los pacientes fueron sometidos a
anestesia general. 

Se tomó nota de la técnica quirúrgica, la duración
de las operaciones, cualquier período prolongado 
(> 10 min) de inestabilidad hemodinámica periopera-
toria (±30% de la presión sistólica inicial o ±30
lat/min de frecuencia cardiaca al inicio de la compa-
ración). Se realizaron ECG de doce derivaciones y se
midieron la presión arterial y la frecuencia cardiaca a
diario, antes y después de la cirugía (desde el prime-
ro al quinto día del postoperatorio, entre las siete y
las nueve de la mañana). Los cambios en el ECG que
se tuvieron en cuenta fueron: depresión del segmento
ST ≥ 1 mV de nueva aparición, elevación del seg-
mento ST ≥ 1 mV de nueva aparición en dos o más
derivaciones de miembros o en las derivaciones pre-
cordiales V4-V6, o ≥ 2 mV en dos o más derivacio-
nes precordiales V1-V3, modificaciones en la onda T
a partir del ECG basal, y ondas Q patológicas de nue-
va aparición. 

Las muestras de sangre para las mediciones de la
PCR se extrajeron al ingreso en el hospital. Las
muestras de sangre venosa para las mediciones de la
cTnI se obtuvieron en los días 1, 3 y 5 del postopera-
torio, entre las siete y las nueve de la mañana, asu-
miendo que cada determinación detectaría cualquier
lesión miocárdica ocurrida en las 48 h anteriores.
Dada la estabilidad clínica de la población partici-
pante, se asumió que las concentraciones basales de
la cTnI no estaban elevadas. Las muestras séricas
para las mediciones de PCR y cTnI se centrifugaron
de inmediato a 2.000 g durante 15 min y se almace-
naron a –80 °C hasta analizarlas conjuntamente al fi-
nal del estudio. 

La PCR se determinó mediante nefelometría con un
sistema de valoración comercial altamente sensible
(CardioFase *hsPCR. Dade Behring Marburg GmbH,
Marburg, Alemania). El límite superior de PCR nor-
mal recomendado por el fabricante era de 3 mg/l, con
un coeficiente de variación < 10%.

Para medir la cTnI se utilizó un método comercial
de segunda generación Access AccuTnI (Beckman
Coulter Inc, Fullerton, California, Estados Unidos). La
concentración de cTnI se consideró elevada por enci-
ma del punto de corte predefinido de 0,06 µg/l. Éste es
el límite superior de referencia del percentil 99 en una
población de referencia con coeficiente de variación 
< 10%. 

El equipo médico encargado del manejo periopera-
torio no conocía las determinaciones del estudio ni sus
resultados y tuvo libertad para solicitar pruebas diag-
nósticas preoperatorias complementarias y/o revascu-
larización coronaria, así como evaluación adicional del
estado clínico, ECG o marcadores cardiacos si surgían
síntomas de síndrome coronario agudo, insuficiencia
cardiaca o arritmias. El infarto de miocardio clínico
fue diagnosticado por el mismo equipo médico, de for-
ma independiente del presente estudio, según las di-
rectrices actuales del comité conjunto de la Sociedad
Europea de Cardiología y el ACC para la redefinición
de infarto de miocardio11.

Como ya se señaló, nuestro estudio no proporcionó
control electrocardiográfico continuo durante todo el
período perioperatorio. Por lo tanto, puede que no se
detectaran algunos cambios asintomáticos en el ECG.
Debido a esta limitación y a las bajas sensibilidad y
especificidad de los cambios electrocardiográficos en
el perioperatorio1,2, en el análisis estadístico no se con-
sideró complicaciones los cambios aislados del ECG
de tipo isquémico. 

Los perfiles de riesgo cardiaco basal de los pacien-
tes también se estratificaron según las directrices de la
ACC/AHA para evaluación cardiovascular preoperato-
ria y el índice de riesgo cardiaco revisado de Lee1,2,17.

También evaluamos la hipótesis de que un marcador
clínico de una enfermedad aterosclerótica coronaria
documentada o probable (antecedentes de coronario-
patía o más de 2 factores de riesgo coronario) de fácil
obtención pudiera estar correlacionado con EPTCI. 

La mayoría de los parámetros clínicos empleados en
nuestro análisis procede de la escala de riesgo TIMI
para angina inestable o infarto de miocardio sin eleva-
ción del segmento ST18.

Análisis estadístico

Las variables continuas se expresaron con media y
desviación estándar (DE) si presentaban una distribu-
ción normal y como mediana (intervalo) cuando la dis-
tribución no era normal. Se utilizó la prueba de Kol-
mogorov-Smirnov para evaluar la distribución normal.
Los datos categóricos se expresaron como porcentajes. 

El principal análisis en este estudio fue una compa-
ración dicotómica de pacientes con o sin EPTCI. Las
variables continuas se compararon mediante la prueba
de la t de Student o la prueba de la U de Mann-Whit-
ney cuando fuera apropiado, y las variables categóri-
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cas se compararon con la prueba de la χ2 o la prueba
exacta de Fisher. Todas las pruebas fueron bilaterales y
se consideró estadísticamente significativo un valor 
p = 0,05.

RESULTADOS

De los pacientes participantes, 10 (20%) presenta-
ron EPTCI (intervalo, 0,07-0,53 µg/l), de las cuales 6
(60%) se detectaron el primer día del postoperatorio, 3
(30%) el tercer día y 1 (10%) el quinto día. No hubo
ninguna muerte ni el equipo médico diagnosticó nin-
gún caso de infarto de miocardio durante el período de
observación ni en la hospitalización. 

La tabla 1 presenta los datos demográficos y clíni-
cos clasificados según la presencia o ausencia de EPT-
CI. 

La prevalencia de pacientes con coronariopatía esta-
ble o los factores múltiples de riesgo coronario fue

considerable, pero ningún paciente presentaba antece-
dentes de insuficiencia cardiaca o valvulopatía grave.
De las variables preoperatorias estudiadas, sólo los an-
tecedentes de coronariopatía o más de 2 factores de
riesgo coronario y el tratamiento antiagregante crónico
mostraron una correlación significativa con la presen-
cia de EPTCI (p = 0,01 y p = 0,046, respectivamente).
No se halló ninguna correlación significativa entre
EPTCI y PCR basal.

En todos los pacientes se realizó una toracotomía
posterolateral izquierda o derecha. Las operaciones se
detallan en la tabla 2.

Ninguno de los pacientes recibió bloqueadores beta
durante o inmediatamente después de la cirugía. Se
tuvo que reintubar a 2 pacientes e ingresarlos en la
unidad de cuidados intensivos posquirúrgicos por in-
suficiencia respiratoria postoperatoria. Un 20% de los
pacientes precisaron transfusiones de sangre en el
postoperatorio.
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TABLA 1. Características clínicas de 50 pacientes sometidos a cirugía torácica, clasificados según la presencia
o ausencia de elevaciones postoperatorias de troponina I cardiaca

Total (n = 50) EPTCI (n = 10) Sin EPTCI (n = 40) p

Edad (años) 65,9 ± 9 68 ± 6,7 65,4 ± 9,5 0,33
Sexo masculino 35 (70) 8 (80) 27 (67) 0,44
Antecedentes familiares de coronariopatía 10 (20) 3 (30) 7 (17,5) 0,38
Hipertensión 22 (44) 5 (50) 17 (42,5) 0,67
Diabetes 11 (22) 3 (30) 8 (20) 0,50
Hipercolesterolemia 12 (24) 4 (40) 8 (20) 0,18
Tabaquismo 37 (74) 9 (90) 28 (70) 0,20
HVI o BRI 6 (12) 1 (10) 5 (12,5) 0,88
Coronariopatía 10 (20) 3 (30) 7 (17,5) 0,38
Insuficiencia renal 2 (4) 1 (10) 1 (2,5) 0,36
EPOC moderada o grave 6 (12) 3 (30) 3 (7,5) 0,09
Bloqueadores beta 8 (16) 1 (10) 7 (17,5) 0,56
Antagonistas del calcio 8 (16) 3 (30) 5 (12,5) 0,18
Nitratos 3 (6) 2 (20) 1 (2,5) 0,10
IECA/ARA-II 18 (36) 4 (40) 14 (35) 0,77
Diuréticos 9 (18) 2 (20) 7 (17,5) 0,85
Medicación antiplaquetaria 12 (24) 5 (50) 7 (17,5) 0,046
PCR (mg/l), mediana (intervalo) 6,45 (0,3-123) 14,2 (0,8-69,8) 5,5 (0,3-123) 0,15
PCR > 3 mg/l 37 ± 74 8 ± 80 29 ± 72,5 0,60
Coronariopatía o más de 2 factores de riesgo coronario 21 (42) 8 (80) 13 (32,5) 0,01
Índice de riesgo cardiaco revisadoa

I 0 0 0
II 34 (68) 5 (50) 29 (72,5) 0,32
III 11 (22) 3 (30) 8 (20) 0,80
IV 5 (10) 2 (20) 3 (7,5) 0,56

Índice de riesgo cardiaco revisado III o IVa 16 (32) 5 (50) 11 (27,5) 0,12
Valor intermedio de las variables predictivas clínicas de riesgo 16 (32) 4 (40) 12 (30) 0,82

cardiovascular perioperatoriob

Resultados de alto riesgo en la prueba de esfuerzo preoperatoriac 1 (2) 1 (10) 0 0,20

ARA-II: antagonistas de los receptores de angiotensina II; BRI: bloqueo de la rama izquierda; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; EPTCI: elevaciones
postoperatorias de troponina I cardiaca; HVI: hipertrofia del ventrículo izquierdo; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de angiotensina; PCR: proteína C re-
activa.
aÍndice de riesgo cardiaco revisado por Lee et al17.
bDe las directrices del ACC/AHA1,2.
cResultados de alto riesgo: zonas extensas (> 40%) de miocardio en riesgo o isquemia precoz.
Los valores se presentan como media ± desviación estándar o como n (%).



Ninguno de los pacientes con EPTCI se quejó de
angina de pecho ni se observaron diferencias significa-
tivas en la frecuencia de la inestabilidad hemodinámi-
ca prolongada en el perioperatorio entre los pacientes
positivos y los negativos respecto a la cTnI (tabla 3). 

Un abordaje quirúrgico más invasivo se asoció de
forma significativa con las EPTCI (neumonectomía
frente a procedimientos menos extensos, p = 0,02; pe-
ricardiotomía frente a la ausencia de pericardiotomía,
p = 0,02). Se observó una relación significativa entre
las modificaciones transitorias del segmento ST y las
EPTCI (p = 0,02), pero ninguno de los pacientes desa-
rrolló ondas Q ni otros cambios permanentes en el
electrocardiograma.

DISCUSIÓN

El hallazgo principal de este estudio fue la notable
frecuencia (20%) de daño miocárdico en el periopera-
torio, evaluado mediante EPTCI, en los pacientes so-
metidos a cirugía pulmonar o pleural electiva. 

Esta incidencia es superior a la comunicada en otras
series de cirugía torácica (< 5%) o la notificada en las
directrices actuales de la ACC/AHA, y es equivalente

a la incidencia tradicionalmente atribuida a la cirugía
vascular1-4,6-8.

Las diferencias en la incidencia de lesiones miocár-
dicas en las distintas series quirúrgicas pudiera depen-
der de diferencias metodológicas, tales como la hete-
rogeneidad de los criterios de diagnóstico utilizados y
la limitada precisión de las herramientas tradicionales
para definir el infarto de miocardio perioperatorio en
la era pretroponina. La frecuencia relativamente eleva-
da de EPTCI en nuestro estudio puede ser secundaria
al bajo valor umbral de la cTnI utilizado, cuyo punto
de corte está por debajo del tradicional para el infarto
miocárdico. Sin embargo, incluso las EPTCI menores
reflejan daño miocárdico, y se ha demostrado que pre-
dicen un peor desenlace posquirúrgico3-5. Además, los
estudios anteriores no han comprobado de forma siste-
mática el estado de la cTnI ni de la cTnT durante todo
el período crítico tras la cirugía torácica; por lo tanto,
es probable que no se detectaran algunos episodios de
lesiones miocárdicas asintomáticas6-8.

La mayoría de las EPTCI en nuestro estudio ocu-
rrieron en el primer día del postoperatorio, pero el pe-
ríodo de vulnerabilidad fue más prolongado, lo que re-
fuerza las indicaciones del ACC/AHA de supervisar a
los pacientes con riesgo de infarto de miocardio perio-
peratorio durante más de 48 h tras la cirugía1,2.

Varios estudios1,2,9,10 han señalado la sutil naturaleza
de la lesión miocárdica perioperatoria, y nuestra serie
la ha confirmado: de hecho, los médicos responsables,
que desconocían los resultados de nuestro estudio, no
diagnosticaron infarto de miocardio en ningún caso.

Dada la ausencia de angina y de cambios electrocar-
diográficos persistentes, las modificaciones transitorias
observadas por el equipo médico en los ECG habitua-
les y suplementarios no se consideraron de naturaleza
isquémica ni merecedores de estudios adicionales,
como determinaciones de cTnI o ecocardiograma.
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TABLA 2. Intervenciones quirúrgicas realizadas

Intervención Pacientes (n = 50), n (%)

Neumonectomía 8 (16)
Lobectomía 29 (58)
Bilobectomía 1 (2)
Resección en cuña 6 (12)
Segmentectomía 2 (4)
Decorticación pleural 2 (4)
Decorticación pleural y resección en cuña 2 (4)

TABLA 3. Parámetros perioperatorios de 50 pacientes sometidos a cirugía torácica, clasificados según la
presencia o ausencia de elevaciones postoperatorias de la troponina I

Total (n = 50) EPTCI (n = 10) Sin EPTCI (n = 40) p

Duración de la cirugía (min) 129 ± 34 119 ± 41 131 ± 32 0,33
Técnica quirúrgica

Neumonectomía 8 (16) 4 (40) 4 (10) 0,02
Pericardiotomía asociada 4 (8) 3 (30) 1 (2,5) 0,02

Transfusión de sangre postoperatoria 10 (20) 2 (20) 8 (20) 1
Angina 0 0 0
Inestabilidad hemodinámica prolongada 11 (22) 1 (10) 9 (22,5) 0,20
ECG

Modificaciones del segmento ST o de la onda T 20 (40) 6 (60) 14 (35) 0,15
Modificaciones del segmento ST 14 (28) 6 (60) 8 (20) 0,02
Modificaciones de la onda T 18 (36) 5 (50) 13 (32,5) 0,30
Ondas Q de nueva aparición 0 0 0
Fibrilación auricular de nueva aparición 10 (20) 4 (40) 6 (15) 0,08

ECG: electrocardiograma; EPTCI: elevaciones postoperatorias de troponina I cardiaca.
Los valores se presentan como media ± desviación estándar o como n (%).



Es bien conocido que los bloqueadores beta, que
previenen la morbilidad cardiaca durante el periopera-
torio en los pacientes quirúrgicos de alto riesgo, son
infrautilizados en la actualidad19,20, probablemente por
el temor de los efectos colaterales específicos de este
fármaco. La falta de bloqueadores beta durante el pe-
rioperatorio podría haber tenido un efecto desfavorable
en la frecuencia de EPTCI en nuestra serie.

Los resultados del presente estudio indican que una
estrategia sencilla, basada en una historia clínica deta-
llada, la exploración física e interpretación del electro-
cardiograma, puede ayudar a predecir el riesgo de
daño miocárdico postoperatorio en los pacientes que
se someten a cirugía torácica.

De hecho, un índice fácilmente calculable (los ante-
cedentes de coronariopatía o más de 2 factores de 
riesgo coronario) y el antecedente de tratamiento an-
tiagregante plaquetario crónico, que se administra tra-
dicionalmente a los pacientes vasculares, ayudó a
identificar a los sujetos con mayor probabilidad de de-
sarrollar EPTCI. El tratamiento antiagregante se sus-
pendió antes de la cirugía debido al riesgo de hemorra-
gias que lleva asociado y a la falta de datos que
apoyen su utilización para reducir las complicaciones
cardiovasculares perioperatorias21. 

Se ha señalado que la retirada repentina de la aspirina
antes de los procedimientos quirúrgicos puede aumentar
la morbimortalidad cardiovascular22. Por consiguiente,
es posible que la asociación entre el tratamiento antia-
gregante y las EPTCI observada en nuestro estudio pue-
da explicarse parcialmente por la suspensión del trata-
miento en sí. Las EPTCI también han demostrado estar
correlacionadas con desviaciones del segmento ST en el
ECG perioperatorio.

Debe tenerse en cuenta que todas estas variables
(coronariopatía, más de 2 factores de riesgo corona-
rios, tratamiento antiagregante previo, desviación del
segmento ST) son predictores independientes y bien
validados de peor evolución clínica en pacientes ingre-
sados por síndrome coronario agudo18.

Por el contrario, las variables clínicas predictivas de
riesgo del ACC/AHA y el índice de riesgo cardiaco de
Lee no se correlacionaron significativamente con las
EPTCI. Estos hallazgos no coinciden con los resulta-
dos de trabajos anteriores que demostraron la eficacia
de dichos índices para predecir complicaciones cardio-
vasculares en pacientes sometidos a cirugía no cardia-
ca23,24. Tal discrepancia podría depender de los distin-
tos tipos de cirugía (cirugía torácica frente a vascular
en la mayoría de los estudios anteriores) y de los de-
senlaces clínicos considerados (EPTCI no sintomáti-
cas frente a sucesos clínicamente manifiestos). 

El presente estudio no reveló correlación significati-
va entre las EPTCI y la inestabilidad hemodinámica en
el perioperatorio, que puede alterar el equilibrio entre
las necesidades y el aporte de oxígeno miocárdico. Mc
Falls et al25 demostraron que la revascularización coro-

naria preventiva antes de una cirugía vascular mayor
electiva en pacientes clínicamente estables no influye
favorablemente en la incidencia de infartos de miocar-
dio postoperatorios, definidos por elevaciones de la
troponina. En su conjunto, estos datos apoyan la hipó-
tesis de que otros mecanismos diferentes de una este-
nosis epicárdica que limite el flujo (p. ej., espasmo de
arterias epicárdicas, obstrucción microvascular, trom-
bosis de placas coronarias vulnerables) pudieran parti-
cipar en la patogenia del daño miocárdico perioperato-
rio.

La inflamación desempeña un papel central en la co-
ronariopatía, y las elevaciones de la PCR predicen suce-
sos coronarios en sujetos aparentemente sanos12,13. La
activación inflamatoria sistémica se origina a partir de
los vasos ateroscleróticos26, pero algunos datos señalan
que la inflamación sistémica, además de ser un marca-
dor de aterosclerosis, podría en sí fomentarla12,13. El tra-
tamiento con estatinas reduce las complicaciones car-
diacas perioperatorias en los pacientes sometidos a
cirugía vascular27. Además de reducir el colesterol séri-
co, el efecto antiinflamatorio de las estatinas puede esta-
bilizar las placas ateroscleróticas.

Estas pruebas indirectas respaldan aún más la fun-
ción de la inflamación en la patogenia de la lesiones
miocárdicas postoperatorias. Datos de estudios recien-
tes indican que las concentraciones séricas de PCR du-
rante el preoperatorio pueden predecir el pronóstico en
pacientes sometidos a cirugía por cáncer28,29, pero nun-
ca se había estudiado la correlación entre la PCR basal
y las EPTCI en la cirugía torácica. Suponiendo que un
estado proinflamatorio pueda producir EPTCI en una
situación crítica y estresante como es el período perio-
peratorio, evaluamos la correlación entre la PCR basal
y las EPTCI en pacientes con posibles focos inflama-
torios extravasculares y una alta prevalencia de coro-
nariopatía o factores de riesgo coronario.

La falta de correlación estadísticamente significativa
entre la PCR y la EPTCI podría deberse al pequeño ta-
maño de la muestra y a la amplia dispersión de las
concentraciones de PCR, que podrían haber enmasca-
rado su poder predictivo.

A pesar del grado bajo de estrés quirúrgico esperado
por la corta duración media de las operaciones realiza-
das en el presente estudio, las EPTCI se correlaciona-
ron de forma significativa con técnicas quirúrgicas
más invasivas, como la neumonectomía o la pericar-
diotomía asociada, en comparación con abordajes qui-
rúrgicos menos extensos. Este hallazgo indica que el
traumatismo local y las vías metabólicas activadas por
la operación pueden desempeñar un papel en la inci-
dencia de daño miocárdico tras cirugía torácica. 

Limitaciones

Los datos de este estudio no proporcionan una rela-
ción temporal entre las EPTCI y la cirugía, y las corre-
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laciones estadísticamente significativas no pueden es-
tablecer relación de causalidad. 

El pequeño tamaño de la muestra limita el poder de
este estudio e impide hacer generalizaciones a partir
de sus hallazgos clínicos. Sin embargo, el diseño del
estudio en sí, que supuso la detección de varios pará-
metros y de las concentraciones plasmáticas de cTnI
durante un período relativamente largo, dificultó cap-
tar una serie mayor.

En algunos pacientes, las EPTCI pueden haber re-
flejado las concentraciones de cTnI preoperatorias en
lugar de ser el resultado del procedimiento. Lamenta-
blemente, ante la ausencia de una determinación de la
cTnI basal, esta eventualidad no puede ser excluida del
todo. 

Por otra parte, debe señalarse que todos los pacien-
tes presentaban situación cardiaca estable antes de la
cirugía. Este hecho, junto con la prevalencia relativa-
mente baja (22%) de diabetes (lo que puede asociarse
con sucesos coronarios clínicamente silentes), hace
improbable el riesgo de elevaciones de la cTnI no de-
tectadas antes del procedimiento.

En este estudio hemos considerado las elevaciones
de la cTnI como secundarias al daño isquémico. Sin
embargo, la liberación de cTnI observada en pacientes
sometidos a neumonectomía o pericardiotomía podría
estar regulada por otros mecanismos distintos de la is-
quemia miocárdica: extensión del proceso inflamato-
rio a las capas superficiales del miocardio, causada por
la manipulación pericárdica, y la elevación de la pos-
carga ventricular derecha que puede complicar la neu-
monectomía30. Es más, dadas las bajas sensibilidad y
especificidad del ECG y la pequeña frecuencia de sín-
tomas relacionados con isquemia en el entorno perio-
peratorio1,2,9, los criterios actuales para el diagnóstico
de infarto de miocardio11 son rara vez aplicables en los
pacientes quirúrgicos. 

Nuestros datos, sin embargo, coinciden con el estu-
dio de Landesberg et al31, que en una serie de pacien-
tes de cirugía vascular demostraron una correlación
significativa entre la depresión del segmento ST en la
monitorización electrocardiográfica continua durante
el postoperatorio y las EPTCI. Esto indica que la le-
sión miocárdica perioperatoria es secundaria a episo-
dios prolongados de isquemia miocárdica. 

A pesar de la exactitud de la recopilación de datos
durante un período postoperatorio relativamente largo,
la monitorización hemodinámica y la electrocardiográ-
fica no fueron continuas. Por consiguiente, no se pue-
de excluir fluctuaciones hemodinámicas asintomáticas
transitorias ni cambios electrocardiográficos de la mis-
ma índole. Dada la frecuencia de extracción de las
muestras sanguíneas para determinar las concentracio-
nes de cTnI, no se pudo evaluar la entidad de daño
miocárdico con base en los ascensos y las caídas de la
curva de biomarcadores cardiacos. La estimación de
un gradiente de riesgo basado en la magnitud de las

EPTCI, sin embargo, no fue uno de los criterios de va-
loración del presente estudio, y la frecuencia de las
mediciones de la cTnI postoperatoria fue mayor que la
propuesta en las directrices actuales de AHA/ACC1,2.
Se ha demostrado que las elevaciones perioperatorias
de las cTn predicen los sucesos clínicos a corto y a lar-
go plazo3-5. Nuestro estudio está claramente infradi-
mensionado para evaluar este punto: Así, el diseño no
incluyó un seguimiento clínico. Por ello, creemos que
es necesario evaluar el poder pronóstico de las eleva-
ciones de las cTn después de la cirugía torácica. 

En este trabajo podría haber varios factores de con-
fusión que interfiriesen con el poder predictivo de las
EPTCI, como son la etiología incierta del daño mio-
cárdico y la presencia de otros determinantes pronósti-
cos, principalmente relacionados con cáncer, que pue-
den oscurecer el papel de las variables predictivas de
riesgo cardiovascular.

CONCLUSIONES

Los resultados del presente estudio, aunque no son
concluyentes, muestran que la cirugía torácica está aso-
ciada con una incidencia significativa de EPTCI, y que
dichas elevaciones están asociadas con marcadores clí-
nicos de coronariopatía, procedimientos quirúrgicos
extensos y cambios isquémicos en el ECG perioperato-
rio, pero no con la concentraciones basales de PCR ni
con fluctuaciones hemodinámicas prolongadas.

Estudios prospectivos de mayores dimensiones de-
berían confirmar nuestros resultados y evaluar de
modo específico el poder predictivo de las elevaciones
de la cTn después de cirugía torácica.
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