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RESUMEN 

 

Introducción 

 
El infarto agudo de miocardio (IAM) en el perioperatorio de cirugía cardíaca conlleva un 

aumento de la morbilidad y mortalidad hospitalarias y un incremento del consumo de recursos 

sanitarios. El diagnóstico de IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca es complejo. Ante la 

disparidad de criterios a lo largo de los años para establecer su definición, en el año 2012, se 

desarrolló la “Tercera Definición Universal de infarto de miocardio (IM)” donde se establecieron 

los criterios para realizar el diagnóstico de IM relacionado con la cirugía de derivación 

aortocoronaria (CDAC). El punto de corte de la troponina (Tn) por encima del límite superior de 

referencia (LSR) considerado por esta última definición, para realizar el diagnóstico de IAM en el 

perioperatorio de CDAC, ha sido establecido de forma totalmente arbitraria. Asimismo, no se 

establece cual es el punto de corte de Tn, por encima del LSR, a partir del cual poder considerar el 

diagnóstico de IAM en los pacientes intervenidos de cirugía cardíaca valvular. 

 
El objetivo principal de nuestro estudio es determinar los puntos de corte, por encima del 

LSR, de la troponina T ultrasensible (Tn T US) y de la CK-MB, a partir de los cuales poder realizar el 

diagnóstico de IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular con una alta sensibilidad y 

especificidad. Como objetivos secundarios describiremos la incidencia, las principales 

complicaciones y la mortalidad del IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular. 

 
Material y métodos 

 
Se diseñó un estudio retrospectivo observacional, de una cohorte de 805 pacientes 

mayores de 18 años, intervenidos de cirugía cardíaca valvular con circulación extracorpórea (CEC) 

y sin historia clínica reciente de cardiopatía isquémica, recogidos consecutivamente entre Junio 

de 2012 y Enero de 2016. Los pacientes incluidos en el estudio fueron divididos en dos grupos: i) 

grupo de pacientes con alteraciones en el electrocardiograma y/o en el ecocardiograma 

transtorácico (ECG y/o ETT) (aparición de nuevas ondas Q patológicas o de nuevo bloqueo 

completo de rama izquierda (BRIHH), y/o nuevas alteraciones de la contractilidad segmentaria 

cardíaca) vs ii) grupo de pacientes sin alteraciones en el ECG y/o ETT.  



 

X 
 

Recogimos diversas variables pre, intra y postoperatorias y se determinaron las 

concentraciones de Tn T US y de CK-MB al ingreso en la Unidad de Reanimación (REA) y cada 8 

horas hasta las 72 horas postcirugía valvular. Para la comparación entre los grupos utilizamos la 

prueba de X² Pearson con las variables categóricas y la t de Student con las variables continuas.  

Realizamos un análisis de curvas COR para la variable Tn T US y la variable CK-MB en el grupo de 

pacientes con alteraciones en el ECG y/o ETT. Determinamos los puntos de corte de Tn T US y de 

CK-MB, atendiendo a aquellos lugares de la curva que tenían un índice de Youden 

[(sensibilidad+especificidad)-1] más elevado. Calculamos la sensibilidad y especificidad de todos 

los puntos de corte. De esta forma determinamos el punto de corte de la Tn T US y de la CK-MB 

por encima del LSR, con la máxima sensibilidad y especificidad, para realizar el diagnóstico de IAM 

en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular. 

 
Resultados 

 
Durante el período de estudio, un total de 88 (10,9%) pacientes presentaron alteración en 

el ECG y/o ETT en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular. Se observó una curva enzimática 

de Tn T US, con un incremento tras la cirugía valvular en ambos grupos de pacientes con un valor 

pico a las 16 horas (mediana = 2569 pg/mL) en el grupo de pacientes con alteración en el ECG y/o 

ETT seguido de un descenso posterior. Los valores de Tn T US fueron más altos en el grupo de 

pacientes con alteración en el ECG y/o ETT que en el grupo sin dichas alteraciones en todos los 

momentos. Se objetivó una curva enzimática similar de CK-MB con un valor pico a las 8 horas de 

la cirugía (mediana = 83,2 mg/dL) en el grupo con alteración en el ECG y/o ETT seguido de un 

descenso posterior.  

 
Para poder establecer el punto de corte de Tn T US y de CK-MB, con la mayor sensibilidad 

y especificidad, para el diagnóstico de IAM en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular, se 

realizaron análisis de curvas COR de Tn T US y de CK-MB con los valores de los biomarcadores a la 

llegada a REA, a las 8, 16 y 24 horas en el grupo de pacientes con alteraciones en el ECG y/o ETT 

sugerentes de IAM según los criterios establecidos por la “Tercera Definición Universal de IM”. El 

análisis de curvas COR en el grupo con alteración en el ECG y/o ETT mostró niveles de Tn T US y de 

CK-MB a la llegada a REA, a las 8, 16 y 24 horas tras la cirugía de 50, 60, 75 y 60 veces el percetil 

99 (p99) del LSR para Tn T US (p<0,001) y de 20, 30, 28 y 23 veces el p99 del LSR para CK-MB 

(p<0.001). 



 

XI 
 

Las principales complicaciones en el grupo de pacientes con IAM en el perioperatorio de 

cirugía cardíaca valvular fueron una estancia más prolongada en REA (p<0,001); el fallo renal 

agudo (AKIN 2) (p<0,001); una terapia ventilatoria invasiva más prolongada (p<0,001); el shock 

cardiogénico (p<0,001); el implante de balón de contrapulsación intraaórtico (BCIAo) (p<0,001); el 

sangrado mediastínico excesivo (p=0,031) y la parada cardíaca (p=0,012). La mortalidad a los 30 

días de ingreso en REA en el grupo de pacientes con IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca 

valvular fue del 14,8% vs 2,2% (p<0,001) y la mortalidad hospitalaria fue del 18,2% vs 2,7% 

(p<0,001). 

 
Conclusiones 

 
Los pacientes con IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular presentan una 

curva enzimática de Tn T US con un valor pico de 2569 pg/mL (mediana) a las 16 horas después de 

la cirugía y una curva enzimática de CK-MB con un valor pico de 83,2 mg/dL a las 8 horas de la 

cirugía. Los puntos de corte de TnT US y de CK-MB para diagnosticar IAM en el perioperatorio de 

cirugía cardíaca valvular se hallan muy por encima del LSR establecido por la “Tercera Definición 

Universal de IM”. Los puntos de corte de Tn T US y de CK-MB  a la llegada a REA, a las 8, 16 y 24 

horas tras la cirugía son 50, 60, 75 y 60 veces el 99% del LSR para la Tn T US (p<0,001) y 20, 30, 28 

y 23 veces el 99% del LSR para la CK-MB (p<0.001). Estos hallazgos actualizan la “Tercera 

Definición Universal de IM” estableciendo la definición de IAM en el perioperatorio de cirugía 

cardíaca valvular.   
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1. INTRODUCCIÓN 

 

1.1. Historia de la Cirugía Cardíaca 

 

Actualmente existen una gran variedad de técnicas quirúrgicas cardíacas muy 

efectivas que se han ido desarrollando en los últimos años. A finales del siglo XIX y 

principios del siglo XX el tratamiento quirúrgico de la patología cardíaca estaba 

considerado fuera de los límites de lo aceptable y de lo apropiado (1).  Incluso el cirujano 

Theodor Billroth, innovador de su época, llegó a comentar en el año 1881 en la reunión 

de la Sociedad Médica de Viena que “ningún cirujano que desee preservar el respeto de 

sus colegas jamás debería intentar suturar una herida del corazón” (1). 

 

A partir de entonces se despertó recelo en muchos cirujanos, lo que dio lugar a la 

necesidad de salvar la vida a pacientes que habían sido víctimas de apuñalamiento y de 

otros tipos de traumatismo cardíaco. En el año 1891 Henry C. Dalton, en Saint Louis, fue 

el primer cirujano en reparar una herida a nivel del pericardio. Dos años más tarde Daniel 

Hale Williams, en Chicago, alcanzó un éxito similar (2).  

 

Ludwig Rehn, en 1896, realizó la primera sutura de herida cardíaca de la que se 

tiene constancia en un paciente víctima de apuñalamiento. Asimismo, Rehn recopiló una 

serie de 124 casos de reparación de heridas cardíacas, que fueron llevadas a cabo en 

Europa durante la última década del siglo XIX y los primeros años del siglo XX, con una 

tasa de supervivencia de un 40% aproximadamente (2). 
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Otro de los grandes avances en la historia de la cirugía cardíaca fue la introducción 

del dispositivo caja-balón de Charles Hufnagel que se implantaba en la aorta descendente 

en pacientes que padecían insuficiencia aórtica (3), obteniendo una disminución de la 

regurgitación de hasta un 70%. Este dispositivo es considerado el precursor de las válvulas 

protésicas mecánicas que se desarrollaron tras la introducción de la técnica de derivación 

o bypass cardiopulmonar (DCP) (3). 

 

La primera reparación quirúrgica directa de una anomalía estructural cardíaca que 

se llevó a cabo fue la comisurotomía mitral para el tratamiento de la estenosis mitral (4). 

Varios años tuvieron que pasar hasta lograrlo, ya que se pensaba que el problema original 

se hallaba en el miocardio en lugar de en la válvula. La primera apertura manual realizada 

con éxito de una válvula estenótica fue llevada a cabo por Elliot Carr Cutler y Samuel A 

Levine en Boston, en el año 1923 (4). 
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Dos años más tarde, en Inglaterra, Henry Souttar obtuvo un buen resultado a largo 

plazo en un paciente que presentaba estenosis e insuficiencia mitral. Entre los años 1945 

y 1948 tanto en Europa como en América se realizaron numerosas comisurotomías 

mitrales cerradas (2).  

 

Tras el inicio de la cirugía cardíaca abierta se pudo tratar gran número de 

patologías cardíacas. Albert Starr y Edwards fueron los primeros en realizar el implante de 

una “válvula-bola” mecánica en posición mitral (5). Dwight Harken fue el primer cirujano 

en realizar una sustitución valvular aórtica por una prótesis mecánica con éxito (6). Más 

tarde Alain Carpentier, en Francia, lideró el uso de válvulas heterólogas (7). Durante los 

años previos a la introducción de la DCP, también se desarrollaron técnicas para el 

tratamiento de los aneurismas ventriculares y defectos del septo interauricular. La 

hipotermia, uno de los pilares de la cirugía cardíaca actual, fue introducida en la clínica en 

los años 50 por Wilfred Bigelow (2). 

 

 

 

  

   

 

 

 Dwight Harken Alain Carpentier Wilfred Bigelow 



Definición de IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular con Troponina T ultrasensible  

 
 
 

4 
 

La cirugía de revascularización coronaria fue propuesta por Alexis Carrel en 1913 

(2). Carrel realizó la primera derivación aortocoronaria en un perro utilizando un 

fragmento de la arteria carótida como puente entre la aorta y la arteria coronaria 

izquierda. Robert Hans Goetz llevó a cabo el primer bypass coronario con éxito del que se 

tiene constancia en el año 1960. Goetz utilizó la arteria mamaria interna derecha 

suturándola a la arteria coronaria derecha (8). David Sabiston, en 1962, realizó la primera 

cirugía de derivación aortocoronaria (CDAC) en un paciente utilizando una vena safena, 

pero a los tres días de la intervención el paciente falleció debido a complicaciones 

neurológicas (2). H. Edward Garrett y Vasilii Kolesov también realizaron diversas CDAC 

con éxito, pero quien alcanzó la fama gracias a la estandarización de su técnica fue René 

Favaloro (9,10). 

 

1.1.1. La introducción de la derivación cardiopulmonar 

 

En 1953, John Gibbon realizó la primera cirugía cardíaca abierta para realizar el 

cierre de un defecto del septo interauricular con la ayuda de una “máquina corazón-

pulmón” que él mismo había desarrollado (11). Sin embargo, no pudo reproducir los 

buenos resultados que obtuvo en los siguientes pacientes intervenidos, por lo que 

abandonó el uso de su técnica (12). En la Clínica Mayo, John Kirklin, realizó una 

modificación del aparato de Gibbon y lo utilizó en una serie de ocho pacientes (2). 
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Aunque la mortalidad en la serie fue del 50%, la novedosa máquina fue bien valorada por 

otros cirujanos que encaminaron sus esfuerzos en esa dirección. Richard DeWall 

desarrolló un oxigenador de burbujas desechable que resultó eficaz y facilitó la cirugía 

(12). 

 

Gracias al avance que supuso la DCP, los cirujanos fueron capaces de llevar a cabo 

diversos procedimientos mediante la visualización directa de la patología cardíaca a 

reparar que hasta la fecha no habían sido posibles. Asimismo, el uso de esta técnica 

permitió a Michael E. DeBakey y Denton A. Cooley, como principales líderes, avanzar en el 

tratamiento de aneurismas y disecciones aórticas (13,14). 

 

 

Michael E. Debakey    Denton A. Cooley  
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 En diciembre de 1958, en la Clínica de la Concepción de Madrid, Rábago, intervino 

por primera vez en España, un paciente con estenosis pulmonar, empleando la técnica de 

circulación extracorpórea (CEC). 

 

1.1.2. Derivación cardiopulmonar y cirugía extracorpórea (15) 

 

El gran desarrollo de las técnicas quirúrgicas en el tratamiento de la patología 

cardiovascular ha dado lugar a una mejora en la calidad de vida para numerosos 

pacientes. El factor determinante fundamental fue la introducción en la práctica clínica de 

la técnica de circulación extracorpórea. El objetivo principal de todos los sistemas de CEC 

era diseñar un sistema integrado que pudiera aportar soluciones nutritivas con una fuerza 

hemodinámica apropiada para mantener la homeostasis en todo el organismo sin causar 

lesión (16). 

 

El bypass o derivación cardiopulmonar es un sistema de CEC en el que la sangre 

del paciente es redirigida fuera del sistema vascular. La función del corazón, los pulmones 

y en menor medida de los riñones es asumida temporalmente por este sistema de 

sustitución (15). 

 

El objetivo de la CEC es proporcionar un campo exangüe e inmóvil al cirujano 

mediante la redirección de la sangre fuera del área quirúrgica donde se está trabajando. 

El procedimiento más usado y asimismo más complicado de CEC, es la DCP. Esta técnica 

implica redireccionar el gasto cardíaco del paciente fuera del corazón y los pulmones. 

Otras técnicas de CEC incluyen el bypass de corazón izquierdo, el soporte cardiopulmonar 

y la oxigenación de membrana extracorpórea (15). 

 

1.1.2.1. Componentes del circuito 

 

Las bombas, circuitos, órganos artificiales y sistemas de monitorización utilizados 

en la DCP se observan en la figura 1. En resumen, la sangre venosa es interceptada en su 

camino hacia la aurícula derecha y es desviada a través de la línea venosa del circuito de 
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DCP al reservorio venoso. La bomba arterial funciona como un corazón artificial mediante 

la retirada de sangre del reservorio y su propulsión a través de un intercambiador de 

calor, un oxigenador que hace la función de pulmón artificial y un filtro de línea arterial, 

antes de retornar a través de la línea arterial al sistema arterial del paciente. Otras 

bombas y componentes adicionales se usan para ayudar en la intervención a la 

recuperación de la sangre derramada en el campo quirúrgico (el aspirador de bomba), la 

descompresión del corazón (vent) y la administración de la solución de cardioplejia (16). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Circuito típido de derivación cardiopulmonar conectado a un paciente. 

Modificado de Miller’s anesthesia textbook (15). FLA: filtro de línea arterial; VI: ventrículo. 

.izquierdo. 
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1.1.2.1.1. Sistema de tuberías 

 

Los tubos usados para conectar los diferentes componentes del circuito y 

transportar la sangre tanto al interior del sistema vascular del paciente como fuera de 

éste, están fabricados a partir de cloruro de polivinilo médico. Durante varias décadas, la 

superficie de las tuberías del sistema no fue tratada. Sin embargo, la nueva generación de 

tubos fabricados de cloruro de polivinilo tiene un recubrimiento de superficie y otra serie 

de modificaciones que alteran la bioactividad de la superficie de forma significativa. Estos 

recubrimientos han demostrado disminuir los marcadores de coagulación subclínicos, 

atenuar la elevación de citoquinas y otros marcadores de inflamación, y reducir el tiempo 

de intubación del paciente (17-20). 

 

1.1.2.1.2. Reservorios venosos 

 

Los reservorios venosos desempeñan una importante función en el sistema de 

DCP facilitando el desplazamiento de grandes volúmenes de sangre fuera de la circulación 

del paciente en momentos determinados cuando se precisa durante la intervención. Los 

reservorios de sangre pueden ser bolsas de plástico colapsables o contenedores rígidos 

transparentes que se posicionan entre la vía venosa y la bomba arterial. Los reservorios 

rígidos contienen un mecanismo de filtro integral con una pantalla y filtros profundos a 

través de los cuales debe pasar la sangre antes de salir del contenedor. La mayoría de 

reservorios rígidos tienen integradas válvulas de liberación de presión, tanto positiva 

como negativa, que son necesarias para aplicar succión al reservorio venoso para poder 

aumentar el drenaje venoso (15,16). 

 

1.1.2.1.3. Bombas arteriales 

 

El sistema de bombeo empleado para el reemplazo de la función del corazón 

habitualmente hace uso de una de estas dos tecnologías primarias: una bomba centrífuga 

o una bomba de rodillo. 
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Las bombas de rodillo son dispositivos de desplazamiento positivo que funcionan 

ocluyendo un punto en una parte del tubo y posteriormente se desplazan rodando a lo 

largo de la tubería. Esto obliga al fluido que se encuentra contenido por delante del punto 

de oclusión a desplazarse hacia delante, mientras que el fluido que se encuentra detrás es 

también arrastrado hacia delante. Son capaces de generar fuerzas extremadamente 

positivas y negativas y pueden producir aire de forma masiva. Por lo tanto, los estándares 

de cuidado requieren que estas bombas sean servoreguladas para reducir su velocidad de 

forma automática cuando se detecte alta presión o aire (15,16).  

 

Las bombas centrífugas son dispositivos no oclusivos que generan flujo acoplando 

de forma magnética las revoluciones de alta velocidad de un motor reutilizable a las 

placas de plástico, canales del interior de un cono desechable o aletas. Esto produce un 

remolino constrictivo que expulsa el fluido a través de la apertura del cono a la vez que 

aspira fluido hacia el interior. Al no ser oclusivas, no son capaces de generar baja o alta 

presión de forma extrema. Si una cantidad importante de aire es introducida dentro del 

cono, la bomba se deprime y es incapaz de bombear grandes cantidades de aire. Sin 

embargo, la ausencia de un punto de oclusión en el interior de la bomba permite un flujo 

retrógrado desde el sistema arterial de alta presión del paciente hacia atrás a través de la 

cánula arterial, el filtro y el oxigenador, hasta llegar al reservorio venoso de baja presión 

(20). Esto puede ocurrir cuando las revoluciones de la bomba descienden por debajo de 

un punto crítico. Se puede posicionar una válvula unidireccional de gran calibre en la línea 

arterial para eliminar la posibilidad de que exista flujo arterial retrógrado y la 

exanguinación inadvertida del paciente.  Ambos sistemas producen un traumatismo en 

los elementos formes de la sangre; no obstante se cree que las bombas centrífugas son 

menos traumáticas (21,22). 

 

1.1.2.1.4. Intercambiador de calor 

 

Los intercambiadores de calor son imprescindibles en la DCP porque permiten 

manejar la temperatura corporal del paciente. Durante el tiempo de DCP, del 10 al 30% 
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de la sangre circulante del paciente está fuera de su cuerpo, encontrándose expuesta a la 

temperatura ambiente del quirófano, lo que puede causar hipotermia. Por lo tanto, en los 

procedimientos con DCP se precisa calentar la sangre antes de que la DCP finalice (15,16).  

 

Durante muchos procedimientos quirúrgicos se requiere un cierto grado de 

hipotermia, que puede variar desde moderada (35°C) a profunda (18°C), para así poder 

disminuir la tasa metabólica del paciente. En esos casos, el intercambiador de calor puede 

utilizarse para disminuir la temperatura sanguínea al inicio de la DCP y posteriormente 

calentarla antes de su finalización (15,16). 

 

1.1.2.1.5. Oxigenador 

 

El oxigenador ejerce su función sustituyendo los pulmones del paciente y 

permitiendo el intercambio gaseoso. Existen ciertas similitudes entre el pulmón nativo y 

el oxigenador. En ambos encontramos una fase gaseosa y una fase sanguínea, ambos 

funcionan mediante gradientes de difusión pasiva y ambos poseen una membrana que 

permite la separación entre la sangre y el gas. En el oxigenador, la membrana está 

fabricada habitualmente de propileno microporoso. Este material es extruido en finos 

túbulos con un diámetro externo que varía de 200 a 400 μm, un grosor de pared de 20 a 

50 μm y un área de superficie total de 2 a 4 m². Los oxigenadores tienen un volumen 

estático de purga que varía de 135 a 450 mL y son capaces de arterializar hasta unos 7 

L/min de sangre venosa (23). 

 

Los pulmones nativos hacen uso de la vía aérea para conducir el aire durante la 

inspiración y la espiración, son dependientes del volumen corriente y de la frecuencia 

respiratoria para regular el intercambio gaseoso en el espacio alveolar. El oxigenador, sin 

embargo, tiene una entrada y una salida de gas, y puede renovar el gas de la luz interna 

de los túbulos con un flujo continuo. El espacio donde se encuentra la sangre en el 

oxigenador es el espacio alrededor de los túbulos. La sangre venosa entra al oxigenador a 

través del exterior de las fibras mientras que el gas discurre por su interior. Los gradientes 
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de presión entre la sangre y el gas conducen el oxígeno a través de la membrana y hacia 

el interior de la sangre, mientras que el dióxido de carbono se desplaza desde la sangre a 

la fase gaseosa (15,16).  

 

A diferencia de la membrana del pulmón nativo, la membrana del oxigenador no 

es una verdadera membrana, ya que los poros microscópicos de las fibras (0,5 a 1,0 μm) 

son suficientemente pequeños para prevenir la fuga de plasma y elementos formes de la 

sangre pero suficientemente grandes para permitir el intercambio gaseoso. Por tanto, hay 

que tener precaución para evitar que la presión del gas exceda la presión de la sangre y 

poder así evitar la formación de émbolos gaseosos. Ante el riesgo inherente de utilizar 

una fase gaseosa presurizada, la mayoría de los oxigenadores están diseñados con 

múltiples puertos de salida de gas. En cualquier caso, hay que asegurarse de que la salida 

de la fase gaseosa no se encuentre ocluida (15,16). 

 

1.1.2.1.6. Filtro de línea arterial 

 

En la práctica diaria, los filtros de línea arterial se usan en más del 95% de los 

procedimientos con DCP en Estados Unidos. Estos filtros se colocan en la línea arterial 

como último componente que la sangre debe atravesar antes de retornar al paciente. Los 

filtros de línea arterial contienen poros de tamaño de 20 a 40 μm de forma que así se 

incrementa la seguridad del paciente mediante la retirada de microémbolos gaseosos y 

de partículas. Los filtros de la línea arterial deben ser purgados de forma continua 

permitiendo la recirculación de una pequeña cantidad de sangre desde el filtro al interior 

del reservorio venoso para poder retirar de forma efectiva las burbujas de la sangre 

(15,16). 

 

1.1.2.2. Secuencia de eventos 

 

La DCP requiere selección del circuito y purgado, anticoagulación, canulación, 

iniciación, mantenimiento de la DCP, protección miocárdica y por último, finalización de la 

DCP (15). 
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1.1.2.2.1. Selección del circuito y purgado 

 

Para la selección de los componentes del circuito, en primer lugar se calcula el 

flujo más alto de sangre que será necesario durante la intervención. Habitualmente el 

máximo flujo es aproximadamente de 2,4 a 3,0 L/min/m² o de 60 a 70 mL/kg/min. El flujo 

calculado representa el mayor flujo de sangre con el que los componentes del circuito 

pueden realizar su función en un rango adecuado de fuerzas hidráulicas sin causar un 

trauma sanguíneo (15,16). 

 

La combinación de los componentes del circuito de DCP determina el volumen de 

purgado o el balance de solución hidroelectrolítica necesaria para completar el vaciado de 

aire. El volumen de purgado es la principal causa de hemodilución asociada a la DCP. Se 

debe calcular el hematocrito del paciente tras esta hemodilución. Por tanto se produce 

un aumento del volumen de distribución que afectará a la concentración de elementos 

formes, proteínas y fármacos. La solución usada habitualmente para purgar el circuito 

contiene concentraciones normales de iones plasmáticos y está compuesta por 

electrolitos balanceados. Diversas sustancias como albúmina, heparina, bicarbonato y 

manitol pueden ser añadidas a la solución para atenuar el efecto dilucional de la DCP o 

para proteger la formación de edema o incrementar la diuresis del fluido de purga 

(15,16). 

 

1.1.2.2.2. Anticoagulación 

 

Una vez purgado el circuito se procede a la anticoagulación completa del paciente 

antes de la canulación. Habitualmente se administra heparina en dosis de 300 a 400 U/kg. 

Para monitorizar el rango de anticoagulación del paciente se usa el tiempo de coagulación 

activada (TCA) que debe alcanzar como mínimo 280 segundos para poder iniciar de forma 

segura la DCP. 
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1.1.2.2.3. Canulación 

 

El sistema de DCP requiere una cánula de alto flujo en una vena de gran calibre y 

otra en una arteria también de gran calibre para poder extraer y retornar la sangre al 

paciente. La mayoría de los procedimientos requieren cánulas adicionales para 

administrar la cardioplejia al corazón y extraer la sangre y el aire de las cámaras cardíacas. 

Habitualmente la cánula venosa se posiciona en la aurícula derecha. Cuando la cánula en 

la aurícula derecha no va a ser capaz de funcionar de forma adecuada, por ejemplo en la 

cirugía de revascularización coronaria de la cara inferolateral o en el acceso a la válvula 

mitral, la cánula debe ser situada en la vena cava superior o en la inferior. Si se coloca una 

cánula en cada vena cava, la sangre venosa puede ser interceptada antes de llegar a la 

aurícula y así administrar un drenaje adecuado durante el procedimiento. Una cánula de 

tamaño inadecuada o mal posicionada puede obstruir el flujo. Por tanto, una adecuada 

situación de las cánulas permite la descompresión por completo de las cámaras cardíacas 

derechas, lo que se comprueba con una PVC de 0 mmHg (15). 

 

La DCP retorna la sangre oxigenada al paciente a través de la cánula arterial. Para 

los procedimientos de revascularización coronaria y la cirugía valvular, habitualmente la 

cánula se posiciona en la aorta ascendente, a una distancia de 3 a 4 cm por encima de la 

válvula aórtica. La arteria axilar o la femoral son lugares alternativos donde se puede 

realizar la canulación en procedimientos donde se requiere la manipulación de la raíz 

aórtica, el arco aórtico o ambos. Una complicación de la canulación arterial puede ser la 

disección. Antes del inicio de la DCP debe comprobarse la correcta posición de todas las 

cánulas. Con las cánulas colocadas se puede proceder a la DCP. Sin embargo se precisa de 

cánulas adicionales para facilitar el pinzamiento aórtico y la parada cardíaca (15,16).  

 

La oclusión de la aorta, entre la línea arterial y la cánula de cardioplejia 

anterógrada, interrumpe el flujo sanguíneo desde la DCP hacia las arterias coronarias 

iniciándose por lo tanto el periodo de isquemia miocárdica. La administración continua o 

intermitente de cardioplejia sirve para atenuar el insulto isquémico. La descompresión del 
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corazón se facilita por las cánulas de vent. Habitualmente se posicionan en la raíz aórtica 

o directamente en el ventrículo. El vent de raíz aortica suele ser la misma cánula que se 

utiliza para la administración de la cardioplejia anterógrada y la retirada de aire y de 

sangre del ventrículo. Cuando éste no es capaz de cumplir su función, se suele colocar 

vent de ventrículo izquierdo. Este se introduce a través de la vena pulmonar superior 

derecha y es dirigido hacia el ventrículo izquierdo a través de la aurícula izquierda y la 

válvula mitral. El mayor diámetro de este vent proporciona una mayor capacidad 

aspirativa que el de la raíz (15). 

 

1.1.2.2.4. Inicio y mantenimiento de la derivación cardiopulmonar 

 

La DCP puede iniciarse cuando el paciente se encuentra anticoagulado y canulado. 

Una vez comprobado el correcto posicionamiento de las cánulas, la DCP puede iniciarse 

mediante la retirada de las pinzas de la línea venosa. Es entonces cuando la sangre del 

paciente drena de forma pasiva hacia el sistema de DCP. Simultáneamente, la bomba de 

DCP comienza a infundir la mezcla de solución de cebado con sangre autóloga a través de 

la cánula arterial. Es fundamental comprobar de nuevo el correcto funcionamiento de las 

cánulas al inicio de la DCP y evitar una presión en la línea arterial mayor de 300 mmHg 

para prevenir un trauma excesivo de los elementos formes. Una vez que se alcanza el 

flujo completo y el sistema de DCP realiza por completo la función del corazón y de los 

pulmones se puede dejar de ventilar al paciente (15). 

 

El inicio de la DCP se asocia con frecuencia a un periodo de hipotensión, que 

puede ser tratado mediante la administración de agonistas alfa (fenilefrina) en el 

reservorio del circuito. Durante la DCP, la perfusión del organismo se evalúa de forma 

continua mediante la monitorización de variables hemodinámicas. El flujo de sangre en la 

bomba arterial se mantiene en el rango de 1,6 a 3,0 L/min/m² para conseguir una presión 

arterial de 50 a 90 mmHg y una saturación venosa mixta por encima del 65%. Los 

episodios de hipotensión o hipertensión con un flujo y una saturación venosa mixta 

adecuados se pueden tratar ajustando las resistencias con vasopresores o 
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vasodilatadores. Se deben realizar gasometrías arteriales periódicamente para la 

evaluación del correcto funcionamiento del oxigenador (16).  

 

1.1.2.2.5. Protección miocárdica 

 

Para obtener un campo quirúrgico estático, el corazón se para en diástole 

mediante una solución de cardioplejia rica en potasio. Interrumpir la actividad eléctrica 

miocárdica es el paso más importante para disminuir el metabolismo del corazón. La 

parada inducida por potasio es capaz de reducir el consumo de oxígeno 

aproximadamente en un 90%. Esta reducción del metabolismo se puede incrementar 

hasta el 97% con la administración de cardioplejia fría (temperatura por debajo de 22°C), 

lo que permite el cese de la circulación durante periodos de hasta 40 minutos. La parada 

miocárdica se revierte al final del procedimiento con sangre normopotasémica templada. 

La composición de la solución de cardioplejia puede variar entre distintos centros, aunque 

la tendencia actual es el uso de una composición de sangre y cardioplejia en proporción 

8:1 o 4:1. Para la inducción de la parada, la concentración de potasio en la solución suele 

ser de 20 a 30 mEq, una vez alcanzada la parada se continúa con la administración de 10 

mEq (15). 

 

Estas soluciones pueden administrarse por vía anterógrada en las arterias 

coronarias a través de la raíz aórtica, o bien retrógradamente a través de las venas 

coronarias mediante una cánula posicionada en el seno coronario. La aproximación más 

fisiológica es la vía anterógrada, pero puede no ser efectiva en pacientes con 

regurgitación aórtica o enfermedad coronaria importante. Por otra parte, la cardioplejia 

retrógrada tiene limitación para proteger el territorio irrigado por la arteria coronaria 

derecha (24). Por tanto, la técnica más segura y completa de protección miocárdica 

consiste en administrar la solución cardiopléjica por ambas vías de forma simultánea. Una 

vez finalizada la intervención, se perfunde en las arterias coronarias sangre templada con 

niveles normales de potasio para reinstaurar la actividad electromecánica del corazón. 
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1.1.2.2.6. Destete y finalización de la derivación cardiopulmonar 

 

Antes de desconectar la DCP se debe proceder al recalentamiento del paciente y el 

corazón debe ser vaciado de aire. Se debe confirmar la actividad eléctrica cardíaca regular 

y si se precisa colocar un marcapasos transitorio. Se reanuda la ventilación pulmonar y se 

comprueban los valores de laboratorio efectuando la corrección  que se precise. Se 

reduce el drenaje venoso de la DCP progresivamente y se transfunde volumen desde el 

reservorio al paciente. Según se va alcanzando un gasto cardíaco normal se puede 

disminuir el flujo de la bomba hasta poder pararla. Inmediatamente tras la finalización de 

la DCP, el soporte hemodinámico del paciente se consigue administrando volumen 

procedente del sistema de DCP, aunque es necesaria también la administración de 

fármacos inotrópicos o vasopresores. El efecto anticoagulante de la heparina se revierte 

con la administración de Protamina (15,16).  

 

1.1.2.3. Respuesta inflamatoria a la derivación cardiopulmonar 

 

Se ha escrito mucho durante los últimos 20 años sobre la respuesta inflamatoria 

que produce la DCP. Por sí mismo, el estrés quirúrgico es causa de respuesta inflamatoria, 

que puede verse agravada por la DCP a través de varios mecanismos: el contacto de la 

sangre con la superficie de materiales artificiales, la isquemia-reperfusión y los 

fenómenos microembólicos de gas y partículas de muy pequeño tamaño. Todo ello 

conlleva el inicio y la amplificación de múltiples cascadas inmunes interconectadas y 

redundantes (25). Con el inicio de la DCP, se produce un incremento de la expresión de 

sustancias iniciadoras (incluyendo endotoxinas, factor de necrosis tumoral, factor nuclear 

κB, así como anafilotoxinas y citoquinas) que estimulan a las células efectoras (leucocitos 

polimorfonucleares, plaquetas, y células endoteliales) a activar las moléculas de adhesión 

y liberar radicales libres y proteasas. Esta respuesta puede producir daño tisular en 

numerosos órganos y sistemas (26,27). 

 

Se han utilizado numerosas estrategias para reducir la respuesta inflamatoria tras 

cirugía cardíaca. Estas estrategias pueden ser agrupadas en tres categorías: 1) 
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modificación de las técnicas quirúrgicas y de perfusión, 2) modificación de los 

componentes del circuito y 3) distintas medidas farmacológicas (25). A pesar de las 

numerosas intervenciones que se pueden realizar en el perioperatorio para reducir la 

respuesta inflamatoria (28,29), es difícil demostrar los beneficios de unas sobre otras en 

el contexto clínico, donde influyen otras variables tanto en esta respuesta inflamatoria 

como en el pronóstico del paciente. 

 

1.1.3. Cirugía cardíaca valvular (30) 

 

En el año 2013 se realizaron 20.502 cirugías cardíacas en España de las cuales 

6.516 fueron cirugías de válvula aislada; 1.788 cirugías de dos o más válvulas y 2.067 

cirugías valvulares y de revascularización miocárdica. Dentro del tratamiento quirúrgico 

de la patología valvular se engloban tres grandes grupos: a) la cirugía valvular aislada, con 

un volumen de 6.516 pacientes (62,8%), siendo la sustitución valvular aórtica la que 

englobó el mayor número de casos (43,5%); b) la reparación valvular aislada que 

representó un porcentaje pequeño (7,1%), predominando la reparación valvular mitral; y 

c) la cirugía mixta, valvular y coronaria en el 19,9% de los casos; dentro de este grupo es 

de nuevo la patología sobre la válvula aórtica la más frecuente (13,3%). La mortalidad en 

el grupo de la cirugía valvular aislada fue del 4,2%; en la cirugía de dos o más válvulas del 

8,6% y en la cirugía valvular y de revascularización miocárdica del 6,7% (30). 

 

1.1.4. Complicaciones de la cirugía cardíaca 

 

Las complicaciones de la cirugía cardíaca pueden ser agrupadas en dos categorías 

distintas, mecánicas y fisiológicas. Las complicaciones mecánicas son derivadas de los 

aspectos quirúrgicos, mientras que las complicaciones fisiológicas pueden ser 

consecuencia de cambios en la precarga y postcarga, en la frecuencia cardíaca y 

dependen también del estado inotrópico (contractilidad) y lusitrópico (relajación 

diastólica) del corazón. Las arritmias son frecuentes en este contexto y pueden tener 

efectos directos sobre la actividad miocárdica.  
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Durante la estancia en la unidad de cuidados intensivos (UCI), es esencial disponer 

de una adecuada monitorización. La monitorización más habitual se compone de ECG, 

presión venosa central (PVC), catéter de arteria pulmonar y monitorización invasiva de la 

presión arterial (31). Estos dispositivos de monitorización, junto con el uso de la 

ecocardiografía, sobretodo la ecocardiografía transesofágica (ETE), permite al clínico 

establecer la etiología de determinadas alteraciones hemodinámicas. El uso de la ETE 

durante el procedimiento quirúrgico ha tenido un impacto significativo en la toma de 

decisiones intraoperatorias. Una serie que evaluó más de 12.000 pacientes, concluyó que 

el uso intraoperatorio de la ETE alteró el plan quirúrgico inicial en más del 9% de los 

casos, sobretodo en intervenciones combinadas de revascularización miocárdica y 

patología valvular (32). 

 

1.1.4.1. Complicaciones mecánicas 

 

Las complicaciones mecánicas pueden ser sospechadas mediante monitorización 

hemodinámica y confirmadas por ecocardiografía. El espasmo u oclusión súbita de un 

injerto coronario puede resultar en isquemia miocárdica y consecuentemente en 

alteraciones en la motilidad regional de la pared cardíaca. Una fuga periprotésica tras una 

sustitución valvular puede comprometer hemodinámicamente al paciente y ser causa de 

hemólisis. El fallo de cualquier reparación valvular debe ser descartado mediante ETE de 

forma intraoperatoria. La inestabilidad hemodinámica, la embolización coronaria y una 

protección miocárdica inadecuada durante la CEC pueden jugar un papel determinante en 

el empeoramiento de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo en el 

postoperatorio inmediato. La restauración del flujo sanguíneo en un miocardio isquémico 

puede dar lugar a un fenómeno de daño por isquemia-reperfusión (33).  

 

Causas de daño miocárdico en el perioperatorio de cirugía  cardíaca: 

 

• Protección miocárdica incompleta durante el pinzamiento aórtico. 

• Revascularización incompleta. 
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• Vasoespasmo coronario. 

• Embolismo aéreo. 

• Trombosis del injerto u oclusión del vaso nativo. 

• Émbolo ateromatoso procedente de la aorta o debido al bypass. 

 

1.1.4.1.1. Taponamiento cardiaco 

 

El taponamiento cardíaco agudo causado por hemopericardio puede ocurrir hasta 

en un 5.8% de los pacientes tras la cirugía cardíaca (34) y se puede sospechar ante la 

aparición de taquicardia, aumento de la PVC y escasa respuesta a fluidoterapia. La 

ecocardiografía es diagnóstica y permite guiar la intervención para su drenaje de forma 

precoz para restaurar la estabilidad hemodinámica.  

 

Los factores de riesgo incluidos son la edad avanzada, la cirugía compleja, la 

cirugía aórtica y el empleo de anticoagulantes en el preoperatorio (34). Los puntos de 

sangrado más frecuentes son los pequeños vasos arteriolares detrás del esternón, los 

injertos coronarios y las suturas para colocar las cánulas. También puede producirse tras 

la retirada de los cables de marcapasos. El taponamiento cardíaco tardío aparece entre 

una y tres semanas tras la cirugía cardíaca y es habitualmente debido a la anticoagulación 

usada en las válvulas protésicas, la fibrilación auricular o la trombosis venosa profunda 

(34). El taponamiento cardíaco conlleva una situación de inestabilidad hemodinámica por 

una dificultad del llenado cardíaco durante la diástole.  

 

El impacto hemodinámico en el paciente depende de la rapidez de instauración 

del taponamiento. Si el sangrado se produce lentamente se pueden tolerar grandes 

cantidades intrapericárdicas. Por el contrario, un sangrado post-operatorio que conlleve 

un rápido acúmulo, puede desencadenar una descompensación hemodinámica 

importante con una pequeña cantidad acumulada (34).  

 

La exploración física revela con frecuencia la presencia de taquicardia, reducción 

de la presión de pulso, ingurgitación venosa yugular y vasoconstricción periférica. El 
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tratamiento agresivo con fluidoterapia con el fin de aumentar la presión intracardíaca 

junto con el mantenimiento de una frecuencia cardíaca alta son medidas temporales que 

pueden ofrecer soporte para realizar el tratamiento definitivo que es el drenaje del 

líquido acumulado (34). 

 

1.1.4.1.2. Movimiento anterior sistólico de la válvula mitral 

 

El movimiento anterior sistólico de la válvula mitral (SAM) ocurre cuando el velo 

anterior mitral prolapsa hacia el tracto de salida del ventrículo izquierdo durante la 

sístole, limitando la expulsión de la sangre del VI. Debe ser sospechado en el contexto de 

una hipotensión que empeora a pesar del aumento de la dosis de inotrópicos (31). El SAM 

aparece en aproximadamente el 2-7% de los pacientes tras la cirugía de reparación 

valvular mitral. Numerosas variaciones anatómicas predisponen a esta complicación. 

Cuando se dan las condiciones fisiológicas precisas en un corazón predispuesto se puede 

producir el SAM. Tanto la hipovolemia, la taquicardia, una postcarga baja o la 

hipercontractilidad del VI pueden producir SAM en un corazón con anatomía favorable 

para esta complicación (35).   

 

El diagnóstico se realiza por ecocardiografía y el tratamiento inmediato se basa en 

la administración de una carga de volumen junto con el descenso del soporte inotrópico y 

cronotrópico. El incremento de la postcarga y el uso de fármacos beta-bloqueantes 

pueden ayudar también a restaurar la geometría cardíaca y aliviar el SAM. El SAM se 

observa típicamente en el contexto de miocardiopatía hipertrófica obstructiva y puede 

aparecer en la reparación quirúrgica de la válvula mitral (35). También puede acontecer 

tras la sustitución valvular aórtica, donde el aumento de la velocidad del flujo sanguíneo 

en el tracto de salida del VI puede causar un arrastre sistólico del velo mitral anterior (36). 

Esta situación se ve exacerbada por un VI hipertrófico con una cavidad de pequeño 

tamaño. Si el SAM no puede ser tratado satisfactoriamente de forma farmacológica, 

puede ser necesario realizar una nueva intervención quirúrgica.  
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Por otro parte, no todas las complicaciones de la cirugía cardíaca afectan al 

corazón. Puede aparecer neumotórax, hemotórax o pueden producirse cambios 

respiratorios que favorezcan el compromiso hemodinámico, por lo que estas potenciales 

complicaciones deben ser descartadas (37). 

 

1.1.4.2. Complicaciones fisiológicas 

 

Las posibles complicaciones fisiológicas deben ser evaluadas precozmente con el 

fin de establecer el diagnóstico y el tratamiento lo antes posible para prevenir un 

incremento tanto de la morbilidad como de la mortalidad. El síndrome de bajo gasto 

cardíaco (GC) puede ser debido a un volumen sistólico bajo por precarga inadecuada y 

habitualmente suele responder a fluidoterapia. No obstante, es necesario descartar otras 

causas como el sangrado posquirúrgico. El aumento de la frecuencia cardíaca mediante 

estimulación con marcapasos también puede mejorar el GC, siendo habitualmente una 

medida terapéutica transitoria. La ecocardiografía permite determinar rápidamente si 

existen cambios en la contractilidad del corazón. Los cambios en la contractilidad 

segmentaria objetivados por ecocardiografía asociados a la CDAC pueden revelar el fallo 

precoz de uno de los injertos. Los pacientes con fracción de eyección del VI deprimida 

pueden requerir aporte inotrópico para su tratamiento (38). 

 

La hipotensión en contexto de GC y volumen sistólico normal suele ser debida a 

resistencias vasculares bajas, pudiendo requerir soporte vasopresor. La hipertensión post-

operatoria puede precisar de una reducción de la postcarga con fármacos de corta 

duración. En pacientes ancianos se produce un aumento de la rigidez del miocardio por 

aumento del tejido conectivo que puede dar lugar a fallo en la función diastólica del 

ventrículo. Ante esta situación se recomienda fluidoterapia para mantener la precarga y 

el uso de agentes lusitrópicos como la milrinona (39). La imposibilidad de mantener un 

gasto cardíaco adecuado a pesar del tratamiento médico óptimo, puede ser indicación del 

uso de dispositivos como el balón de contrapulsación intra-aórtico (BCIAo), la membrana 

de oxigenación extracorpórea o la asistencia ventricular. 
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Las exacerbaciones de hipertensión pulmonar en el post-operatorio pueden ser 

mitigadas evitando la hipoxemia, la hipercapnia, la acidosis y el exceso de tono simpático. 

En el tratamiento de la hipertensión pulmonar severa y el fallo del ventrículo derecho 

(VD) se requiere un adecuado mantenimiento de la presión arterial para mantener la 

perfusión coronaria contra la alta presión del VD. La vasopresina permite establecer una 

vasoconstricción sistémica sin aumentar la vasoconstricción pulmonar. El óxido nítrico 

inhalado y los análogos de las prostaciclinas permiten realizar una vasodilatación selectiva 

de la vasculatura pulmonar y así disminuir la precarga del VD. El uso de inodilatadores 

como la milrinona o la dobutamina aumenta la contractilidad del VD mientras que 

colaboran disminuyendo la resistencia vascular pulmonar (38,39). 

 

1.1.4.2.1 Vasoplejia 

 

El síndrome vasopléjico que puede afectar hasta el 25% de los pacientes,  aparece 

en el post-operatorio inmediato y conlleva una presión arterial media baja (<60 mmHg), 

un índice cardíaco elevado (>3,5 L/min/m²) y un adecuado llenado de las cámaras 

cardíacas. Suele durar entre 48 y 72 horas y se produce debido a una respuesta 

inflamatoria inadecuada tras la DCP que no responde a la fluidoterapia. Se puede tratar 

de forma eficaz con noradrenalina o vasopresina. 

 

1.1.4.2.2. Complicaciones pulmonares 

 

La disfunción pulmonar es una causa mayor de morbilidad en el post-operatorio 

de cirugía cardíaca. La esternotomía y la toracotomía (en mayor medida) producen dolor 

que altera la mecánica ventilatoria y puede disminuir la capacidad para toser, respirar 

profundo y eliminar secreciones. 

 

Las atelectasias pulmonares y los derrames pleurales son muy frecuentes tras la 

cirugía cardíaca, pueden aparecer hasta en el 60% de los casos. El uso de reclutamiento 

alveolar y presión positiva al final de la espiración (PEEP) post-operatoria parece reducir la 

incidencia de atelectasias. Por otra parte, hasta un 6,6% de los pacientes requieren 
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drenaje de derrame pleural tras CDAC. El edema agudo de pulmón puede ser de etiología 

cardiogénica o tener otra causa. El edema cardiogénico precisa ventilación mecánica 

postoperatoria prolongada. El tratamiento consiste en la optimización cardíaca mediante 

tratamiento médico intensivo e incluso en casos severos puede ser necesario el uso de 

soporte mecánico circulatorio (40). 

 

El neumotórax es otra complicación frecuente, resultado del daño directo del 

pulmón durante la cirugía, rotura espontánea de bullas o barotrauma debido a la 

ventilación mecánica. Se tratan de forma eficaz con drenajes pleurales (37). La incidencia 

de neumonía tras cirugía varía entre el 2 y el 22% y presenta una mortalidad de hasta un 

27%. Los factores que más frecuentemente se asocian con esta patología son el hábito 

tabáquico, la aspiración pulmonar, la ventilación mecánica prolongada y la incapacidad 

para eliminar las secreciones debido al dolor (41). 

 

La disfunción diafragmática secundaria a lesión del nervio frénico tiene una 

incidencia del 2% y aparece en relación con la extracción de la arteria mamaria, el uso de 

hielo en el campo quirúrgico y la retracción esternal y manipulación cardíaca 

intrapericárdica. El diagnóstico definitivo se realiza mediante estudios de conducción 

frénica, radioscopia o ecografía. Generalmente se resuelve espontáneamente en 

aproximadamente 18 meses. El síndrome de distress respiratorio del adulto es una 

patología rara con una incidencia inferior al 2%, si bien conlleva una alta mortalidad 

pudiendo afectar al 50% de los casos. El tratamiento consiste en el uso de ventilación 

mecánica protectora y medidas de soporte. 

 

Actualmente la necesidad de ventilación mecánica por encima de 24 horas es 

infrecuente en el postoperatorio de cirugía cardíaca. No obstante, la no extubación del 

paciente en las primeras 24 horas y la prolongación de la ventilación mecánica conllevan 

una alta mortalidad (41). 
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1.1.4.2.3. Complicaciones gastrointestinales 

 

Estas complicaciones son poco frecuentes en el paciente intervenido de cirugía 

cardíaca (0,5-1,5%). Las más frecuentes son el sangrado gastrointestinal bajo, la 

pancreatitis aguda, la colecistitis, la perforación del tracto gastrointestinal, el ileo 

paralítico, la isquemia y el fallo hepático (42). La fisiopatología de estas complicaciones 

está relacionada con periodos de isquemia por bajo gasto cardíaco y fenómenos 

embólicos (43). La mortalidad varía entre el 11 y el 67%. El diagnóstico y el tratamiento 

precoz es primordial, sobretodo en la isquemia mesentérica aguda, donde la mortalidad 

aumenta de forma directamente proporcional al tiempo de retraso en el diagnóstico (44). 

 

1.1.4.2.4. Control de la glucemia 

 

La hiperglucemia es un evento frecuente en los pacientes postoperados de cirugía 

cardíaca que lleva asociado un aumento de la morbi-mortalidad. La CEC, la hipotermia y la 

producción de catecolaminas endógenas, cortisol y glucagón, favorecen el descenso de la 

secreción de insulina y el aumento de la resistencia periférica a ésta. La hiperglucemia 

incrementa el riesgo de infección y predispone al organismo para presentar un síndrome 

vasopléjico.  

 

1.1.4.2.5. Complicaciones infecciosas 

 

Las infecciones post-operatorias tienen una incidencia del 14% (45). Las más 

frecuentes son la infección de la herida quirúrgica y la mediastinitis (1,1-14%). La forma 

de presentación varía en un amplio espectro, desde una inflamación de la herida 

quirúrgica hasta la presentación de clínica de sepsis (2%) o de fracaso multiorgánico. 

También pueden aparecer infecciones por catéter (3%) y sondas, neumonía e infección 

urinaria. La infección nosocomial en el postoperatorio de cirugía cardíaca ocurre hasta en 

el 20% de los pacientes, siendo la neumonía asociada a ventilación mecánica la forma de 

presentación más frecuente (4-10%) (41), seguida de la infección urinaria (1-3%) y la 

bacteriemia asociada a catéter (1%) (46). 
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1.1.4.2.6. Complicaciones hematológicas 

 

La anemia post-operatoria es frecuente y su tratamiento consiste en la transfusión 

de concentrados de hematíes. Debido a la asociación de la transfusión de productos 

hemáticos a lesión pulmonar aguda (TRALI o lesión pulmonar aguda asociada a 

transfusión), actualmente el límite para tratar la anemia es más estricto, de forma que se 

considera la necesidad de transfusión cuando la hemoglobina del paciente alcanza un 

rango inferior a 8 g/dL (47-49). 

 

El sangrado post-operatorio puede ser médico o quirúrgico. La diferenciación 

entre ambos tiene implicaciones decisivas en el tratamiento a realizar. El sangrado que 

necesita revisión quirúrgica aparece hasta en el 6% de los casos. La reintervención se 

asocia a un incremento significativo de la mortalidad (hasta un 10%), un aumento del 

consumo de recursos hospitalarios, de la estancia media en el hospital y del uso de 

hemoderivados (50).   

 

Los estados de hipocoagulación están en relación con disfunción plaquetaria tras 

la DCP y con el uso de fármacos perioperatorios como antiagregantes plaquetarios e 

inhibidores de glicoproteína IIb/IIIa. Los pacientes operados de corazón están 

especialmente predispuestos a padecer trombopenia debido a la liberación de factor 

plaquetario tipo 4 durante la DCP, la destrucción mecánica de las plaquetas y la 

hemodilución. Otros factores que desempeñan un papel importante son el uso de BCIAo y 

fármacos como antiarrítmicos, antibióticos, heparina, tienopiridinas y anti IIb/IIIa (51). 

Todos los estados de hipocoagulación son transitorios, excepto la trombocitopenia 

inducida por heparina que tiene consecuencias potencialmente letales.  

 

1.1.4.2.7. Complicaciones neurológicas 

 

Los eventos neurológicos aumentan la morbi-mortalidad y pueden aparecer tras 

cualquier tipo de intervención cardíaca. Estas complicaciones pueden conllevar déficits 

neurológicos permanentes, con el consiguiente incremento del consumo de recursos e 
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incluso el ingreso en instituciones especializadas en cuidados prolongados. La incidencia 

varía entre el 1-2% en pacientes de bajo riesgo y entre el 6-8% en el grupo de alto riesgo. 

La complicación más grave es el infarto cerebral de tipo isquémico, que puede aparecer 

por bajo gasto cardíaco o ser consecuencia de fenómenos embólicos (52). Es necesario 

saber que el delirio post-operatorio ocurre hasta en el 10% de los pacientes y es 

multifactorial. 

 

1.1.4.2.8. Lesión renal aguda 

 

La lesión renal aguda (LRA) es una complicación frecuente en el post-operatorio de 

cirugía cardíaca y conlleva una alta incidencia de complicaciones sobreañadidas, aumento 

del coste del ingreso y aumento de la mortalidad (53). 
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1.2. Infarto agudo de miocardio (IAM) 

 

1.2.1. Historia y evolución 

 

Desde la publicación de la primera definición estandarizada del infarto de 

miocardio (IM) por la Organización Mundial de la Salud (OMS) en 1971, hubo una 

persistente necesidad de establecer una mejor definición del infarto de miocardio con 

fines diagnósticos, epidemiológicos y de investigación. En ese momento, la definición de 

la OMS no incluía biomarcadores de necrosis cardíaca debido a su falta de especificidad y 

reproducibilidad, y su definición por tanto estaba abierta a la interpretación sesgada.  

 

Los biomarcadores de troponina cardíaca altamente específicos y sensibles de 

mionecrosis se introdujeron a finales de 1980 y principios de 1990 convirtiéndose en la 

base de asiento principal para la primera definición universal de infarto de miocardio y su 

posterior actualización (54,55). Estas definiciones universales de infarto de miocardio 

fueron publicadas en el año 2000 y en el 2007 e incluyeron definiciones más 

estandarizadas y reproducibles así como una nueva clasificación del infarto de miocardio 

(55).  

 

La primera tarea de la Task Force IM fue clasificar cualquier grado de necrosis 

miocárdica en el contexto de la isquemia miocárdica como IM y proporcionó variables 

para caracterizar el IM. La segunda Task Force actualizó la primera definición de infarto e 

incluyó una nueva categoría con cinco clasificaciones (55).  Avances significativos en el 

diagnóstico de la necrosis cardiaca (ensayos de alta sensibilidad) y definiciones revisadas 

de necrosis miocárdica, se englobaron en la publicación de la tercera definición universal 

de infarto de miocardio en el año 2012 (56). 

 

1.2.2. Importancia y prevalencia 

 

La enfermedad coronaria es la primera causa de muerte y morbilidad tanto en 

Europa como en Estados Unidos. En el año 2011 la enfermedad coronaria por si sola fue 
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causa de aproximadamente una de cada siete muertes en Norteamérica con un total de 

375.295 fallecimientos. En Estados Unidos se estima aproximadamente que 635.000 

personas tienen un infarto de miocardio cada año. Cada 34 segundos aproximadamente 

una persona en América padece un evento coronario y cada minuto y 24 segundos una 

persona muere a causa de dicho evento (57). La incidencia de infarto de miocardio se 

incrementa con la edad, aunque la incidencia actual depende de los factores de riesgo. 

Aproximadamente el 50% de los infartos de miocardio en Estados Unidos se dan en 

pacientes por debajo de los 65 años de edad.  

 

1.2.3. Factores de riesgo 

 

Se han identificado seis factores de riesgo primario para el desarrollo de 

aterosclerosis coronaria e infarto de miocardio: diabetes mellitus, hiperlipidemia, 

hipertensión arterial, tabaquismo, género masculino y la historia familiar de cardiopatía 

isquémica (58).  

 

1.2.3.1. Diabetes Mellitus 

 

Los pacientes diabéticos tienen un riesgo más elevado de presentar infarto de 

miocardio ya que se incrementa el desarrollo de aterosclerosis en las arterias del corazón.  

 

1.2.3.2. Hiperlipidemia 

 

Niveles elevados de colesterol LDL y de triglicéridos así como niveles de colesterol 

HDL por debajo de 40 mg/dL se encuentran asociados a un aumento del riesgo para sufrir 

un infarto de miocardio (59). 

 

1.2.3.3. Hipertensión arterial 

 

Cifras elevadas de presión arterial están asociadas de forma consistente al 

incremento de riesgo de infarto de miocardio. El control de la hipertensión arterial con 
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medidas higiénico-dietéticas así como con la toma de la medicación adecuada muestra 

una reducción significativa del riesgo de infarto de miocardio (60). 

 

1.2.3.4. Tabaquismo 

 

Determinados componentes del tabaco así como la combustión de los gases 

pueden causar daño en las paredes vasculares. La respuesta del organismo a este tipo de 

daño favorece la formación de aterosclerosis así como su progreso, incrementando de 

esta forma el riesgo para padecer IM. Un pequeño estudio en un grupo de voluntarios 

demostró que fumar incrementa la formación de trombos plaquetarios en los pacientes 

con enfermedad coronaria a pesar de la toma de aspirina (61).  

 

1.2.3.5. Género masculino 

 

La incidencia de enfermedad aterosclerótica es más alta en hombres que en 

mujeres en todos los grupos de edad.  

 

1.2.3.6. Historia familiar 

 

Tener antecedentes familiares de enfermedad coronaria prematura incrementa el 

riesgo individual para padecer infarto de miocardio. La causa que favorece los eventos 

familiares es multifactorial e incluye tanto componentes genéticos como hábitos 

higiénico-dietéticos.  

 

1.2.4. Fisiopatología  

 

La aterotrombosis es una enfermedad inflamatoria crónica (figura 2). La mayoría 

de los infartos de miocardio son causados por una interrupción en el endotelio vascular 

asociada con una placa aterosclerótica inestable que favorece la formación de un trombo 

intracoronario, lo que resulta en la oclusión del flujo sanguíneo arterial. Si la oclusión 

persiste durante más de 20 minutos, se producirán daños en las células del miocardio que 
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serán irreversibles dando lugar a la muerte celular. La formación de la placa 

aterosclerótica se produce durante un periodo que puede ir de años a décadas. Las dos 

características principales de la placa aterosclerótica son un núcleo rico en lípidos 

constituido por ésteres de colesterol (core lipídico) y una cubierta fibromuscular 

constituida por células inflamatorias, músculo liso y colágeno. La erosión de la placa 

puede ocurrir debido a la acción de metaloproteasas de la matriz y a la liberación de otras 

colagenasas y proteasas que dan lugar a una serie de mecanismos oxidativos e 

inflamatorios que producen el adelgazamiento de la cubierta fibromuscular (62).  

 

La acción de las proteasas, además de las fuerzas hemodinámicas en el vaso 

arterial, puede conducir a una interrupción del endotelio y provocar una fisura o ruptura 

en la cubierta fibromuscular. La pérdida de la estabilidad estructural de una placa a 

menudo se produce en la unión de la cubierta fibromuscular y la pared del vaso. La 

interrupción de la superficie endotelial puede dar lugar a la formación de trombos a 

través de la activación plaquetaria mediada por la cascada de la coagulación. Si un 

trombo es lo suficientemente grande como para ocluir el flujo sanguíneo coronario puede 

producir un infarto de miocardio. La muerte de las células se produce en primer lugar en 

el endocardio. Si aumenta la duración de la oclusión, el área de muerte celular miocárdica 

se puede agrandar, extendiéndose desde el endocardio al miocardio y en última instancia 

al epicardio. Generalmente, después de unas 6-8 horas de la oclusión coronaria, la mayor 

parte del miocardio distal ha muerto. La extensión de la muerte celular miocárdica define 

la magnitud del infarto de miocardio (63).  

 

La gravedad de un infarto de miocardio depende fundamentalmente de tres 

factores: el nivel de la oclusión en la arteria coronaria, el tiempo de duración de la 

oclusión y la presencia o ausencia de circulación colateral. Generalmente, cuanto más 

proximal es la oclusión coronaria, más extensa será la zona con riesgo de necrosis. Cuanto 

más largo es el periodo de oclusión, mayor es la posibilidad de daño miocárdico 

irreversible distal a la oclusión (64).  
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1.2.5. Manifestaciones clínicas 

 

El dolor torácico de tipo isquémico tiene ciertas características que lo distinguen 

del dolor torácico de origen no cardíaco (65,66). Los síntomas conllevan asociado un 

riesgo relativo más elevado de presentar infarto de miocardio. Las manifestaciones 

clínicas que pueden aparecer son la radiación hacia una extremidad superior o hacia 

ambos brazos, sudoración, náuseas, vómitos y disnea (67,68). Suele tener un un inicio 

gradual que habitualmente aumenta con la actividad física y con la necesidad de mayor 

demanda de oxígeno (68,69).  

 

El dolor isquémico no varía con la respiración ni con los cambios posturales. 

Comúnmente los pacientes lo describen como una sensación de malestar a nivel del 

pecho, una presión o una sensación de quemazón. Puede irradiarse hacia el epigastrio, los 

hombros, uno o ambos brazos, las muñecas, el cuello, la mandíbula y la espalda (65,66). 

Los pacientes ancianos, los diabéticos y las mujeres pueden presentar disnea, debilidad, 

nauseas, vómitos, palpitaciones o síncope en lugar de presentar el típico dolor torácico. 

 

Todas estas características clínicas se ven enmascaradas en los pacientes en el 

postoperatorio de cirugía cardíaca debido a la administración de fármacos analgésicos 

para el tratamiento del dolor procedente de la esternotomía o toracotomía. Por tanto, el 

dolor torácico, síntoma típico del infarto de miocardio,  no estará presente con alta 

probabilidad en estos pacientes y no nos podrá guiar en el diagnóstico de esta patología. 

Esto nos obliga a apoyarnos en otras pruebas complementarias para realizar el 

diagnóstico prescindiendo de la sintomatología. 

 

1.2.6. Definición de infarto de miocardio (56) 

 

El diagnóstico de infarto agudo de miocardio (IAM) se demuestra mediante 

pruebas de necrosis miocárdica siempre que se produzca en un contexto clínico que sea 

coherente con la isquemia miocárdica aguda. Cuando esto sucede cualquiera de los 

siguientes criterios cumplirá el diagnóstico IAM: 
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• Aumento o descenso de los valores de biomarcadores cardíacos con al menos 

uno de los valores por encima del percentil 99 del límite superior de referencia (LSR) y 

con al menos uno de los siguientes: 

– Síntomas de isquemia. 

– Nuevos cambios significativos del segmento ST-T o aparición de nuevo bloqueo 

de rama izquierda del haz de His (BRIHH). 

– Ondas Q patológicas de nueva aparición en el electrocardiograma (ECG). 

– Pruebas por imagen de aparición de nuevas alteraciones en la contractilidad 

segmentaria del corazón o nueva pérdida de miocardio viable. El hallazgo de un trombo 

de localización intracoronaria en la angiografía o en la autopsia realizada. 

• Que se haya producido la muerte cardíaca en presencia de síntomas de isquemia 

miocárdica y nuevas alteraciones en el ECG o nuevo BRIHH, pero que se produjo antes de 

la determinación de los biomarcadores cardíacos o antes del aumento de los mismos.  

• El infarto relacionado con el intervencionismo coronario se define por la 

elevación de cTn (> 5 × p99 del LSR) en pacientes con valores basales normales (≤ p99 del 

LRS) o un aumento del valor de cTn >20% si los valores basales están elevados y estables 

o descienden. Además, se precisa de: 1) manifestaciones clínicas de isquemia miocárdica; 

2) nuevos cambios del ECG; 3) complicación del procedimiento angiográfico, o 4) 

demostración mediante pruebas de imagen de nuevas alteraciones en la contractilidad 

segmentaria del corazón o nueva pérdida de miocardio viable.  

• Trombosis del stent si se demuestra en la angiografía coronaria o en la autopsia 

dentro del contexto de isquemia miocárdica y con aumento o descenso de los valores de 

los biomarcadores cardíacos con al menos uno > p99 del LRS. 

• El infarto relacionado con la CABG se define de forma arbitraria por la elevación 

de los valores de biomarcadores cardíacos (>10 × p99 del LRS) en pacientes con valores 

basales normales de cTn (≤ p99 del LRS). Además, debemos considerar diagnóstico de 

infarto de miocardio: 1) aparición de ondas Q patológicas o nueva aparición de BRIHH; 2) 

oclusión del injerto o de una arteria coronaria nativa demostrado angiográficamente, o 3) 
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pruebas de imagen que demuestren nuevas anomalías regionales en la motilidad de la 

pared cardíaca o nueva pérdida de miocardio viable (56). 

 

1.2.7. Clasificación del infarto de miocardio 

 

1.2.7.1. Tipo 1: Infarto de miocardio espontáneo 

 

El IM tipo 1 o IM espontáneo está relacionado con la rotura de una placa 

aterosclerótica, una ulceración, una fisura, una erosión o una disección que da lugar a un 

trombo intraluminal en una arteria coronaria con la consiguiente disminución del flujo 

sanguíneo que irriga la correspondiente zona del miocardio o una embolia plaquetaria 

distal que produzca una necrosis miocítica. En la mayoría de los casos los pacientes tienen 

enfermedad coronaria grave subyacente, pero en determinadas ocasiones entre el 5 y el 

20% se puede objetivar enfermedad coronaria no obstructiva o no objetivar en la 

coronariografía enfermedad coronaria, lo que sucede especialmente en mujeres (68,69).  

 

1.2.7.2. Tipo 2: Infarto de miocardio secundario a desequilibrio isquémico 

 

Se utiliza el término IM tipo 2 en los casos en los que se produce lesión miocárdica 

con necrosis por un trastorno distinto a la enfermedad coronaria que favorece un 

desequilibrio entre el suministro y la demanda de oxigeno del miocardio.  En los pacientes 

críticos o los  pacientes sometidos a una cirugía mayor no cardiaca pueden elevarse los 

biomarcadores cardiacos, lo cual es debido a los efectos tóxicos de las altas 

concentraciones de catecolaminas tanto endógenas como exógenas circulantes. También 

pueden producirlo la disfunción endotelial, el vasospasmo coronario, la anemia, una 

embolia coronaria, bradiarritmias o taquiarritmias, hipotensión e hipertensión con o sin 

hipertrofia del ventrículo izquierdo e insuficiencia respiratoria (70-72). 
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1.2.7.3. Tipo 3: Infarto de miocardio como causa de muerte cardíaca cuando aún no se 

dispone de la determinación de los biomarcadores 

 

En este grupo se engloban los pacientes que sufren muerte cardíaca precedida de 

síntomas que indiquen isquemia del miocardio presentando nuevas alteraciones en el 

ECG sugerentes de isquemia o aparición de nuevo BCRIHH. La muerte cardíaca ocurre 

antes de que se puedan tomar muestras de sangre para la determinación de 

biomarcadores cardíacos o sin que se haya podido demostrar el aumento de los mismos.  

 

1.2.7.4. Infarto de miocardio asociado a procedimientos de revascularización  

 

El IM puede ocurrir durante los procedimientos de revascularización, tanto en el 

intervencionismo coronario percutáneo (ICP) como en la cirugía de revascularización 

aortocoronaria (CABG). Se pueden detectar valores elevados de los biomarcadores 

después de estos procedimientos debido a que pueden suceder accidentes que 

produzcan una lesión miocárdica con necrosis (73-76).  Actualmente no existe un umbral 

definido a partir del cual se asocie un peor pronóstico en relación con el aumento de los 

Figura 2. Diferenciación entre infarto de miocardio tipos 1 y 2 según el 

estado de las arterias coronarias. Extraído de “Third universal definition 

of myocardial infarction”. Circulation (2012) (56). 
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valores de los biomarcadores en pacientes asintomáticos y en ausencia de complicaciones 

durante la intervención (77-79).  

 

1.2.7.5. Tipo 4a: IM relacionado con la intervención coronaria percutánea (ICP) 

 

El IM relacionado con la ICP se define de forma arbitraria por la elevación de los 

títulos de troponina cardíaca > 5 × p99 del LRS en pacientes que previamente 

presentaban valores basales normales (≤ p99 del LRS) o un aumento de troponina 

cardiaca > 20% si los valores basales estaban elevados y estables o si descienden. Además 

se precisa que se cumpla también uno de los siguientes: 1) síntomas de isquemia 

miocárdica; 2) nuevas alteraciones isquémicas del ECG o aparición de nuevo BRIHH; 3) 

pérdida de permeabilidad de la arteria coronaria principal o de una rama, flujo lento 

persistente o embolización demostrados angiográficamente, o 4) pruebas de imagen que 

evidencien nuevas alteraciones de la contractilidad segmentaria cardíaca o nueva pérdida 

de miocardio viable (56). 

 

1.2.7.6. Tipo 4b: Infarto de miocardio relacionado con la trombosis del stent 

 

El IM relacionado con la trombosis del stent se objetiva por medio de 

coronariografía o mediante la realización de la autopsia del paciente en un contexto 

clínico de isquemia miocárdica y una elevación o disminución de los valores de los 

biomarcadores cardíacos con al menos un valor por encima del p99 del LSR (56). 

 

1.2.7.7. Tipo 5: Infarto de miocardio relacionado con la CDAC 

 

El infarto de miocardio relacionado con la CDAC se define de forma totalmente 

arbitraria por la elevación de los valores de los biomarcadores cardíacos > 10 × p99 del 

LSR en pacientes que presentaban valores basales de cTn normales (≤ p99 del LRS). 

Además, deben presentar uno de los siguientes: 1) aparición de nuevas ondas Q 

patológicas o de nuevo BRIHH; 2) objetivación angiográfica de nueva oclusión del injerto o 
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de la arteria coronaria nativa, o 3) pruebas de imagen que evidencien nuevas alteraciones 

de la contractilidad segmentaria cardíaca o nueva pérdida de miocardio viable (56). 

 

1.2.8. Infarto de miocardio tipo 5: infarto de miocardio relacionado con la cirugía de 

revascularización coronaria 

 

Durante la CABG, varios factores pueden dar lugar a lesión miocárdica con 

necrosis miocárdica en el perioperatorio. Entre estos factores podemos destacar el 

traumatismo directo del miocardio que se puede producir por: 1) las suturas o la 

manipulación directa del corazón; 2) disección coronaria; 3) isquemia miocárdica 

relacionada con una inadecuada cardioprotección intraoperatoria; 4) embolias 

microvasculares relacionadas con la reperfusión; 5) daño miocárdico inducido por la 

liberación de radicales libres de oxígeno, y 6) fracaso para la adecuada reperfusión de las 

áreas del miocardio que no se encuentran adyacentes a los vasos injertables (80-82). Se 

han realizado algunos estudios por resonancia magnética cardiaca que han señalado que 

la mayoría de las necrosis que se producen en este ámbito son difusas y se encuentran en 

el subendocardio (83).  

 

Se ha determinado que pacientes con valores normales de Tn previos a la CABG, 

cualquier aumento de los títulos de los biomarcadores cardíacos indica necrosis 

miocárdica tras la intervención quirúrgica. Esto puede que implique que valores 

aumentados de biomarcadores tras la CABG conlleve un peor pronóstico, lo que se ha 

demostrado en algunos estudios clínicos realizados con CK-MB en los que las elevaciones 

5, 10 y 20 veces por encima del LRS tras la CABG fueron asociadas a un peor pronóstico; 

de modo similar, también se ha descrito un peor pronóstico con valores de cTn elevados 

al cuartil o al quintil superior de sus determinaciones (84-87). Habitualmente cuando el 

valor basal de cTn se encuentra elevado (> p99 del LSR), tras la CABG se pueden observar 

valores de biomarcadores más elevados. Por tanto, esto podría ir a favor de no usar de 

forma aislada la elevación de los biomarcadores cardíacos para el diagnóstico de infarto 

de miocardio en el contexto de la CABG.  
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El Grupo de Trabajo de la “Tercera Definición Universal de IM” ha propuesto por 

convención arbitraria que valores de troponina cardíaca > 10 × p99 del LSR determinados 

durante las primeras 48 h tras la CABG a partir de un valor basal normal de cTn (≤ p99 del 

LRS) para realizar el diagnóstico de infarto de miocardio (56). Además, se debe considerar 

infarto de miocardio tipo 5 cuando: a) aparezcan  nuevas ondas Q patológicas o nuevo 

BRIHH; b) se produzca la oclusión del injerto o la reoclusión de la arteria coronaria nativa 

documentada angiográficamente, o c) se evidencia por imagen nuevas alteraciones en la 

motilidad regional de la pared cardiaca o una nueva pérdida de miocardio viable. La 

elevación del biomarcador cardíaco es más alta tras la CABG con bomba de CEC que sin 

ella (88).  

 

1.2.9. Infarto de miocardio en pacientes sometidos a otros procedimientos cardíacos 

 

En los pacientes sometidos a cirugía valvular, tanto cirugía de reparación como 

cirugía de recambio valvular no se ha establecido ningún umbral de Tn a partir del cual se 

considere el diagnóstico de infarto de miocardio. Se debe sospechar infarto de miocardio 

si aparecen nuevas ondas Q patológicas, cifras elevadas de biomarcadores, alteraciones 

en la contractilidad segmentaria del corazón o si se produce inestabilidad hemodinámica 

(56). 

 

Procedimientos nuevos como el implante transcatéter de válvula aórtica (TAVI) o 

el implante del clip mitral pueden causar daño miocárdico y producir necrosis mediante 

traumatismo directo en el miocardio y en el caso del implante de TAVI produciendo una 

obstrucción coronaria o embolización con la consiguiente isquemia regional (56).  

 

La ablación de las arritmias implica una lesión controlada con necrosis miocárdica 

mediante la aplicación de calor o frío al tejido. El alcance de la lesión puede evaluarse 

mediante la determinación de biomarcadores cardíacos; no obstante, una elevación de 

los biomarcadores en este contexto no debe catalogarse como infarto de miocardio (56). 
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1.2.10. Técnicas de imagen en el infarto agudo de miocardio 

 

Las técnicas de imagen son útiles en el diagnóstico del IAM debido a su capacidad 

para detectar anomalías en la contractilidad segmentaria de la pared del corazón o la 

pérdida de miocardio viable ante la presencia de valores elevados de los biomarcadores 

cardíacos.  

 

La función y la viabilidad normales poseen un valor predictivo negativo elevado y 

prácticamente excluyen el diagnóstico de infarto agudo de miocardio (89). Además si los 

biomarcadores cardíacos han sido medidos en los momentos adecuados y se encuentran 

en rango normal, se excluye el diagnóstico de IAM. El engrosamiento y la alteración en la 

contractilidad regional del corazón anómalos pueden estar causados por IAM pero 

también pueden ser causados por un infarto de miocardio previo, isquemia aguda, 

miocardio aturdido o hibernación del miocardio.  

 

Las miocardiopatías y las enfermedades infiltrativas o inflamatorias, también 

pueden dar lugar a la pérdida de miocardio viable o a una alteración en la motilidad 

regional del corazón. Por tanto, el valor predictivo positivo de las técnicas de imagen para 

detectar IAM no es alto, excepto si se pueden excluir los trastornos comentados y no se 

detecta una nueva anomalía. La ecocardiografía puede usarse para valorar muchas causas 

de dolor torácico de etiología no isquémica, como miopericarditis, embolia pulmonar, 

cardiomiopatía o disección aórtica (90,91). Se considera la técnica de imagen de elección 

para la detección de complicaciones mecánicas del IAM que comentaremos a 

continuación. 

 

1.2.11. Complicaciones mecánicas del infarto de miocardio 

 

Las complicaciones mecánicas se derivan del daño y adelgazamiento que sufre la 

pared miocárdica tras un infarto de miocardio. Las principales complicaciones mecánicas 

son: 1) la rotura del tabique interventricular, 2) la rotura de la pared libre del ventrículo, y 

3) la rotura del músculo papilar. Estas complicaciones habitualmente desarrollan con gran 
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rapidez insuficiencia cardiaca progresiva y causan inestabilidad hemodinámica con una 

mortalidad asociada muy elevada en la fase aguda.  

 

1.2.11.1. Rotura del tabique interventricular 

 

Habitualmente esta complicación suele presentarse como consecuencia de un 

infarto de miocardio de localización anterior. La rotura del tabique suele ser de 

localización apical en los infartos anteriores; la localización basal suele darse en los 

infartos inferiores aunque es menos frecuente que un infarto de miocardio inferior 

produzca rotura del tabique. La perforación basal del tabique interventricular asocia 

generalmente un peor pronóstico que la rotura apical, esto es debido porque suele 

asociar un bloqueo auriculoventricular completo en la gran mayoría de los casos. Otro 

factor a tener en cuenta y que influye en el pronóstico en cuanto a supervivencia es el 

tamaño del defecto interventricular (92).   

 

Se sospecha clínicamente ante inestabilidad hemodinámica con hipotensión 

brusca, insuficiencia cardíaca y auscultación de un soplo holosistólico de carácter rudo y 

localización paraesternal que puede acompañarse de frémito y que disminuye de 

intensidad según disminuye la presión arterial.  La ecocardiografía doppler ayuda a 

establecer el diagnóstico de esta patología. En caso de choque cardiogénico la indicación 

de cirugía para su reparación es inmediata, mientras tanto se deberá iniciar soporte 

hemodinámico con inotrópicos y BCIAo si se precisa.  

 

1.2.11.2. Rotura de la pared libre 

 

La rotura de la pared libre suele afectar a la pared anterior o lateral del ventrículo 

izquierdo y con más frecuencia a las regiones apicales (territorio irrigado por la arteria 

descendente anterior. Normalmente se presenta en infartos de miocardio extensos (92).  

Suele deberse a la delgadez de la pared de localización apical, el escaso flujo colateral a 

dicho nivel y las fuerzas de cizallamiento a las que está sometido el ápex cardiaco.  
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La rotura de la pared libre del ventrículo izquierdo produce hemopericardio, 

taponamiento cardíaco y parada cardíaca por disociación electromecánica. Presenta una 

baja probabilidad de supervivencia. Puede cursar en algunas situaciones de forma 

subaguda, donde los principales síntomas pueden ser las náuseas, la hipotensión 

mantenida y las molestias pericárdicas. Si se identifica en esta fase aumenta la 

probabilidad de supervivencia. En ciertas situaciones se produce la rotura parcial de la 

pared cardíaca permaneciendo sellada por la organización de un trombo a dicho nivel 

(pseudoaneurisma), lo que evita el hemopericardio. Los pseudoaneurismas tienen una 

pared constituida solamente por trombo y pericardio lo que hace que presenten un riesgo 

de ruptura más alto (92). La estrategia terapéutica ante la sospecha de una rotura 

cardíaca en un paciente en situación de choque cardiogénico debe ser, en primer lugar, la 

realización de una pericardiocentesis evacuadora para aliviar el taponamiento y 

posteriormente realizar la corrección quirúrgica del defecto. La ecocardiografía ayuda al 

diagnóstico. 

 

1.2.11.3. Rotura de músculo papilar 

 

Habitualmente se presenta en el contexto de un infarto de localización inferior, 

que no tiene por qué ser de gran tamaño, ya que el músculo papilar posteromedial está 

irrigado únicamente por una rama de la arteria coronaria derecha. La ruptura del músculo 

papilar anteromedial es más rara, ya que esta irrigado tanto por la arteria descendente 

anterior como por la arteria circunfleja. La rotura del músculo papilar posteromedial 

produce regurgitación mitral severa y progresiva de forma rápida (92). 

 

Se presenta clínicamente como un cuadro de insuficiencia cardiaca rápidamente 

progresiva que evoluciona a situación de choque cardiogénico. En la auscultación se 

detecta un soplo holosistólico que va disminuyendo conforme desciende la presión 

arterial, ya que la aurícula y el ventrículo terminan comportándose como una única 

cámara sin gradiente de presión. La ecocardiografía permite el diagnóstico. El tratamiento 

de elección es la cirugía.  
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1.3. Biomarcadores cardíacos 

 

1.3.1. Bioquímica y fisiopatología 

 

El complejo de troponina se localiza en el aparato contráctil del músculo estriado. 

Se compone de tres proteínas distintas codificadas por distintos genes (93,94). La función 

que ha sido mejor estudiada del complejo troponina cardíaca (Tn) es la modulación de la 

función contráctil del sarcómero en respuesta al calcio citosólico y la fosforilación de 

proteínas. Por tanto, el complejo Tn juega un papel fundamental para regular el sistema 

de excitación-contracción en el corazón. La liberación de troponinas de los cardiomiocitos 

denota graves lesiones que serán probablemente irreversibles. La liberación de Tn I y Tn T 

es altamente específica de lesión miocárdica a diferencia de los biomarcadores cardíacos 

utilizados anteriormente como la creatina-quinasa (CPK) y su isoenzima MB (CK-MB), 

lactato deshidrogenasa y la mioglobina (95). 

 

1.3.2. Diagnóstico temprano de infarto agudo de miocardio 

 

Una limitación importante de las generaciones clásicas de análisis con Tn es que 

presentaban un periodo, durante las primeras horas de producirse el IAM, en el que no se 

producía su elevación. En estos análisis, los niveles circulantes se hacían detectables en 

sangre periférica después de 3 horas aproximadamente (96,97). 

 

El retraso en el diagnóstico y consecuentemente en la terapia de reperfusión en el 

IAM aumenta la morbilidad y la mortalidad (96,97). Asimismo, el retraso en el diagnóstico 

contribuye al colapso en los servicios de urgencias y produce un incremento de los costes 

asociados probablemente superior a varios billones de dólares americanos cada año (97).  

 

Por esta razón se han desarrollado análisis con Tn T US para incrementar la 

capacidad de diagnóstico de IAM  en la fase más temprana de su aparición. Los ensayos 

de Tn T US tienen dos características principales: a) la detección de cTn en un mayor 

número de personas sanas y b) una definición más precisa de lo que es "normal" (98-100). 
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También es necesario resaltar que cualquier tipo de lesión miocárdica, no sólo la lesión 

isquémica, puede dar lugar a la liberación de Tn T US a la sangre periférica.  

 

1.3.3. Análisis con Troponina T ultrasensible (Tn T US) 

 

Desde el año 2000 se ha recomendado el uso de la Tn como biomarcador para la 

evaluación del IAM (56). Los métodos de Tn de alta sensibilidad (Tn T US) permiten 

determinar concentraciones de Tn 5-10 veces menores que las detectadas por los 

métodos clásicos y con mucha más precisión. Con estos análisis, el diagnóstico de IAM 

será más específico y su frecuencia de detección aumentará. Además hay que tener en 

especial consideración que otras causas de lesión cardiaca diferentes a la isquemia 

miocárdica se revelarán también con más frecuencia (99-101).  

 

 Dos grandes estudios multicéntricos prospectivos han demostrado que los análisis 

con Tn T US tienen una precisión diagnóstica superior en el momento de la presentación 

del IAM que los ensayos de Tn menos sensibles. El beneficio observado fue más 

pronunciado en pacientes con una aparición más reciente de dolor torácico en el 

momento de la determinación del biomarcador (102,103).  

 

Anteriormente, los análisis de troponina disponibles utilizados en la práctica 

clínica carecían de una precisión rigurosa. Varios estudios han demostrado una mayor 

precisión diagnóstica y pronóstica de los análisis de Tn T US a través de un espectro de 

pacientes con enfermedad cardiovascular, incluyendo síndrome coronario agudo (101), 

insuficiencia cardíaca (102,103) y enfermedad coronaria crónica estable sin disfunción 

sistólica del ventrículo izquierdo (104,105). En comparación con los ensayos estándar, los 

ensayos de alta sensibilidad usados en los estudios de Reichlin y Keller (100,101) 

mostraron un aumento notable de la sensibilidad y un aumento en la detección precoz de 

necrosis miocárdica, pero esto llevó consigo asociado una disminución de la especificidad.  

La capacidad de los análisis de Tn T US para detectar cambios incrementales en niveles 
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inferiores a los previamente detectables, puede favorecer la identificación de pacientes 

con un evento isquémico que previamente no se habrían identificado.  

 

1.3.4. Biomarcadores en la cirugía de derivación aortocoronaria 

 

Debido a la alta sensibilidad y la falta de especificidad etiológica de mionecrosis, el 

uso de la Tn T US para definir IM perioperatorio en pacientes sometidos a CDAC es un 

reto. En base a los datos de estudios que utilizaron generaciones anteriores de análisis de 

Tn, las directrices de la Academia Nacional del laboratorio de Bioquímica Clínica (NABC) 

recomiendan para la definición de IM postoperatorio clínicamente relevante que la 

elevación de troponina debe elevarse >5 x LSR, con valores más altos asociados con 

peores resultados (106). Sin embargo, dada la variabilidad en las respuestas de los 

biomarcadores en la cirugía, la NABC recomienda el uso de criterios adicionales más allá 

de los resultados del  biomarcador Tn aisladamente para definir infarto de miocardio en 

el perioperatorio de CDAC (106). Más recientemente, reconociendo que el umbral de 

selección es totalmente arbitrario, la definición universal de IM de 2012 recomienda que 

la elevación de Tn debe ser al menos >10 x LSR.  

 

Existe una relación entre el aumento de los biomarcadores y los detalles del 

procedimiento quirúrgico en sí, como pueden ser la duración del tiempo de pinzamiento 

aórtico, los tiempos de derivación cardiopulmonar y la composición de la solución 

cardiopléjica (107-112). Datos obtenidos mediante resonancia magnética cardíaca 

sugieren que la mayoría de los daños observados después de la cirugía de 

revascularización se producen a nivel subendocárdico y a nivel apical y puede que estos 

daños en parte sean debidos a cuestiones relacionadas con la inadecuada protección 

miocárdica aunque no se sabe con certeza (111).  

 

El daño transmural únicamente se ha observado con incrementos muy marcados 

de Tn y posiblemente mantenga una estrecha relación con un evento vascular primario 

(111). Por lo tanto, el valor de corte adecuado es difícil de definir. Varios estudios clínicos 



Definición de IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular con Troponina T ultrasensible  

 
 
 

44 
 

han demostrado que altas concentraciones de Tn I y Tn T se encuentran asociadas a 

mayor morbilidad y mortalidad intrahospitalaria así como a largo plazo (112-116). Sin 

embargo, los estudios que utilizan la coronariografía para definir oclusión del injerto y/o 

del vaso nativo señalan que sigue existiendo una superposición sustancial entre los 

valores en aquellos pacientes con oclusión del injerto y los que no la presentan (75).  

 

En una serie de pacientes que utilizó un marcado aumento de Tn para definir 

posible oclusión del injerto (118), solamente 67 de 118 pacientes tuvieron un evento 

vascular primario. Por lo tanto, se necesitan criterios adicionales más allá de los 

biomarcadores para definir un evento vascular después de la CDAC.  Mucho se ha hablado 

acerca de la definición de IM relacionado con la CDAC así como la necesidad de establecer 

un umbral de Tn a partir del cual poder realizar el diagnóstico, sin embargo solamente se 

refleja que el valor umbral de Tn se ha seleccionado por convención arbitraria. Por otra 

parte hemos de señalar que hay muy poco escrito en la literatura acerca del diagnóstico 

de IM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular así como la determinación de Tn T 

US para su diagnóstico.  

 

1.3.5. Elevación de troponinas de etiología no isquémica 

 

Las troponinas cardíacas son los biomarcadores más sensibles y específicos de 

daño miocárdico. Con los métodos de alta sensibilidad se puede detectar un mínimo daño 

en el músculo cardíaco. No obstante, los niveles elevados de Tn indican daño miocárdico, 

pero no definen la causa de este daño. La elevación de Tn puede ser frecuente en 

distintas patologías y no necesariamente indica la presencia de síndrome coronario agudo 

(119*). 

 

Patologías con elevación de troponinas de etiología no isquémica. 

 

• Insuficiencia cardiaca (120,121). 

• Tromboembolismo pulmonar (122,123). 

• Enfermedad renal crónica (124). 
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• Sepsis (125-127). 

• Quimioterapia asociada a toxicidad cardiaca (128). 

• Asesoramiento de cardiotoxicidad en el desarrollo de medicamentos (129). 

• Miocarditis (130-132). 

• Miopericarditis (133-135). 

• Hemorragia subaracnoidea (136,137). 

• Ictus (138). 

• Endocarditis (139,140). 

• Tumores cardiacos (141-143). 

• Patologías hematológicas (144,145). 

• Patologías neuromusculares (146). 

• Enfermedades autoinmunes y del tejido conectivo (147-149). 

• Tratamientos de arritmias (150,151). 

• Resucitación cardiaca (152). 

• Desórdenes metabólicos (153,154). 

• Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (155). 

• Desórdenes mediados por el sistema autonómico (156). 

• Condiciones relacionadas con el embarazo (157-159). 

• Ejercicio extenuante (160-162). 

• Rabdomiolisis (163-165). 

• Disección aórtica (166). 

• Amiloidosis (167,168). 

• Trasplante cardiaco (169). 

• Lesión cardiaca por trauma (170,171). 

• Cirugía no cardiaca (172). 

• Lesión térmica (173).



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. Justificación 

 

 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Definición de IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular con Troponina T ultrasensible  

 
 

49 
 

2. JUSTIFICACIÓN 

 

El IAM en el perioperatorio de CDAC presenta una incidencia entre el 5 y el 10% 

(174), dependiendo de los criterios diagnósticos utilizados, a pesar de los avances 

continuos que han presentado las técnicas quirúrgicas, los métodos para la protección 

miocárdica y la continua mejora en el tratamiento del paciente tanto en el  perioperatorio 

como en el postoperatorio en la Unidad de Reanimación o de Cuidados Intensivos.  

 

A principios de los años 80, la incidencia del IAM en el postoperatorio de cirugía de 

recambio valvular aórtico se estimaba entre el 4 y el 26%; y la del recambio valvular mitral 

entre el 0 y el 13% (175). Aunque el perfil de los pacientes ha ido evolucionando, con 

tendencia a intervenir cada vez más pacientes de mayor edad, con antecedentes de 

enfermedad coronaria importante, con antecedentes de cirugía de revascularización 

previa, con más comorbilidades y peor fracción de eyección del ventrículo izquierdo 

(FEVI), la incidencia del IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca no ha variado de 

forma significativa ya que estudios recientes han demostrado una incidencia del IAM en el 

perioperatorio de cirugía de recambio valvular mitral del 26% (176). Posiblemente esto 

sea debido a los distintos avances en las técnicas quirúrgicas, los métodos de protección 

miocárdica y la monitorización tanto intraoperatoria como postoperatoria.  

 

Además, se debe señalar que el IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca 

conlleva un marcado aumento de la morbilidad y de la mortalidad hospitalarias (80) y un 

incremento importante del consumo de recursos sanitarios (177). 

 

El diagnóstico de IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca es complejo, de 

hecho la elevación de los biomarcadores de necrosis miocárdica es un hallazgo frecuente 

en el postoperatorio de cirugía cardíaca no complicada (178). Además, ningún 

biomarcador por sí mismo es capaz de diferenciar entre isquemia miocárdica relacionada 

con el procedimiento quirúrgico y la necrosis miocárdica asociada al IAM en el 

perioperatorio de cirugía cardíaca (179). 
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Ante la disparidad de criterios a lo largo de los años para establecer la definición 

de IM ante las distintas situaciones clínicas, en el año 2000, se creó el Primer Grupo de 

Trabajo sobre el IM que estableció una nueva definición del IM, que implicaba que 

cualquier necrosis en el ámbito de la isquemia miocárdica debería calificarse de IM (54).  

 

En el año 2007, el Segundo Grupo de Trabajo sobre el IM perfeccionó estos 

principios, lo que dio como resultado el “Documento de Consenso sobre la Definición 

Universal del Infarto de Miocardio”, que resaltaba los diversos trastornos que puede 

desencadenar un IM (55).  

 

El desarrollo de pruebas todavía más sensibles para los marcadores de necrosis 

miocárdica exigió una revisión más exhaustiva, especialmente cuando la necrosis se 

presenta en pacientes sometidos a una intervención coronaria percutánea (ICP) o una 

cirugía cardíaca, lo que dio lugar, en el año 2012, a la “Tercera Definición Universal de IM” 

(56).  

 

En esta última definición de IM se establece, que para realizar el diagnóstico de IM 

relacionado con la CDAC (IM tipo 5), debe existir una elevación de cTn por encima de 10 

veces el percentil 99 (p99) del LSR en pacientes que presentaban valores basales de cTn 

normales (≤p99 del LRS) (56). Además, los pacientes deben presentar uno de los 

siguientes criterios: i) aparición de nuevas ondas Q patológicas o de nuevo BRIHH; ii) 

objetivación angiográfica de nueva oclusión del injerto o de la arteria coronaria nativa, o 

iii) pruebas de imagen que evidencien nuevas alteraciones de la contractilidad 

segmentaria cardíaca o nueva pérdida de miocardio viable (56). 

 

Este punto de corte de la troponina por encima del LSR considerado por la 

“Tercera Definición Universal de IM”, para realizar el diagnóstico de IAM en el 

perioperatorio de CDAC, ha sido establecido de forma totalmente arbitraria. Asimismo, 

no se establece cual es el punto de corte de troponina por encima del LSR a partir del cual 

poder considerar el diagnóstico de IAM en los pacientes intervenidos de cirugía cardíaca 
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valvular, sino que se extrapolan los criterios empleados para el diagnóstico de IM en el 

perioperatorio de CDAC. 

 

En este mismo documento se recomienda el uso de las troponinas cardíacas como 

los biomarcadores de elección para el diagnóstico de IAM en el postoperatorio de CDAC 

(56) debido a una mayor sensibilidad y especificidad en comparación con los 

biomarcadores tradicionales (CPK y CK-MB) (180). En la actualidad se ha demostrado que 

los ensayos con Tn T US son más sensibles que sus predecesores para detectar niveles 

más bajos de troponina (181,182), por lo que consideramos que se debe utilizar este 

biomarcador para realizar el diagnóstico de IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca 

valvular. 

 

Por tanto, teniendo en cuenta todo lo expuesto con anterioridad, consideramos 

de gran relevancia establecer un punto de corte de la Tn T US, con alta sensibilidad y 

especificidad, por encima del LSR para realizar el diagnóstico de IAM en el perioperatorio 

de cirugía cardíaca valvular, lo que nos permitiría realizar un diagnóstico de forma más 

precoz y específica, establecer las medidas terapéuticas más adecuadas para limitar el 

daño miocárdico, prevenir las complicaciones derivadas del IAM perioperatorio y de este 

modo, reducir en lo posible la morbilidad y la mortalidad hospitalarias asociadas, así 

como el consumo de recursos sanitarios que conlleva. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. Hipótesis de trabajo 
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3. HIPÓTESIS DE TRABAJO 

 

El punto de corte por encima del límite superior de referencia (LSR) de la 

Troponina T ultrasensible para considerar el diagnóstico de infarto agudo de miocardio en 

el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular, es más elevado que el establecido por la 

“Tercera Definición Universal de Infarto de Miocardio” para el diagnóstico del infarto de 

miocardio tipo 5, relacionado con la cirugía de derivación aortocoronaria (CDAC), >10 

veces el percentil 99 (p99) del LSR en pacientes que presentaban valores basales de Tn 

normales (≤ p99 del LRS). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 



 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. Objetivos 
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4. OBJETIVOS 

 

4.1 Objetivo principal 

 

Determinar el punto de corte por encima del límite superior de referencia del 

biomarcador Troponina T ultrasensible a partir del cual poder considerar el diagnóstico de 

infarto agudo de miocardio en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular con una alta 

sensibilidad y especificidad. 

 

4.2 Objetivos secundarios   

 

- Determinar la incidencia de IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular. 

 

- Establecer los factores de riesgo independientes para el desarrollo de IAM en el 

perioperatorio de cirugía cardíaca valvular. 

 

- Determinar las principales complicaciones postoperatorias de los pacientes con 

IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular. 

 

- Determinar la incidencia de mortalidad del IAM en el perioperatorio de cirugía 

cardíaca valvular. 

 

- Establecer los factores que se encuentran asociados a la mortalidad en los 

pacientes con IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular. 

 

- Determinar la supervivencia de los pacientes con IAM en el perioperatorio de 

cirugía cardíaca valvular.  

 

 

 

 



 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5. Material y métodos 
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5. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

5.1 Diseño del estudio 

 

Se diseñó un estudio retrospectivo observacional, de cohortes de pacientes 

intervenidos de cirugía cardíaca valvular, tanto de recambio como de reparación valvular 

con CEC y sin historia clínica reciente de cardiopatía isquémica, entre Junio de 2012 y 

Enero de 2016.  

 

El protocolo del estudio fue previamente aprobado por la Comisión de 

Investigación, así como por el Comité Ético del Hospital Clínico Universitario de Valladolid. 

Se cumplieron los principios de la declaración de Helsinki. ClinicalTrials.gov Identifier: 

NCT02518282. 

 

5.2 Población de estudio 

 

Durante los 4 años (2012-2016) en los que se realizó el trabajo, se incluyeron un 

total de 805 pacientes. Los pacientes incluidos en el estudio eran mayores de 18 años y 

fueron intervenidos de cirugía cardíaca valvular de forma consecutiva entre junio de 2012 

y enero de 2016, en el Hospital Clínico Universitario de Valladolid, centro médico de 

tercer nivel que cuenta con un total de 800 camas.  

 

El Servicio de Cirugía Cardíaca realiza aproximadamente 500 intervenciones al año 

de cirugía cardíaca abierta con CEC (de las cuales 225-250 son cirugías valvulares). 

Posteriormente a la cirugía, los pacientes son ingresados en una unidad de cuidados 

intensivos (Unidad de Reanimación) con una capacidad de diez camas, dedicadas 

exclusivamente a los cuidados postoperatorios de cirugía cardíaca. 

 

5.3 Criterios de inclusión 

 

Pacientes adultos (edad igual o superior a 18 años) intervenidos de cirugía 

cardíaca valvular con CEC (cirugía de reparación y de recambio valvular), tanto de forma 
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electiva como de forma urgente, sin historia reciente de cardiopatía isquémica y con una 

estancia en la Unidad de Reanimación Cardíaca de al menos 48 horas. 

 

5.4 Criterios de exclusión 

 

Se excluyeron aquellos pacientes menores de 18 años, pacientes fallecidos en 

quirófano y en las primeras 24 horas tras la intervención quirúrgica, pacientes sometidos 

a CDAC, pacientes sometidos a procedimientos combinados de cirugía valvular y de CDAC, 

pacientes trasplantados,  así como otros tipos de cirugía cardíaca (corrección de 

cardiopatías congénitas y cirugía de aorta ascendente), pacientes trasplantados y 

pacientes intervenidos sin CEC. 

 

5.5 Clasificación de pacientes 

 

Los pacientes incluidos en el estudio fueron divididos en grupos de dos, de cuatro 

formas diferentes:  

- Grupo de pacientes con alteraciones en el ECG (aparición de nuevas ondas Q 

patológicas o de nuevo BRIHH) vs. grupo de pacientes sin alteraciones en el ECG. 

- Grupo de pacientes con alteraciones en el ETT (nuevas alteraciones de la 

contractilidad segmentaria cardíaca) vs. grupo de pacientes sin alteraciones en el ETT. 

- Grupo de pacientes con alteraciones en el ECG+ETT (aparición de nuevas ondas Q 

patológicas o de nuevo BRIHH en el ECG y además nuevas alteraciones de la 

contractilidad segmentaria cardíaca en el ETT) vs. grupo de pacientes sin alteraciones en 

el ECG+ETT. 

- Grupo de pacientes con alteraciones en el ECG y/o ETT (aparición de nuevas 

ondas Q patológicas o de nuevo BRIHH en el ECG y/o de nuevas alteraciones de la 

contractilidad segmentaria cardíaca en el ETT) vs. grupo de pacientes sin alteraciones en 

el ECG y/o ETT. 
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5.6 Anestesia y cuidados intraoperatorios 

 

La cirugía, las técnicas anestésicas, el tipo de derivación cardiopulmonar y el 

tratamiento recibido en la Unidad de Reanimación no difería de otros procedimientos 

ordinarios. A la llegada del paciente a quirófano se inició la monitorización que incluyó 

frecuencia cardíaca, electrocardiografía de cinco derivaciones, presión arterial no invasiva 

y saturación arterial de oxígeno mediante pulsioximetría. El monitor empleado fue Datex 

Ohmeda S/5TM Monitor compacto de anestesia (Datex Ohmeda Inc.). Para la 

monitorización regional de oxígeno se emplearon sensores en ambos márgenes 

supraorbitarios derecho e izquierdo (Adult SomaSensor®, SAFB-SM. Covidien IIc) y para la 

monitorización de la consciencia se colocó el sensor de SedLine®, (SedLine® SystemTM. 

Massimo). Los monitores empleados para dicho propósito fueron el monitor INVOS® 

5100 C (Somanetics Corporation) y el monitor SedLine® (SedLine® SystemTM. Massimo), 

respectivamente. La técnica anestésica y la medicación empleada fueron similares en 

todos los casos. Todos los pacientes recibieron profilaxis antibiótica previa a la cirugía 

mediante cefazolina 2 gramos (g) intravenosos (Cefazolina Normon. Laboratorios 

Normon), o teicoplamina 400 mg intravenosos (Targocid®. Aventis Pharma) en los 

pacientes alérgicos. La inducción anestésica se realizó mediante una combinación de 

fármacos hipnóticos como etomidato (Hypnomidate®. Janssen) o propofol (Propofol 

Lipomed Fresenius 10mg/ml®. Fresenius Kabi); un opioide, fentanilo (Fentanest®. Kern 

Pharma), una benzodiacepina, midazolam (Midazolam B.Braun 1mg/ml®. Grupo B. 

Braun) y un relajante neuromuscular, bromuro de rocuronio (Esmeron®. N.V. Organon 

AB Oss). Una vez realizada la intubación traqueal, se ventilaron los pulmones con una 

mezcla de oxígeno/aire y se realizaron los ajustes correspondientes en el respirador 

(Datex Ohmeda Aestiva 5. Dräger Medical Ag&Co) para mantener normocapnia y oxemia 

dentro de los límites de la normalidad. El mantenimiento de la anestesia se llevó a cabo 

con una combinación de sevoflurano (Sevorane®. Abbvie) , midazolam y fentanilo. Se 

cateterizó la arteria radial, humeral o femoral (Arterial Leader Cath artériel. Laboratories 

Pharmaceutiques VYGON) para monitorizar la presión arterial de forma invasiva y para 

permitir la extracción de sangre con el fin de realizar controles gasométricos y de 
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coagulación mediante una jeringa de gases (BD. PresetTM. Becton, Dickinson and 

Company). Se canalizó la vena yugular interna o subclavia como acceso venoso central 

mediante un catéter de tres luces (Arrow CVC Systems. Teleflex Medical) para la medición 

de la presión venosa central y la administración de fármacos vasoactivos. Se canalizó un 

catéter de arteria pulmonar (catéter para arteria pulmonar Swan-Ganz CCombo. Edwards 

Lifesciences LLC) en aquellos pacientes que lo precisaron. La temperatura se monitorizó 

mediante una sonda esofágica. La diuresis se determinó de forma continua, previo 

sondaje vesical, con una sonda de Foley (Sonda de Foley Unidix 2 vías®. Grupo Unidix). El 

abordaje quirúrgico se realizó mediante esternotomía media convencional. Previamente 

al inicio de la CEC se administró heparina sistémica (Heparina Hospira 5%®. Hospira) 

según peso del paciente (350 U/kg). Para conseguir un tiempo de coagulación activado 

(TCA) > 400 s (Hemochron®Response. Acrivva Diagnostics), se inyectaron bolos 

adicionales de heparina según las necesidades requeridas. El flujo de la bomba de CEC 

(Stöckert S5®. Sorin Group) se realizó a 45-55 ml/kg/min. En todos los pacientes se 

procedió a paro electromecánico del corazón mediante pinzamiento aórtico y 

administración de solución de cardioplejia hipercalémica fría preparada por el 

perfusionista, por vía anterógrada (por raíz aórtica o directamente por los orificios 

coronarios) y/o por vía retrógrada (a través del seno coronario) según las características 

de la cirugía. Se administraron dosis sucesivas de solución de cardioplejia (Cardi-Braun 

Mantenimiento® Grupo B. Braun) y se empleó hipotermia sistémica (28ºC -30ºC) según 

las características de la intervención quirúrgica para protección y mantenimiento del 

corazón en asistolia. El flujo no pulsátil se calculó en función del gasto cardíaco teórico 

con el objetivo de mantener una saturación venosa central de oxígeno (SvcO2) > 60% y se 

mantuvo un presión arterial media (PAM) entre 60 y 80 mmHg para garantizar la 

perfusión y el aporte de oxígeno a los diferentes órganos y sistemas del paciente. Una vez 

finalizada la CEC, y tras la retirada de la cánula venosa y arterial se revirtió la acción 

anticoagulante de la heparina con sulfato de protamina en perfusión intravenosa 

(Protamina Hospira 50 mg®. Hospira) 
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5.7 Cuidados postoperatorios 

 

Al final de la cirugía, los pacientes fueron trasladados a la Unidad de Reanimación, 

donde se trataron de acuerdo a un régimen estándar. Se conectaba al paciente a 

ventilación mecánica (Ventilador Evita 4 SW 4.n Dräguer Medical AG&Co. KG), y se 

mantenía la sedación con perfusión continúa de propofol mientras se realizaba una 

valoración desde el punto de vista hemodinámico, mediante monitorización no invasiva 

(monitorización electrocardiográfica continua, medición de la frecuencia cardíaca y de la 

presión arterial no invasiva) e invasiva (monitorización mediante un catéter de arteria 

radial, humeral o femoral; presión venosa central y catéter de arteria pulmonar en 

aquellos casos en los que se precisara). Se realizó un mantenimiento de la frecuencia 

cardíaca entre 70 a 100 latidos por minuto según las condiciones del paciente. El valor de 

la PAM se trató de mantener entre 65-80 mmHg mediante el relleno vascular con 

fluidoterapia, administración de fármacos vasopresores y/o inotrópicos. La terapia hídrica 

básica consistió en suero glucosalino 0,3% (Glucosalino Braun Sol. 0,3%®. Grupo B. 

Braun) y relleno vascular con coloides tipo hidroxietil-almidón 130/0,4 (Voluven®6%. 

Fresenius Kabi) en caso necesario. Cada hora se determinó: balance de líquidos, 

temperatura axilar y débito por drenajes. La glucemia se controló con insulina 

intravenosa (Actrapid Innolet 100 UI/ml®. Novo Nordisk) según el protocolo de la unidad, 

manteniendo valores por debajo de 180 mg/dl de glucosa en sangre. La ventilación 

mecánica se realizó con volumen tidal de 6-8 ml/kg, con 5 cm H2O de PEEP y una fracción 

inspirada de oxígeno (FiO2) del 50%. Inicialmente se mantuvo sedación con propofol para 

alcanzar un valor de -3 en la escala RASS (Richmond-Agitation Sedation Scale). Para el 

control del dolor en el postoperatorio se administraron antiinflamatorios no esteroideos y 

cloruro mórfico (Morfina hidrocloruro B. Braun 10mg/ml®. Grupo B. Braun) en bolos 

intravenosos. Todos los pacientes eran extubados en la Unidad de Reanimación cuando 

presentaban estabilidad hemodinámica, un índice de Tobin (frecuencia respiratoria 

espontánea/volumen tidal en litros) menor de 105, una presión arterial de oxígeno 

(PaO2) mayor de 60 mmHg, una FiO2 menor del 40%, una presión positiva continua en vía 
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aérea menor de 5 mbar, una PaCO2 menor de 50 mmHg, un pH arterial mayor de 7,35, 

una relación PaO2/FiO2 mayor o igual a 200 y ausencia de sangrado significativo.  

 

5.8 Variables de estudio 

 

5.8.1. Variable principal 

 

La variable principal del estudio es el IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca 

valvular. 

 

5.8.2. Variables independientes 

 

Los factores de riesgo del preoperatorio, intraoperatorio y postoperatorio, fueron 

definidos como las variables independientes del estudio. 

 

5.9. Recogida de datos 

 

Se recogieron los siguientes datos de forma retrospectiva en todos los pacientes 

incluidos en el estudio: 

 

5.9.1. Características preoperatorias 

 

Edad, sexo, peso, talla, valvulopatía, clínica de presentación de la valvulopatía 

(insuficiencia cardíaca, ángor o síncope), clase funcional de la NYHA (I-IV), fracción de 

eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) medida mediante ecocardiografía transtorácica y 

EuroSCORE II (logístico). 

 

Además se registraron los siguientes antecedentes clínicos: 

 

- Hipertensión arterial: Entendida como el diagnóstico establecido de la misma en 

algún informe médico, o el uso de medicación específica o prescripción dietética 

(consumo bajo en sal) para el control de la presión arterial. 
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- Diabetes mellitus: Presencia de cifras de glucemia en ayunas elevadas en el 

tiempo, que requieran tratamiento dietético, antidiabéticos orales o insulina subcutánea 

para su control.  

 

- Dislipemia: Presencia de alteración del metabolismo de los lípidos así como de las 

concentraciones de lípidos y lipoproteínas en sangre. 

 

- Fumador: consumo crónico y continuado de tabaco a lo largo de la vida del 

paciente, aunque lo haya dejado en el momento de la intervención. 

  

- Fibrilación auricular: Pacientes con informes médicos en los que conste un 

diagnóstico establecido de fibrilación auricular paroxística, persistente o permanente.  

 

- Accidente cerebrovascular: Pacientes con informes médicos en los que conste un 

diagnóstico establecido de accidente cerebrovascular. 

 

- Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC): Pacientes con informes 

médicos en los que se establezca dicho diagnóstico, o que usen de forma crónica 

medicación broncodilatadora por vía inhalatoria. 

 

- Arteriopatía periférica: Pacientes con informes médicos en los que conste un 

diagnóstico establecido de arteriopatía periférica. 

 

- Enfermedad renal crónica: Pacientes con informes médicos en los que conste un 

diagnóstico establecido de insuficiencia renal crónica; o bien pacientes que estén en 

programa de hemodiálisis o diálisis peritoneal para el tratamiento de la insuficiencia renal 

terminal, de forma continuada y permanente. 

 

- Cardiopatía isquémica crónica: Pacientes con informes médicos en los que conste 

un diagnóstico establecido de cardiopatía isquémica crónica. 

 

- Intervención valvular previa: Pacientes con informes médicos en los que conste 

la realización de una intervención valvular previa. 
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En todos los pacientes se realizará un electrocardiograma de doce derivaciones en 

el preoperatorio que será analizado por un Cardiólogo con amplia experiencia clínica, con 

el objetivo de identificar signos de necrosis miocárdica previa. 

 

 Asimismo, en todos los pacientes, las imágenes del ecocardiograma transtorácico 

realizado en el preoperatorio serán analizadas por un Cardiólogo con amplia experiencia 

para valorar la FEVI y la presencia de alteraciones de la contractilidad segmentaria 

cardíaca. 

 

Las proyecciones analizadas en el ecocardiograma transtorácico para valorar la 

FEVI y la presencia de alteraciones de la contractilidad segmentaria cardíaca serán: 

paraesternal eje largo; paraesternal eje corto; apical cuatro cámaras, apical dos cámaras y 

apical tres cámaras. 

 

5.9.2. Características intraoperatorias 

 

• Tipo de cirugía cardíaca valvular realizada:  

- Cirugía valvular mitral (reparación o sustitución por válvula biológica o mecánica). 

- Cirugía valvular aórtica (reparación o sustitución por válvula biológica o mecánica). 

- Cirugía valvular mitro-aórtica (reparación o sustitución). 

- Cirugía valvular mitral (reparación o sustitución) y  anuloplastia tricuspidea. 

- Cirugía Tricúspide (reparación o sustitución). 

- Cirugía mitro-aórtica (reparación o sustitución) y anuloplastia tricuspidea.  

 

• Tiempo de CEC. 

• Tiempo de pinzamiento aórtico.  

• Temperatura alcanzada durante la hipotermia. 

• Necesidad de desfibrilación. 

• Mortalidad en el quirófano. 

 

 



Definición de IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular con Troponina T ultrasensible  

 
 

71 
 

5.9.3 Características postoperatorias 

 

Tiempo de estancia preoperatoria, tiempo de estancia en la Unidad de 

Reanimación, duración de la ventilación mecánica invasiva, tiempo de hospitalización en 

planta tras su alta de la Unidad de Reanimación, tiempo de hospitalización total, 

complicaciones en el postoperatorio y mortalidad. 

 

Se registraron las siguientes complicaciones: 

 

- Daño renal agudo (AKIN 2): Valores de creatinina > 2-3 veces respecto a su valor 

basal o disminución del filtrado glomerular por debajo de 0,5 mL/kg/h durante al menos 

12 horas (183). 

 

- Shock cardiogénico: Estado de hipoperfusión de los órganos debido al fallo 

cardíaco. La definición de shock cardiogénico incluye los siguientes parámetros 

hemodinámicos: hipotensión arterial persistente (presión arterial sistólica por debajo de 

80-90 mmHg) con reducción severa del índice cardíaco (1,8 L/min/m² sin soporte o de 2-

2,2 L/min/m² con soporte) y una adecuada o elevada presión de llenado ventricular (184). 

 

- Sangrado mediastínico: Hemorragia brusca >300 mL/hora o bien sangrado 

continuo y persistente, entendido como hemorragia superior a 400 mL en la primera hora 

después de la intervención; superior a 300 mL durante 2-3 horas o superior a 200 mL 

durante 4 horas (185). 

 

- Empleo de BCIAo: Inserción del BCIAo en quirófano o durante el postoperatorio 

en la Unidad de Reanimación. 

 

- Empleo de ECMO: Implante de ECMO en quirófano o durante el postoperatorio 

en la Unidad de Reanimación. 

 

- Parada cardíaca: Cese de la actividad mecánica cardíaca, confirmado por la 

ausencia de consciencia, pulso detectable y respiración (o respiración agónica 

entrecortada) (186). 
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- Taponamiento cardíaco: Caracterizado por una elevada presión en el pericardio 

por sangre (hemopericardio) que comprime el corazón reduciendo su llenado durante la 

diástole produciendo un bombeo sanguíneo ineficaz. Requiere la intervención quirúrgica 

urgente para el drenaje de sangre y coágulos (34). 

 

- Shock séptico: Hipotensión arterial como consecuencia de un proceso infeccioso, 

que persiste a pesar de la administración de líquidos, acompañada de alteraciones de la 

perfusión o disfunción de órganos, y que requiere de fármacos vasoactivos para 

mantener la presión arterial dentro de los límites de la normalidad (187). 

 

- Alteración de la perfusión: Entendida como un ácido láctico plasmático 

determinado a las 16 horas de la intervención > 2 mmol/L. 

 

- Fracaso multiorgánico: Presencia de alteraciones en la función de dos o más 

órganos que requiere tratamiento médico intensivo para lograr mantener la homeostasis. 

 

- Reintervención por sangrado en las primeras 24 horas. 

 

- Neumotórax: entrada de aire en el espacio interpleural. 

 

Se realizará un ECG de 12 derivaciones, a la llegada del paciente a REA y a las 24 

horas de la cirugía cardíaca valvular, que será analizado por un Cardiólogo con amplia 

experiencia, con el objetivo de identificar la aparición de nuevas ondas Q patológicas o 

nuevo BRIHH.  

 

Asimismo, se realizará un ETT en el postoperatorio de cirugía valvular, que será 

analizado por un Cardiólogo con amplia experiencia, para evaluar la FEVI postcirugía y  

detectar la aparición de nuevas alteraciones en la contractilidad segmentaria cardíaca. 

 

Las proyecciones analizadas en el ETT postcirugía valvular para valorar la FEVI y las 

alteraciones de la contractilidad segmentaria cardíaca serán: paraesternal eje largo; 

paraesternal eje corto; apical cuatro cámaras; apical dos cámaras y apical tres cámaras. 



Definición de IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular con Troponina T ultrasensible  

 
 

73 
 

5.9.4. Parámetros de laboratorio al ingreso en reanimación 

 

Los siguientes datos se recogieron a la llegada de los pacientes a la Unidad de 

Reanimación tras la intervención quirúrgica, a las 8, 16, 24, 48 y 72 horas de la 

intervención: Tn T US, creatinfosfoquinasa (CPK), creatininquinasa mioglobina (CK-MB), 

GOT, eritrocitos, hematocrito, hemoglobina, leucocitos, monocitos, neutrófilos, 

plaquetas, calcio, magnesio, sodio, cloro, urea, creatinina, aclaramiento de creatinina, 

bilirrubina total, glucosa, LDH, PCR, procalcitonina, y ácido láctico.  

 

5.9.5. Método de determinación de los niveles de Tn T US 

 

Tras la llegada del paciente a la Unidad de Reanimación, se realizaron 

determinaciones de Tn T US al ingreso, a las 8, 16, 24 y 72 horas de la cirugía valvular.  

 

Los niveles de Tn T US fueron determinados según el ensayo comercial Elecsys hs-

cTnT (Roche Diagnostics®, Basilea, Suiza) en el autoanalizador Cobas 6000, Roche 

Diagnostics®. El límite de detección más bajo es de 3 pg/mL y el valor del percentil 99 con 

<10% de coeficiente de variación en sujetos sanos es de 14 pg/mL. 

 

EL método empleado es un inmunoensayo electroquimioluminiscente tipo 

sándwich que dura 9 minutos. El test Elecsys Tn T US emplea 2 anticuerpos monoclonales 

específicos dirigidos contra la Tn T. Los anticuerpos reconocen los epítopos situados en la 

parte central de la Tn T que comprende un total de 288 aminoácidos. Durante los 9 

minutos de incubación, el antígeno de la muestra, que es un anticuerpo monoclonal 

específico frente a la Tn T biotinilado y otro anticuerpo monoclonal anti-Tn T específico 

marcado con un complejo de rutenio reaccionan con micropartículas de estreptavidina 

para formar un complejo tipo sándwich que se fija a la fase sólida por la interacción 

estreptavidina-biotina. 

 

La mezcla de reacción es trasladada a la célula de lectura donde las 

micropartículas se fijan a la superficie del electrodo por magnetismo. Los elementos que 

no se han unido se eliminan después con un reactivo de lavado. Se aplica una corriente 
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eléctrica determinada que produce una reacción quimioluminiscente cuya emisión de luz 

se mide con un fotomultiplicador electroquimioluminiscente (complejo de rutenio). En la 

reacción electroquímica el rutenio es oxidado en la superficie del electrodo. Al mismo 

tiempo la tripopilamina, que está presente en el reactivo de lavado, oxidado hacia la 

formación del radical libre tripropilamina que de forma espontánea pierde un protón. El 

rutenio oxidado, reacciona con el radical libre, un fuerte reductor, para formar el estado 

excitado del complejo de rutenio. Éste retorna a su estado fundamental por emisión de 

un fotón a 620 nm, estando disponible de nuevo para el siguiente ciclo de reacción de 

generación de luz (188,189) 

 

5.10. Análisis estadístico 

 

El análisis estadístico se realizó utilizando el programa informático IBM Statistical 

Package for Social Sciences (IBM SPSS 23.0, Chicago, Illinois, USA).  

 

Las variables continuas son expresadas como la media ± desviación estándar (DS) 

o mediana (rango intercuartílico, RIQ 25-75%) y las variables categóricas como una 

distribución de porcentajes. La asunción de normalidad en las variables cuantitativas fue 

comprobada por análisis de asimetría y curtosis y el test de Kolmogorov-Smirnov. 

 

Para las comparaciones entre dos grupos se ulilizó la t de Student y el test exacto 

de Fisher y para la comparación entre tres o más grupos se empleó el análisis de la 

varianza (ANOVA) y la X² Pearson. Consideramos significativas las diferencias con una p ≤ 

0,05. 

 

Realizamos análisis “Característica Operativa del Receptor” (COR) para las 

variables Tn T US, CPK y CK-MB en el grupo de pacientes con alteraciones en el ECG y/o 

ETT en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular. Determinamos los puntos de corte 

de cada variable, atendiendo a aquellos lugares de la curva que tenían un índice de 

Youden [(sensibilidad+especificidad)-1] más elevado. Calculamos la sensibilidad, 

especificidad, valor predictivo positivo y valor predictivo negativo de todos los puntos de 
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corte de cada variable medida. El área bajo la curva COR, los correspondientes intervalos 

de confianza del 95% y los valores de p fueron calculados usando el test de Wald. De esta 

forma determinamos el punto de corte de la Tn T US por encima del LSR, con la máxima 

sensibilidad y especificidad, para realizar el diagnóstico de IAM en el perioperatorio de 

cirugía cardíaca valvular. 

 

Se construyó un modelo de regresión logística para determinar los factores 

predictores independientes de IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular. Para 

ello se introdujo en el modelo 10 casos por cada factor predictor; se calculó la Odds Ratio 

(OR), los intervalos de confianza del 95% y se empleó el test de bondad de ajuste de 

Hosmer Lemeshow. Previamente se descartó la posible presencia de multicolinealidad 

mediante el factor de inflación de la varianza y la tolerancia. 

 

La supervivencia de los pacientes fue descrita empleando la estimación de 

supervivencia de Kaplan-Meier y el test de Log-Rank. 
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6. RESULTADOS 

 

6.1 Características de la población de estudio 

 

Durante la duración del estudio fueron intervenidos de cirugía cardíaca valvular un 

total de 805 pacientes adultos (mayores de 18 años). Dos pacientes fallecieron en el 

quirófano. La edad media de los pacientes era de 69 ± 9,5 años. El 51,7% (416/805) eran 

hombres y el 48,3% (389/805) mujeres. El 8,5% (69/803) de los pacientes presentó 

alteraciones electrocardiográficas (ECG) en el postoperatorio; el 9,7% (78/805) presentó 

alteraciones ecocardiográficas (ETT) en el postoperatorio; el 7,4% (60/803) de los 

pacientes presentó alteraciones electrocardiográficas y ecocardiográficas (ECG+ETT) en el 

postoperatorio y el 10,9% presentó alteraciones electrocardiográficas y/o 

ecocardiográficas (ECG y/o ETT) en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Figura 3. Diagrama de distribución de los grupos de pacientes. Alt ECG: alteraciones 

electrocardiográficas: nueva onda Q, nuevo BRIHH. Alt ETT: alteraciones ecocardiográficas (nuevas 

alteraciones en la contractilidad segmentaria del corazón). 
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6.2. Diferencias entre el grupo de pacientes con alteraciones en el ECG (nuevas ondas Q 

patológicas o nuevo BRIHH) y el grupo de pacientes sin alteraciones en el ECG en el 

postoperatorio de cirugía cardíaca valvular 

 

6.2.1 Características preoperatorias de los grupos de pacientes con y sin alteraciones en el 

electrocardiograma 

 

El grupo de pacientes con alteraciones electrocardiográficas incluye aquellos 

pacientes que durante el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular presentan aparición 

de nuevas ondas Q patológicas o  aparición de nuevo BRIHH en el ECG. En la tabla 1 se 

describe el perfil demográfico y las características preoperatorias de los pacientes con y 

sin alteraciones en el ECG. De los 803 pacientes analizados, en el grupo de pacientes con 

alteraciones en el ECG (n=69), 41 eran varones (59,4%) y 28 eran mujeres (40,6%) y en el 

grupo de pacientes  sin alteraciones en el ECG (n=734), 375 eran hombres (51,1%) y 359 

eran mujeres (48,9%). La edad media en el grupo de pacientes con alteraciones en el ECG 

era de 69,6 ± 9,1 años y en el grupo de pacientes sin alteraciones en el ECG era de 69,3 ± 

9,5 años. En el grupo con alteraciones en el ECG, 18 pacientes (26,1%) presentaban 

valvulopatía mitral, 17 pacientes (24,6%) valvulopatía aórtica, 17 pacientes (24,6%) 

valvulopatía mitro-aórtica, 11 pacientes (15,9%) valvulopatía mitral y tricúspide, 5 

pacientes (7,2%)  valvulopatía mitro-aórtica y tricúspide y 1 paciente (1,4%) valvulopatía 

tricúspide. 60 pacientes (87%) referían en su historia clínica antecedentes personales de 

hipertensión arterial, 51 pacientes (73,9%) dislipemia, 15 pacientes (21,7%) diabetes 

mellitus, 22 pacientes (31,9%) eran fumadores actuales o exfumadores, 4 pacientes 

(5,8%) habían presentado un accidente cerebrovascular, 2 pacientes (2,9%) tenían 

arteriopatía periférica, 5 pacientes (7,2%) tenían enfermedad respiratoria crónica, 8 

pacientes (11,6%) presentaban insuficiencia renal crónica, 7 pacientes (10,1%) tenían 

historia previa de cardiopatía isquémica crónica, 30 pacientes (43,5%) tenían fibrilación 

auricular permanente o paroxística y 10 pacientes (14,5%) habían sido intervenidos de 

cirugía cardíaca valvular previamente. En cuanto a la clínica de presentación, en los 

pacientes con alteración en el ECG, 64 pacientes (92,8%) debutaron con insuficiencia 

cardíaca, 4 pacientes (5,8%) con ángor y 1 paciente (1,4%) con síncope. 50 pacientes 



Definición de IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular con Troponina T ultrasensible  

 
 

81 
 

(72,5%) presentaban una clase funcional I-II según la NYHA y 19 pacientes (27,5%) 

presentaban una clase funcional III-IV según la  NYHA. En el grupo de pacientes con 

alteraciones en el ECG la FEVI era de 59,2 ± 6,1% y el EuroSCORE II  era de 1,86 ± 0,84 (%). 

Comparando ambos grupos de pacientes (con y sin alteraciones en el ECG), se observó un 

número mayor y estadísticamente significativo de pacientes con antecedentes personales 

de insuficiencia renal crónica en el grupo de pacientes con alteraciones en el ECG en el 

postoperatorio de cirugía cardíaca valvular. 

 

Tabla 1. Perfil demográfico y características preoperatorias del grupo de pacientes con 

alteraciones en el ECG y el grupo sin alteraciones en el ECG 

 

 

Características 
Variables preoperatorias 

Pacientes con alt ECG 
(n = 69) 

Pacientes sin alt ECG 
(n = 734) 

p valor 

Edad (años) 69,6 ± 9,1 69,3 ± 9,5 0,781 
Sexo (varones) 41 (59,4%) 375 (51,1%) 0,185 

Valvulopatía 

Mitral 18 (26,1%) 153 (20,8%) 0.309 
Aórtica 17 (24,6%) 376 (51,2%) <0,001 
Mitro-aórtica 17 (24,6%) 101 (13,8%) 0,015 
Mitral y tricúspide 11 (15,9%) 73 (9,9%) 0,120 
Mitro-aórtica y tricúspide 5 (7,2%) 19 (2,6%) 0,03 
Tricúspide 1 (1,4%) 12 (1,6%) 0,907 

Clínica de presentación 

Insuficiencia cardíaca 64 (92,8%) 662 (90,2%) 
0,787 Angor 4 (5,8%) 58 (7,9%) 

Síncope 1 (1,4%) 14 (1,9%) 

Clase Funcional (NYHA) 
Clase Funcional I-II 50 (72,5%) 511 (69,6%) 

0,622 
Clase FuncionaL III-IV 19 (27,5%) 223 (30,4%) 

FEVI (%) 59,2 ± 6,1 60,4 ± 6,9 0,178 
Hipertensión arterial 60 (87%) 648 (88,3%) 0,744 
Dislipemia 51 (73,9%) 541 (73,7%) 0,970 
Diabetes Mellitus  15 (21,7%) 147 (20%) 0,735 
Fumador 22 (31,9%) 210 (28,6%) 0,566 
Accidente cerebrovascular 4 (5,8%) 34 (4,6%) 0,599 
Arteriopatía periférica 2 (2,9%) 20 (2,7%) 0,999 
Enfermedad respiratoria crónica 5 (7,2%) 59 (8%) 0,816 
Insuficiencia renal crónica 8 (11,6%) 38 (5,2%) 0,028 
Cardiopatía isquémica crónica 7 (10,1%) 51 (6,9%) 0,328 
Intervención valvular previa 10 (14,5%) 86 (11,7%) 0,497 
Fibrilación auricular 30 (43,5%) 263 (35,8%) 0,207 
EuroSCORE II (%) 1,86 ± 0,84 1,74 ± 0,76 0,231 

Los datos se han expresado como media ± DS y como número absoluto y porcentaje de la muestra. Se consideran 
significativas las diferencias con una p ≤ 0,05. FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo.  
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6.2.2 Características intraoperatorias y postoperatorias de los grupos de pacientes con y 

sin alteraciones en el ECG 

 

En la tabla 2 se refleja la distribución del tipo de procedimiento de cirugía cardíaca 

valvular realizado en los grupos de pacientes con alteraciones en el ECG vs. el grupo sin 

alteraciones en el ECG. Con respecto al tipo de valvulopatía tratada, la cirugía mitro-

aórtica y la cirugía mitro-aórtica-tricuspidea fueron porcentualmente más frecuentes y 

estadísticamente significativas en el grupo de pacientes con alteraciones en el ECG. 

Dentro de las variables intraoperatorias se analizó el tiempo de CEC, el tiempo de 

isquemia y la necesidad de desfibrilación en el quirófano. Se objetivó en nuestro estudio 

un mayor tiempo de CEC (143,7 ± 52,7 minutos) y un mayor tiempo de isquemia (103,1 ± 

38,7 minutos) en el grupo de pacientes con alteraciones en el ECG.  Asimismo se estudió 

la aparición de complicaciones en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular en ambos 

grupos, presentando un mayor número de complicaciones (62,3%) el grupo de pacientes 

con alteraciones en el ECG. También se analizó el tiempo de intubación en ambos grupos 

presentando una duración más prolongada de la ventilación mecánica (62,5 ± 117,5 

horas) el grupo de pacientes con alteraciones en el ECG. 

Tabla 2. Características en el intraoperatorio y en el postoperatorio de los pacientes con y 

sin alteraciones en el ECG 

 

Características  intra  y 
postoperatorias 

Pacientes con alt ECG 
(n = 69) 

Pacientes sin alt ECG 
(n = 734) 

p valor 

Procedimiento quirúrgico 

     Cirugía mitral 17 (24,6%) 153 (20,8%) 0,461 
     Cirugía aórtica 17 (24,6%) 374 (51%) <0,001 
     Cirugía mitro-aórtica 17 (24,6%) 100 (13,6%) 0,013 
     Cirugía mitral y tricúspide 12 (17,4%) 76 (10,4%) 0,074 
     Cirugía mitro-aórtica y tricúspide 5 (7,2%) 19 (2,4%) 0,030 
     Cirugía tricúspide 1 (1,4%) 12 (1,6%) 0,907 

Variables intraoperatorias 
     Tiempo de CEC (minutos) 143,7 ± 52,7 99,9 ± 29,1 <0,001 
     Tiempo de isquemia (minutos) 103,1 ± 38,7 74,2 ± 24,7 <0,001 
     Desfibrilación 20 (29%) 155 (21,1%) 0,130 

Variables postoperatorias 
     Tiempo de intubación (horas) 62,5 ± 117,5 12,9 ± 33,4 0,001 
     Complicaciones postcirugía 43 (62,3%) 178 (24,3%) <0,001 

Los datos se han expresado como media ± DS y como número absoluto y porcentaje de la muestra. Se 
consideran significativas las diferencias con una p ≤ 0,05. 
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6.3 Valores y curvas enzimáticas de Tn T US, CPK y CK-MB hasta las 72 horas postcirugía 

valvular en los grupos de pacientes con y sin alteraciones en el ECG  

6.3.1 Valores y curvas enzimáticas de Tn T US hasta las 72 horas postcirugía valvular en los 

grupos de pacientes con y sin alteraciones en el ECG 

 

En la tabla 3 se recogen los valores de Tn T US (pg/mL) en el postoperatorio de 

cirugía cardíaca valvular determinados a la llegada del paciente a REA, a las 8, 16, 48 y 72 

horas postcirugía. Los valores se expresan como mediana, P25 y P75. Se observó una 

curva enzimática de Tn T US, con un incremento tras la cirugía valvular en ambos grupos 

de pacientes con un valor pico a las 16 horas (mediana = 2838 pg/mL) en el grupo de 

pacientes con alteración en el ECG seguido de un descenso posterior. Los valores de Tn T 

US fueron más altos en el grupo de pacientes con alteración en el ECG que en el grupo sin 

dichas alteraciones en todos los momentos.  

Tabla 3. Valores de Tn T US en el postoperatorio de cirugía valvular en los grupos de 

pacientes con y sin alteraciones en el ECG 

 

Tn T US (pg/mL) ECG postcirugía n P25 P50 P75 p valor 

Tn T US llegada a REA 
Con alteraciones 69 887,7 1328 2259 

<0,001 
Sin alteraciones 734 263,1 386,3 563,6 

Tn T US a las 8 h 
Con alteraciones 69 1862 2498 4078 

<0,001 
Sin alteraciones 733 452,3 486,3 672,9 

Tn T US a las 16 h 
Con alteraciones 69 1922 2838 4379 

<0,001 
Sin alteraciones 733 351,5 497,7 745,8 

Tn T US a las 24 h 
Con alteraciones 69 1506 2417 4642 

<0,001 
Sin alteraciones 733 271 389,3 586,9 

Tn T US a las 48 h 
Con alteraciones 69 1010 2109 3850 

<0,001 
Sin alteraciones 732 237,7 347 498,3 

Tn T US a las 72 h 
Con alteraciones 69 805,9 1458 2726 

<0,001 
Sin alteraciones 732 200 296,6 450,5 

 

 

 

Los datos se han expresado como mediana, P25 y P75. Se consideran significativas las diferencias con una p ≤ 0,05. 
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En la figura 4 se reflejan las curvas enzimáticas de Tn T US desde la llegada a REA 

de los pacientes hasta las 72 horas postcirugía valvular en el grupo de pacientes con 

alteraciones en el ECG y en el grupo de pacientes sin alteraciones en el ECG. Se objetiva 

una curva enzimática con medianas de Tn T US más elevadas en el grupo de pacientes con 

alteraciones en el ECG que en el grupo de pacientes sin alteraciones en el ECG, con 

resultados estadísticamente significativos.  

Figura 4. Curvas enzimáticas de Tn T US en los grupos de pacientes con y sin alteraciones 

en el ECG en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6.3.2. Valores de CPK y curvas enzimáticas de CPK hasta las 72 horas postcirugía valvular 

en los grupos de pacientes con y sin alteraciones en el ECG 

 

En la tabla 4 se recogen los valores de CPK (mg/dL) en el postoperatorio de cirugía 

cardíaca valvular determinados a la llegada del paciente a REA, a las 8, 16, 48 y 72 horas 

postcirugía. Los valores se expresan como mediana, P25 y P75. Se observó una curva 

enzimática de CPK, con un incremento tras la cirugía valvular en ambos grupos de 

pacientes con un valor pico a las 16 horas (mediana = 1269 mg/dL) en el grupo de 

Los datos se han expresado como medianas. 
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pacientes con alteración en el ECG seguido de un descenso posterior. Los valores de CPK 

fueron más altos en el grupo de pacientes con alteración en el ECG que en el grupo sin 

dichas alteraciones en todos los momentos.  

 

Tabla 4. Valores de CPK en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular en los grupos de 

pacientes con y sin alteraciones en el ECG 

 
 

CPK (mg/dL) ECG postcirugía n P25 P50 P75 p valor 

CPK llegada a REA 
Con alteraciones 69 478 696 985 

<0,001 
Sin alteraciones 734 225 300 408 

CPK a las 8 h 
Con alteraciones 69 672 1219 1821 

<0,001 
Sin alteraciones 733 367 486 685 

CPK a las 16 h 
Con alteraciones 69 845 1269 1729 

<0,001 
Sin alteraciones 733 373 532 722 

CPK a las 24 h 
Con alteraciones 69 567 1042 1454 

<0,001 
Sin alteraciones 733 272 406 631 

CPK a las 48 h 
Con alteraciones 69 432 718 1238 

<0,001 
Sin alteraciones 732 170,5 297 491 

CPK a las 72 h 
Con alteraciones 69 216 425 945 

<0,001 
Sin alteraciones 732 123,5 197,5 354 

 

 

 

En la figura 5 se reflejan las curvas enzimáticas de CPK desde la llegada a REA de 

los pacientes hasta las 72 horas postcirugía valvular en los grupos de pacientes con y sin 

alteraciones en el ECG. Se objetiva una curva con medianas de CPK más elevadas en el 

grupo de pacientes con alteraciones en el ECG que en el grupo de pacientes sin 

alteraciones en el ECG, con resultados estadísticamente significativos.  

 
 
 
 
 
 

Los datos se han expresado como mediana, P25 y P75. Se consideran significativas las diferencias con una 
p ≤ 0,05. 
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Figura 5. Curvas enzimáticas de CPK en los grupos de pacientes con y sin alteraciones en el 

ECG en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

6.3.3 Valores de CK-MB y curvas enzimáticas de CK-MB hasta las 72 horas postcirugía 

valvular en los grupos de pacientes con y sin alteraciones en el ECG 

 

En la tabla 5 se recogen los valores de CK-MB (mg/dL) en el postoperatorio de 

cirugía cardíaca valvular determinados a llegada del paciente a REA, a las 8, 16, 48 y 72 

horas postcirugía. Los valores se expresan como mediana, P25 y P75. Se observó una 

curva enzimática de CK-MB, con un incremento tras la cirugía valvular en ambos grupos 

de pacientes con un valor pico a las 16 horas (mediana = 93,6 mg/dL) en el grupo de 

pacientes con alteración en el ECG seguido de un descenso posterior. Los valores de CK-

MB fueron más altos en el grupo de pacientes con alteración en el ECG que en el grupo 

sin dichas alteraciones en todos los momentos.  

 

 

Los datos se han expresado como medianas. 
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Tabla 5. Valores de CK-MB en el postoperatorio de cirugía valvular en los grupos de 

pacientes con y sin alteraciones en el ECG 

 

CK-MB (mg/dL) ECG postcirugía n P25 P50 P75 p valor 

CK-MB llegada a REA 
Con alteraciones 69 27,2 54,1 106,7 

<0,001 
Sin alteraciones 734 3,6 6,8 22,8 

CK-MB a las 8 h 
Con alteraciones 69 55 84,4 170,8 

<0,001 
Sin alteraciones 733 11 27,9 43,2 

CK-MB a las 16 h 
Con alteraciones 69 45 93,6 154 

<0,001 
Sin alteraciones 733 11 20,5 34 

CK-MB a las 24 h 
Con alteraciones 69 21,3 41,3 88 

<0,001 
Sin alteraciones 733 5 8,6 16,2 

CK-MB a las 48 h 
Con alteraciones 69 7,1 20,4 40,9 

<0,001 
Sin alteraciones 732 4 6,5 10 

CK-MB a las 72 h 
Con alteraciones 69 4 7 19,8 

<0,001 
Sin alteraciones 732 2,8 4 7 

 

 

 

En la figura 6 se reflejan las curvas enzimáticas de CK-MB desde la llegada a REA 

de los pacientes hasta las 72 horas postcirugía valvular, en el grupo de pacientes con 

alteraciones en el ECG y en el grupo de pacientes sin alteraciones en el ECG. Se objetiva 

una curva con medianas de CK-MB más elevadas en el grupo de pacientes con 

alteraciones en el ECG que en el grupo de pacientes sin alteraciones en el ECG, con 

resultados estadísticamente significativos.  

 

 

 

 

 

Los datos se han expresado como mediana, P25 y P75. Se consideran significativas las diferencias con una 
p ≤ 0,05. 
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Figura 6. Curvas enzimáticas de CK-MB en los grupos de pacientes con y sin alteraciones en 

el ECG en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6.4 Diferencias entre el grupo de pacientes con alteraciones en el ETT (nuevas alteraciones 

de la contractilidad segmentaria del corazón) y el grupo de pacientes sin alteraciones en el 

ETT en el postoperatorio de cirugía valvular 

 

6.4.1 Características preoperatorias de los grupos de pacientes con y sin alteraciones en el 

ecocardiograma 

 

En la tabla 6 se describe el perfil demográfico y las características preoperatorias 

de los pacientes con alteraciones en el ETT (nuevas alteraciones de la contractilidad 

segmentaria del corazón) y de los pacientes sin alteraciones en el ETT.  

 

De los 803 pacientes analizados, en el grupo con alteraciones en el ETT (n=78), 46 

eran varones (59%) y 32 eran mujeres (41%) y en el grupo sin alteraciones en el ETT 

(n=725), 370 eran hombres (51%) y 355 eran mujeres (49%). La edad media en el grupo 

con alteraciones en el ETT era de 67,8 ± 9,2 años y en el grupo sin alteraciones en el ETT 

era de 69,5 ± 9,5 años.  

 

Los datos se han expresado como medianas. 
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En el grupo con alteraciones en el ETT, 19 pacientes (24,4%) presentaban 

valvulopatía mitral, 19 pacientes (24,4%) valvulopatía aórtica, 20 pacientes (25,6%) 

valvulopatía mitro-aórtica, 14 pacientes (17,9%) valvulopatía mitral y tricúspide, 5 

pacientes (6,4%)  valvulopatía mitro-aórtica y tricúspide y 1 paciente (1,3%) valvulopatía 

tricúspide. 70 pacientes (89,7%) referían en su historia clínica antecedentes personales de 

hipertensión arterial, 59 pacientes (75,6%) dislipemia, 17 pacientes (21,8%) diabetes 

mellitus, 27 pacientes (34,6%) eran fumadores actuales o exfumadores, 5 pacientes 

(6,4%) habían presentado un accidente cerebrovascular, 2 pacientes (2,6%) tenían 

arteriopatía periférica, 6 pacientes (7,7%) tenían enfermedad respiratoria crónica, 9 

pacientes (11,5%) presentaban insuficiencia renal crónica, 6 pacientes (7,7%) tenían 

historia previa de cardiopatía isquémica crónica, 37 pacientes (47,4%) tenían fibrilación 

auricular permanente o paroxística y 12 pacientes (15,4%) habían sido intervenidos de 

cirugía cardíaca valvular previamente.  

 

En cuanto a la clínica de presentación en el grupo de pacientes con alteración en el 

ETT, 75 pacientes (96,2%) debutaron con insuficiencia cardíaca, 2 pacientes (2,6%) con 

ángor y 1 paciente (1,3%) con síncope. 56 pacientes (71,8%) presentaban una clase 

funcional I-II según la NYHA y 22 pacientes (28,2%) presentaban una clase funcional III-IV 

según la  NYHA. La FEVI (%) media en el grupo de los pacientes con alteraciones en el ECG 

era de 59 ± 6,5% y el EuroSCORE II (%) medio de dicho grupo de pacientes era de 1,78 ± 

0,8%. 

 

Comparando ambos grupos (con alteraciones en el ETT y sin alteraciones en el 

ETT), se observó un número mayor y estadísticamente significativo de pacientes con 

antecedentes personales de insuficiencia renal crónica y de fibrilación auricular 

permanente o paroxística en el grupo de pacientes con alteraciones en el ETT. 
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Tabla 6. Perfil demográfico y características preoperatorias del grupo de pacientes con 

alteraciones en el ETT y el grupo sin alteraciones en el ETT 

 

 

 

6.4.2 Características intraoperatorias y postoperatorias de los pacientes con y sin 

alteraciones en el ETT 

 

En la tabla 7 se refleja la distribución del tipo de procedimiento de cirugía cardíaca 

valvular en los grupos de pacientes con alteraciones en el ETT y sin alteraciones en el ETT. 

Con respecto al tipo de valvulopatía tratada, la cirugía mitro-aórtica y la cirugía mitral-

tricúspide fueron porcentualmente más frecuentes y con resultados estadísticamente 

significativos en el grupo de pacientes con alteraciones en el ETT. 

Características 
Variables preoperatorias 

Pacientes con alt ETT 
(n = 78) 

Pacientes sin alt ETT 
(n = 725) 

p valor 

Edad (años) 67,8 ± 9,2 69,5 ± 9,5 0,151 
Sexo (varones) 46 (59%) 370 (51%) 0,182 

Valvulopatía 

Mitral 19 (24,4%) 152 (21%) 0,487 
Aórtica 19 (24,4%) 374 (51,6%) <0,001 
Mitro-aórtica 20 (25,6%) 98 (13,5%) 0,004 
Mitral y tricúspide 14 (17,9%) 70 (9,7%) 0,023 
Mitro-aórtica y tricúspide 5 (6,4%) 19 (2,6%) 0,062 
Tricúspide 1 (1,3%) 12 (1,7%) 0,804 

Clínica de 
presentación 

Insuficiencia cardíaca 75 (96,2%) 651 (89,8%) 

0,178 Angor 2 (2,6%) 60 (8,3%) 
Síncope 1 (1,3%) 14 (1,9%) 

Clase Funcional 
(NYHA) 

Clase Funcional I-II 56 (71,8%) 505 (69,7%) 
0,696 

Clase Funcional III-IV 22 (28,2%) 220 (30,3%) 
FEVI (%) 59 ± 6,5 60,4 ± 6,8 0,079 
Hipertensión arterial 70 (89,7%) 638 (88%) 0,651 
Dislipemia 59 (75,6%) 533 (73,5%) 0,686 
Diabetes Mellitus  17 (21,8%) 145 (20%) 0,707 
Fumador 27 (34,6%) 205 (28,3%) 0,241 
Accidente cerebrovascular 5 (6,4%) 33 (4,6%) 0,405 
Arteriopatía periférica 2 (2,6%) 20 (2,8%) 0,999 
Enfermedad respiratoria crónica 6 (7,7%) 58 (8%) 0,924 
Insuficiencia renal crónica 9 (11,5%) 37 (5,1%) 0,035 
Cardiopatía isquémica crónica 6 (7,7%) 52 (7,2%) 0,866 
Intervención valvular previa 12 (15,4%) 84 (11,6%) 0,326 
Fibrilación auricular 37 (47,4%) 256 (35,3%) 0,035 
Euroscore II 1,78 ± 0,8 1,75 ± 0,77 0,828 

Los datos se han expresado como media ± DS y como número absoluto y porcentaje de la muestra. Se consideran 
significativas las diferencias con una p ≤ 0,05. FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 
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 Dentro de las variables intraoperatorias se analizó el tiempo de CEC, el tiempo de 

isquemia y la necesidad de desfibrilación en el quirófano. Se objetivó en el estudio un 

mayor tiempo de CEC (142,8 ± 51,9 minutos, p<0,001) y de tiempo de isquemia (102,9 ± 

40,2 minutos, p<0,001) en el grupo de pacientes con nuevas alteraciones en la 

contractilidad segmentaria en el ETT. Asimismo se estudió la aparición de complicaciones 

en el postoperatorio de cirugía cardíaca en ambos grupos, presentando complicaciones el 

57,7% de los pacientes del grupo con alteraciones en el ETT con resultado 

estadísticamente significativo. También se analizó el tiempo de intubación en ambos 

grupos presentando una duración más prolongada de la ventilación mecánica (56,2 ± 

112,2 horas, p<0,001) el grupo de pacientes con alteraciones en el ETT. 

 

Tabla 7. Características en el intraoperatorio y en el postoperatorio de los pacientes con y 

sin nuevas alteraciones en la contractilidad segmentaria por ETT  

 

Características  intra  y 
postoperatorias 

Pacientes con alt ETT 
(n = 78) 

Pacientes sin alt ETT 
(n = 725) 

p valor 

Procedimiento quirúrgico 

     Cirugía mitral 18 (23,1%) 152 (21%) 0,664 
     Cirugía aórtica 19 (24,4%) 372 (51,3%) <0,001 
     Cirugía mitro-aórtica 20 (25,6%) 97 (13,4%) 0,004 
     Cirugía mitral y tricúspide 15 (19,2%) 73 (10,1%) 0,014 
     Cirugía mitro-aórtica y tricúspide 5 (6,4%) 19 (2,6%) 0,062 
     Cirugía tricúspide 1 (1,3%) 12 (1,7%) 0,804 
Variables intraoperatorias 
     Tiempo de CEC (minutos) 142,8 ± 51,9 99,5  ± 28,6 <0,001 
     Tiempo de isquemia (minutos) 102,9 ± 40,2 73,9 ± 24 <0,001 
     Desfibrilación 0,29 ± 0,46 0,21 ± 0,41 0,119 
Variables postoperatorias 
     Tiempo de intubación (horas) 56,2 ± 112,2 13 ± 33,4 0,001 
     Complicaciones postcirugía 45 (57,7%) 176 (24,3%) <0,001 

 

 

 

 

Los datos se han expresado como media ± DS y como número absoluto y porcentaje de la muestra. Se 
consideran significativas las diferencias con una p ≤ 0,05. 
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6.5 Valores y curvas enzimáticas de Tn T US,  CPK y CK-MB hasta las 72 horas postcirugía 

valvular en los grupos de pacientes con y sin alteraciones en el ETT 

 

6.5.1 Valores y curvas enzimáticas de Tn T US hasta las 72 horas postcirugía valvular en los 

grupos de pacientes con y sin alteraciones en el ETT  

  

En la tabla 8 se recogen los valores de Tn T US (pg/mL) en el postoperatorio de 

cirugía cardíaca valvular determinados a la llegada del paciente a REA, a las 8, 16, 48 y 72 

horas postcirugía. Los valores se expresan como mediana, P25 y P75. Se observó una 

curva enzimática de Tn T US, con un incremento tras la cirugía valvular en ambos grupos 

de pacientes con un valor pico a las 16 horas (mediana = 2703,5 pg/mL) en el grupo de 

pacientes con alteración en el ETT seguido de un descenso posterior. Los valores de Tn T 

US fueron más altos en el grupo de pacientes con alteración en el ETT que en el grupo sin 

dichas alteraciones en todos los momentos. 

 

Tabla 8. Valores de hs-cTnT en el postoperatorio de cirugía valvular en los grupos de 

pacientes con y sin alteraciones en el ETT 

 

Tn T US (pg/mL) ETT postcirugía n P25 P50 P75 p valor 

Tn T US llegada a REA 
Con alteraciones 78 869 1345 2245 

<0,001 
Sin alteraciones 725 262,9 385,4 553,1 

Tn T US a las 8 h 
Con alteraciones 78 1728 2465 3913 

<0,001 
Sin alteraciones 724 475,8 667,8 879,7 

Tn T US  a las 16 h 
Con alteraciones 78 1875 2703,5 4110 

<0,001 
Sin alteraciones 724 349,6 494 734,1 

Tn T US  a las 24 h 
Con alteraciones 78 1463 2397 4568 

<0,001 
Sin alteraciones 724 269,9 382,8 574,4 

Tn T US  a las 48 h 
Con alteraciones 78 973,6 1857,5 3850 

<0,001 
Sin alteraciones 723 237,3 345,5 486,9 

Tn T US  a las 72 h 
Con alteraciones 78 771 1360 2656 

<0,001 
Sin alteraciones 723 200 295 446,7 

 

 

En la figura 7 se reflejan las curvas enzimáticas de Tn T US en el postoperatorio de 

cirugía cardíaca valvular en los grupos de pacientes con y sin alteraciones en el ETT, desde 

Los datos se han expresado como mediana, P25 y P75. Se consideran significativas las diferencias con una p ≤ 
0,05. 
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la llegada a REA de los pacientes hasta las 72 horas postcirugía valvular. Se objetiva una 

curva de medianas de Tn T US más elevada en el grupo de pacientes con alteraciones en 

el ETT en el postoperatorio de cirugía valvular que en el grupo de pacientes sin 

alteraciones en el ETT, con resultados estadísticamente significativos en todos los 

momentos.  

Figura 7. Curvas enzimáticas de Tn T US en los grupos de pacientes con y sin alteraciones 

en el ETT en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6.5.2 Valores y curvas enzimáticas de CPK hasta las 72 horas postcirugía valvular en los 

grupos de pacientes con y sin alteraciones en el ETT 

 

En la tabla 9 se recogen los valores de CPK (mg/dL) en el postoperatorio de cirugía 

cardíaca valvular determinados a la llegada del paciente a REA, a las 8, 16, 48 y 72 horas 

postcirugía. Los valores se expresan como mediana, P25 y P75. Se observó una curva 

enzimática de CPK, con un incremento tras la cirugía valvular en ambos grupos de 

pacientes con un valor pico a las 16 horas (mediana = 1292 mg/dL) en el grupo de 

pacientes con alteración en el ETT seguido de un descenso posterior. Los valores de CPK 

Los datos se han expresado como medianas. 
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fueron más altos en el grupo de pacientes con alteración en el ETT que en el grupo sin 

dichas alteraciones en todos los momentos.  

Tabla 9. Valores de CPK en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular en los grupos de 

pacientes con y sin alteraciones en el ETT 

 

CPK (mg/dL) ETT postcirugía n P25 P50 P75 p valor 

CPK llegada a REA 
Con alteraciones 78 464 685,5 981 

<0,001 
Sin alteraciones 725 224 299 404 

CPK a las 8 h 
Con alteraciones 78 706 1176 1799 

<0,001 
Sin alteraciones 724 365 483 673 

CPK a las 16 h 
Con alteraciones 78 889 1292 1729 

<0,001 
Sin alteraciones 724 372 530,5 711,5 

CPK a las 24 h 
Con alteraciones 78 578 983,5 1575 

<0,001 
Sin alteraciones 724 272 406 624 

CPK a las 48 h 
Con alteraciones 78 516 692,5 1253 

<0,001 
Sin alteraciones 723 170 295 479,5 

CPK a las 72 h 
Con alteraciones 78 240 425 945 

<0,001 
Sin alteraciones 723 123 196 336,5 

 

 

 

En la figura 8 se reflejan las curvas enzimáticas de CPK desde la llegada a REA de 

los pacientes con y sin alteraciones en el ETT, hasta las 72 horas postcirugía valvular. Se 

objetiva una curva con medianas de CPK más elevadas en el grupo de pacientes con 

alteraciones en el ETT en todos los momentos, con resultados estadísticamente 

significativos.  

 

 

 

 

Los datos se han expresado como mediana, P25 y P75. Se consideran significativas las diferencias con 
una p ≤ 0,05. 
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Figura 8. Curvas enzimáticas de CPK en los grupos de pacientes con y sin alteraciones en el 

ECG en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6.5.3 Valores y curvas enzimáticas de CK-MB hasta las 72 horas postcirugía valvular en los 

grupos de pacientes con y sin alteraciones en el ETT 

 

En la tabla 10 se recogen los valores de CK-MB (mg/dL) en el postoperatorio de 

cirugía cardíaca valvular determinados a la llegada del paciente a REA, a las 8, 16, 48 y 72 

horas postcirugía. Los valores se expresan como mediana, P25 y P75. Se observó una 

curva enzimática de CK-MB, con un incremento tras la cirugía valvular en ambos grupos 

de pacientes con un valor pico a las 8 horas (mediana = 83,8 mg/dL) en el grupo de 

pacientes con alteración en el ETT seguido de un descenso posterior. Los valores de CK-

MB fueron más altos en el grupo de pacientes con alteración en el ETT que en el grupo sin 

dichas alteraciones en todos los momentos.  

 

 

 

Los datos se han expresado como medianas. 
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Tabla 10. Valores CK-MB en el postoperatorio de cirugía valvular en los grupos de 

pacientes con y sin alteraciones en el ETT  

 

CK-MB (mg/dL) ETT postcirugía n P25 P50 P75 p valor 

CK-MB llegada a REA 
Con alteraciones 78 26,8 54,1 90,8 

<0,001 
Sin alteraciones 725 3,6 6,8 21 

CK-MB a las 8 h 
Con alteraciones 78 58,2 83,8 170,8 

<0,001 
Sin alteraciones 724 11 27,2 42,3 

CK-MB a las 16 h 
Con alteraciones 78 43,8 80,8 151,2 

<0,001 
Sin alteraciones 724 10,9 20,4 33,6 

CK-MB a las 24 h 
Con alteraciones 78 18,4 39,4 88 

<0,001 
Sin alteraciones 724 5 8,4 16,2 

CK-MB a las 48 h 
Con alteraciones 78 7,1 19,9 50 

<0,001 
Sin alteraciones 723 4 6,4 10 

CK-MB a las 72 h 
Con alteraciones 78 4 7,4 20,8 

<0,001 
Sin alteraciones 723 2,7 4 7 

 

 

 

En la figura 9 se reflejan las curvas enzimáticas de CK-MB desde la llegada a REA 

de los pacientes con alteraciones y sin alteraciones en el ETT hasta las 72 horas 

postcirugía valvular. Se objetiva una curva con medianas de CK-MB más elevadas en el 

grupo de pacientes con alteraciones en el ETT que en el grupo sin alteraciones en el ETT 

en todos los momentos, con resultados estadísticamente significativos.  

Figura 9. Curvas enzimáticas de CK-MB en los grupos de pacientes con y sin alteraciones en 

ETT en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular 

 

 

 

 

 

 

 

 

Los datos se han expresado como mediana, P25 y P75. Se consideran significativas las diferencias con una 
p ≤ 0,05. 

Los datos se han expresado como medianas. 
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6.6 Diferencias entre el grupo de pacientes con alteraciones en el ECG+ETT y el grupo de 

pacientes sin alteraciones en el ECG+ETT en el postoperatorio de cirugía valvular  

 

6.6.1 Características preoperatorias de los pacientes con alteraciones en el ECG+ETT y de 

los pacientes sin alteraciones en el ECG+ETT 

 

En la tabla 11 se describe el perfil demográfico y las características preoperatorias 

de los pacientes con alteraciones en el ECG+ETT y de los pacientes sin alteraciones en el 

ECG+ETT.  

 

De los 803 pacientes analizados, en el grupo con alteraciones en el ECG+ETT 

(n=59), 37 eran varones (62,7%) y 22 eran mujeres (37,3%) y en el grupo sin alteraciones 

en el ECG+ETT (n=744), 379 eran hombres (50,9%) y 365 eran mujeres (49,1%). La edad 

media en el grupo con alteraciones en el ECG+ETT era de 68,9 ± 9 años y en el grupo sin 

alteraciones en el ECG+ETT era de 69,3 ± 9,5 años.  

 

En el grupo de pacientes con alteraciones en el ECG+ETT, 16 pacientes (27,1%) 

presentaban valvulopatía mitral, 14 pacientes (23,7%) valvulopatía aórtica, 15 pacientes 

(25,4%) valvulopatía mitro-aórtica, 9 pacientes (15,3%) valvulopatía mitral y tricúspide, 4 

pacientes valvulopatía mitro-aórtica y tricúspide (6,8%) y 1 paciente valvulopatía 

tricúspide (1,7%). 53 pacientes (89,8%) referían en su historia clínica antecedentes 

personales de hipertensión arterial, 46 pacientes (78%) dislipemia, 13 pacientes (22%) 

diabetes mellitus, 20 pacientes (33,9%) eran fumadores actuales o exfumadores, 4 

pacientes (6,8%) habían presentado un accidente cerebrovascular, 2 pacientes (3,4%) 

tenían arteriopatía periférica, 5 pacientes (8,5%) tenían enfermedad respiratoria crónica, 

7 pacientes (11,9%) presentaban insuficiencia renal crónica, 5 pacientes (8,5%) tenían 

historia previa de cardiopatía isquémica crónica, 27 pacientes (45,8%) tenían fibrilación 

auricular permanente o paroxística y 10 pacientes (16,9%) habían sido intervenidos de 

cirugía cardíaca valvular previamente.  

 

En cuanto a la clínica de presentación en los pacientes con alteración en el 

ECG+ETT, 56 pacientes (94,9%) debutaron con insuficiencia cardíaca, 2 pacientes (3,4%) 
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con ángor y 1 pacientes (1,7%) con síncope. 41 pacientes (69,5%) presentaban una clase 

funcional I-II según la NYHA y 18 pacientes (30,5%) presentaban una clase funcional III-IV 

según la  NYHA. La FEVI (%) media en el grupo de paciente con alteraciones en el ECG+ETT 

era de 58,8 ± 6,3% y el EuroSCORE II (%) en dicho grupo de pacientes era de 1,87 ± 0,87%.  

Tabla 11. Perfil demográfico y características preoperatorias en el grupo de pacientes con 

alteraciones en el ECG+ETT y en el grupo de pacientes sin alteraciones en el ECG+ETT. 

 

 

 

 

Características 
Variables preoperatorias 

Pacientes 
con alt ECG+ETT 

(n = 59) 

Pacientes 
sin alt ECG+ETT 

(n = 744) 
p valor 

Edad (años) 68,9 ± 9 69,3 ± 9,5 0,740 
Sexo (varones) 37 (62,7%) 379 (50,9%) 0,082 

Valvulopatía 

Mitral 16 (27,1%) 155 (20,8%) 0,256 
Aórtica 14 (23,7%) 379 (50,9%) <0,001 
Mitro-aórtica 15 (25,4%) 103 (13,8%) 0,016 
Mitral y tricúspide 9 (15,3%) 75 (10,1%) 0,211 
Mitro-aórtica y tricúspide 4 (6,8%) 20 (2,7%) 0,076 
Tricúspide 1 (1,7%) 12 (1,6%) 0,962 

Clínica de presentación 

Insuficiencia cardíaca 56 (94,9%) 670 (90,1%) 
0,427 Angor 2 (3,4%) 60 (8,1%) 

Síncope 1 (1,7%) 14 (1,9%) 

Clase Funcional (NYHA) 
Clase Funcional I-II 41 (69,5%) 520 (69,9%) 

0,948 
Clase Funcional III-IV 18 (30,5%) 224 (30,1%) 

FEVI (%) 58,8 ± 6,3 60,4 ± 6,8 0,086 
Hipertensión arterial 53 (89,8%) 655 (88%) 0,681 
Dislipemia 46 (78%) 546 (73,4%) 0,442 
Diabetes Mellitus  13 (22%) 149 (20%) 0,712 
Fumador 20 (33,9%) 212 (28,5%) 0,378 
Accidente cerebrovascular 4 (6,8%) 34 (4,6%) 0,516 
Arteriopatía periférica 2 (3,4%) 20 (2,7%) 0,673 
Enfermedad respiratoria crónica 5 (8,5%) 59 (7,9%) 0,804 
Insuficiencia renal crónica 7 (11,9%) 39 (5,2%) 0,071 
Cardiopatía isquémica crónica 5 (8,5%) 53 (7,1%) 0,606 
Intervención valvular previa 10 (16,9%) 86 (11,6%) 0,219 
Fibrilación auricular 27 (45,8%) 266 (35,8%) 0,124 
EuroSCORE II (%) 1,87 ± 0,87 1,75 ± 0,76 0,295 

Los datos se han expresado como media ± DS y como número absoluto y porcentaje de la muestra. Se consideran 
significativas las diferencias con una p ≤ 0,05. FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo.  
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6.6.2 Características intraoperatorias y postoperatorias de los pacientes con alteraciones 

en el ECG+ETT y de los pacientes sin alteraciones en el ECG+ETT 

 
 

En la tabla 12 se refleja la distribución del tipo de procedimiento de cirugía 

cardíaca valvular en los grupos de pacientes con alteraciones en el ECG+ETT y en el grupo 

sin alteraciones en el ECG+ETT. Con respecto al tipo de valvulopatía tratada, la cirugía 

mitro-aórtica fue porcentualmente más frecuente y con resultado estadísticamente 

significativo en el grupo de pacientes con alteraciones en el ECG+ETT. Dentro de las 

variables intraoperatorias se analizó el tiempo de CEC, el tiempo de isquemia y la 

necesidad de desfibrilación en el quirófano. Se objetivó en el estudio un mayor tiempo de 

CEC (148 ± 53,3 minutos, p<0,001) y de tiempo de isquemia (106,2 ± 39,4 minutos, 

p<0,001) en el grupo de pacientes con alteraciones en el ECG+ETT.  

 

Asimismo se estudió la aparición de complicaciones en el postoperatorio de 

cirugía cardíaca valvular en ambos grupos, presentando complicaciones el 64,4% de los 

pacientes del grupo con alteraciones en el ECG+ETT con resultado estadísticamente 

significativo. También se analizó el tiempo de intubación en ambos grupos presentando 

una duración más prolongada de la ventilación mecánica (69,1 ± 125,6 horas) el grupo de 

pacientes con alteraciones en el ECG+ETT con resultado estadísticamente significativo.  
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Tabla 12. Características en el intraoperatorio y en el postoperatorio de los pacientes con 

alteraciones en el ECG+ETT y de los pacientes sin alteraciones en el ECG+ETT 

 

Características  intra  y 
postoperatorias 

Pacientes 
 con alt ECG+ETT 

(n = 59) 

Pacientes 
sin alt ECG+ETT 

(n = 744) 
p valor 

Procedimiento quirúrgico 

     Cirugía mitral 15 (25,4%) 155 (20,8%) 0,406 
     Cirugía aórtica 14 (23,7%) 377 (50,7%) <0,001 
     Cirugía mitro-aórtica 15 (25,4%) 102 (13,7%) 0,014 
     Cirugía mitral y tricúspide 10 (16,9%) 78 (10,5%) 0,126 
     Cirugía mitro-aórtica y tricúspide 4 (6,8%) 20 (2,7%) 0,076 
     Cirugía tricúspide 1 (1,7%) 12 (1,6%) 0,962 
Variables intraoperatorias 
     Tiempo de CEC (minutos) 148 ± 53,3 100,2 ± 29,4 <0,001 
     Tiempo de isquemia (minutos) 106,2 ± 39,4 74,3 ± 24,7 <0,001 
     Desfibrilación 17 (28,8%) 158 (21,2%) 0,175 
Variables postoperatorias 
     Tiempo de intubación (horas) 69,1 ± 125,6 13,1 ± 33,3 0,001 
     Complicaciones postcirugía 38 (64,4%) 183 (24,6%) <0,001 

 

 

 

6.7 Valores y curvas enzimáticas de Tn T US,  CPK y CK-MB hasta las 72 horas postcirugía 

valvular en los grupos de pacientes con y sin alteraciones en el ECG+ETT  

 

6.7.1 Valores y curvas enzimáticas de Tn T US hasta las 72 horas postcirugía valvular en los 

grupos de pacientes con y sin alteraciones en el ECG+ETT 

 

En la tabla 13 se recogen los cambios en los valores de Tn T US (pg/mL) en el 

postoperatorio de cirugía cardíaca valvular determinados a la llegada del paciente a REA, 

a las 8, 16, 48 y 72 horas postcirugía. Los valores se expresan como mediana, P25 y P75. 

Se observó una curva enzimática de Tn T US, con un incremento tras la cirugía valvular en 

ambos grupos de pacientes con un valor pico a las 16 horas (mediana = 3035 pg/mL) en el 

grupo de pacientes con alteración en el ETT seguido de un descenso posterior. Los valores 

de Tn T US fueron más altos en el grupo de pacientes con alteración en el ETT que en el 

grupo sin dichas alteraciones en todos los momentos.  

 

Los datos se han expresado como media ± DS y como número absoluto y porcentaje de la 
muestra. Se consideran significativas las diferencias con una p ≤ 0,05. 
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Tabla 13. Valores de Tn T US en el postoperatorio de cirugía valvular en los grupos de 

pacientes con y sin alteraciones en el ECG+ETT  

 

Tn T US (pg/mL) ECG+ETT postcirugía n P25 P50 P75 p valor 

Tn T US  llegada a REA 
Con alteraciones 59 907,1 1448 2451,5 

<0,001 
Sin alteraciones 744 264,6 388,3 570,5 

Tn T US  a las 8 h 
Con alteraciones 59 1872,5 2567 4118,5 

<0,001 
Sin alteraciones 743 487,9 678,4 897,5 

Tn T US a las 16 h 
Con alteraciones 59 2404 3035 4928 

<0,001 
Sin alteraciones 743 352 501,4 758,7 

Tn T US  a las 24 h 
Con alteraciones 59 1886,5 2727 5281 

<0,001 
Sin alteraciones 743 272,5 394,1 598,6 

Tn T US  a las 48 h 
Con alteraciones 59 1341,5 2283 4470 

<0,001 
Sin alteraciones 742 237,7 350,2 509,3 

Tn T US  a las 72 h 
Con alteraciones 59 867 1640 3761 

<0,001 
Sin alteraciones 742 200 300 463,7 

 

 

En la figura 10 se reflejan las curvas enzimáticas de Tn T US en el postoperatorio 

de cirugía valvular en los grupos de pacientes con y sin alteraciones en el ECG+ETT desde 

la llegada a REA de los pacientes hasta las 72 horas postcirugía valvular. Se objetiva una 

curva con medianas de Tn T US más elevadas en el grupo de pacientes con alteraciones 

en el ECG+ETT en el postoperatorio de cirugía valvular, con resultados estadísticamente 

significativos.  

Figura 10. Curvas enzimáticas de Tn T US en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular 

en los grupos de pacientes con y sin alteraciones en el ECG+ETT  

 

 

 

 

 

 

 

 

Los datos se han expresado como mediana, P25 y P75. Se consideran significativas las diferencias con una p ≤ 0,05. 

 

Los datos se han expresado como medianas. 
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6.7.2 Valores y curvas enzimáticas de CPK hasta las 72 horas postcirugía valvular en los 

grupos de pacientes con y sin alteraciones en el ECG+ETT  

 

En la tabla 14 se recogen los valores de CPK (mg/dL) en el postoperatorio de 

cirugía cardíaca valvular determinados a la llegada del paciente a REA, a las 8, 16, 48 y 72 

horas postcirugía. Los valores se expresan como mediana, P25 y P75. Se observó una 

curva enzimática de CPK, con un incremento tras la cirugía valvular en ambos grupos de 

pacientes con un valor pico a las 16 horas (mediana = 1357 mg/dL) en el grupo de 

pacientes con alteración en el ECG+ETT seguido de un descenso posterior. Los valores de 

CPK fueron más altos en el grupo de pacientes con alteración en el ECG+ETT que en el 

grupo sin dichas alteraciones en todos los momentos.  

 

Tabla 14. Valores de CPK en el postoperatorio de cirugía valvular en los grupos de 

pacientes con y sin alteraciones en el ECG+ETT  

 

CPK (mg/dL) ECG + ETT postcirugía n P25 P50 P75 p valor 

CPK llegada a REA 
Con alteraciones 59 471 709 1135 

<0,001 
Sin alteraciones 744 225 301 411 

CPK a las 8 h 
Con alteraciones 59 676 1230 1930 

<0,001 
Sin alteraciones 743 368 487 691,5 

CPK a las 16 h 
Con alteraciones 59 948 1357 2024 

<0,001 
Sin alteraciones 743 373,5 533 725,5 

CPK a las 24 h 
Con alteraciones 59 641 1123 1712 

<0,001 
Sin alteraciones 743 274,5 410 632 

CPK a las 48 h 
Con alteraciones 59 539,5 808 1321 

<0,001 
Sin alteraciones 742 172 298 492 

CPK a las 72 h 
Con alteraciones 59 255,5 467 1200 

<0,001 
Sin alteraciones 742 124 198 352 

 

 

En la figura 11 se reflejan las curvas enzimáticas de CPK en el postoperatorio de 

cirugía cardíaca valvular en los grupos de pacientes con y sin alteraciones en el ECG+ETT 

desde la llegada a REA de los pacientes hasta las 72 horas postcirugía valvular. Se objetiva 

una curva con medianas de CPK más elevadas en el grupo de pacientes con alteraciones 

en el ECG+ETT en el postoperatorio de cirugía valvular en todos los momentos, con 

resultados estadísticamente significativos.  

Los datos se han expresado como mediana, P25 y P75. Se consideran significativas las diferencias con una p ≤ 0,05. 
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Figura 11. Curvas enzimáticas de CPK en los grupos de pacientes con y sin alteraciones en 

el ECG+ETT  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6.7.3 Valores y curvas enzimáticas de CK-MB hasta las 72 horas postcirugía valvular en los 

grupos pacientes con y sin alteraciones en el ECG+ETT  

 

En la tabla 15 se recogen los valores de CK-MB (mg/dL) en el postoperatorio de 

cirugía cardíaca valvular determinados a la llegada del paciente a REA, a las 8, 16, 48 y 72 

horas postcirugía. Los valores se expresan como mediana, P25 y P75. Se observó una 

curva enzimática de CK-MB, con un incremento tras la cirugía valvular en ambos grupos 

de pacientes con un valor pico a las 16 horas (mediana = 99,5 mg/dL) en el grupo de 

pacientes con alteración en el ECG+ETT seguido de un descenso posterior. Los valores de 

CK-MB fueron más altos en el grupo de pacientes con alteración en el ECG+ETT que en el 

grupo sin dichas alteraciones en todos los momentos.  

 

 

 

Los datos se han expresado como medianas. 
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Tabla 15. Valores de CK-MB en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular en los grupos 

de pacientes con y sin alteraciones en el ECG+ETT 

  

 

 

En la figura 12 se reflejan las curvas enzimáticas de CK-MB desde la llegada a REA 

de los grupos de pacientes con y sin alteraciones en el ECG+ETT hasta las 72 horas 

postcirugía valvular. Se objetiva una curva con medianas de CK-MB más elevadas en el 

grupo de los pacientes con alteraciones en el ECG+ETT en todos los momentos, con 

resultados estadísticamente significativos. 

Figura 12. Curvas enzimáticas de CK-MB en los grupos de pacientes con y sin alteraciones 

en el ECG+ETT en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CK-MB (mg/dL) ECG+ETT postcirugía n P25 P50 P75 p valor 

CK-MB llegada a REA 
Con alteraciones 59 27 58,8 112,1 

<0,001 
Sin alteraciones 744 3,6 6,9 24 

CK-MB a las 8 h 
Con alteraciones 59 56,6 91,7 172,6 

<0,001 
Sin alteraciones 743 11 28,1 43,6 

CK-MB a las 16 h 
Con alteraciones 59 45,5 99,5 168,1 

<0,001 
Sin alteraciones 743 11 21 34,9 

CK-MB a las 24 h 
Con alteraciones 59 21,9 56,2 93,8 

<0,001 
Sin alteraciones 743 5 8,8 16,5 

CK-MB a las 48 h 
Con alteraciones 59 7,8 25,3 50,5 

<0,001 
Sin alteraciones 742 4 6,5 10 

CK-MB a las 72 h 
Con alteraciones 59 4 8,7 27,2 

<0,001 
Sin alteraciones 742 2,8 4 7 

Los datos se han expresado como mediana, P25 y P75. Se consideran significativas las diferencias con una p ≤ 0,05. 

 

Los datos se han expresado como medianas. 
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6.8 Diferencias entre el grupo de pacientes con alteraciones en el ECG y/o ETT y el grupo 

de pacientes sin alteraciones en el ECG y/o ETT en el postoperatorio de cirugía valvular  

 

6.8.1 Características preoperatorias de los pacientes con alteraciones en el ECG y/o ETT y 

de los pacientes sin alteraciones en el ECG y/o ETT 

 

En la tabla 16 se describe el perfil demográfico y las características preoperatorias 

de los pacientes con alteraciones en el ECG y/o ETT y de los pacientes sin alteraciones en 

el ECG y/o ETT. De los 803 pacientes analizados, en el grupo con alteraciones en el ECG 

y/o ETT (n=88), 50 eran varones (56,8%) y 38 eran mujeres (43,2%) y en el grupo sin 

alteraciones en el ECG y/o ETT (n=715), 366 eran hombres (51,2%) y 349 eran mujeres 

(48,8%). La edad media en el grupo con alteraciones en el ECG y/o ETT era de 68,5 ± 9,3 

años y en el grupo sin alteraciones en el ECG y/o ETT era de 69,4 ± 9,5 años.  

 

En el grupo de pacientes con alteraciones en el ECG y/o ETT, 21 pacientes (23,9%) 

presentaban valvulopatía mitral, 22 pacientes (25%) valvulopatía aórtica, 22 pacientes 

(25%) valvulopatía mitro-aórtica, 16 pacientes (18,2%) valvulopatía mitral y tricúspide, 6 

pacientes valvulopatía mitro-aórtica y tricúspide (6,8%) y 1 paciente valvulopatía 

tricúspide (1,1%). 77 pacientes (87,5%) referían en su historia clínica antecedentes 

personales de hipertensión arterial, 64 pacientes (72,7%) dislipemia, 19 pacientes (21,6%) 

diabetes mellitus, 29 pacientes (33%) eran fumadores actuales o exfumadores, 5 

pacientes (5,7%) habían presentado accidente cerebrovascular, 2 pacientes (2,3%) tenían 

arteriopatía periférica, 6 pacientes (6,8%) tenían enfermedad respiratoria crónica, 10 

pacientes (11,4%) presentaban insuficiencia renal crónica, 8 pacientes (9%) tenían historia 

previa de cardiopatía isquémica crónica, 40 pacientes (45,5%) tenían fibrilación auricular 

permanente o paroxística y 12 pacientes (13,8%) habían sido intervenidos de cirugía 

cardíaca valvular previamente. En cuanto a la clínica de presentación en los pacientes con 

alteración en el ECG y/o ETT, 83 pacientes (94,3%) debutaron con insuficiencia cardíaca, 4 

pacientes (4,5%) con ángor y 1 paciente (1,1%) con síncope. 65 pacientes (73,9%) 

presentaban una clase funcional I-II según la NYHA y 23 pacientes (26,1%) presentaban 

una clase funcional III-IV según la  NYHA. La FEVI media en el grupo de pacientes con 
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alteraciones en el ECG y/o ETT era de 59,3 ± 6,3% y el EuroSCORE II  en dicho grupo de 

pacientes era de 1,78 ± 0,79%.  

 

Tabla 16. Perfil demográfico y características preoperatorias en los grupos de pacientes 

con y sin alteraciones en el ECG y/o ETT 

 

 

 
 
 

Características 
Variables preoperatorias 

Pacientes 
con alt ECG y/o ETT 

(n = 88) 

Pacientes 
sin alt ECG y/o ETT 

(n = 715) 
p valor 

Edad (años) 68,5 ± 9,3 69,4 ± 9,5 0,404 
Sexo (varones) 50 (56,8%) 366 (51,2%) 0,319 

Valvulopatía 

Mitral 21 (23,9%) 150 (21%) 0,533 
Aórtica 22 (25%) 371 (51,9%) <0,001 
Mitro-aórtica 22 (25%) 96 (13,4%) 0,004 
Mitral y tricúspide 16 (18,2%) 68 (9,5%) 0,012 
Mitro-aórtica y tricúspide 6 (6,8%) 18 (2,5%) 0,025 
Tricúspide 1 (1,1%) 12 (1,7%) 0,704 

Clínica de presentación 

Insuficiencia cardíaca 83 (94,3%) 643 (89,9%) 

0,419 Angor 4 (4,5%) 58 (8,1%) 
Síncope 1 (1,1%) 14 (2%) 

Clase Funcional (NYHA) 
Clase Funcional I-II 65 (73,9%) 496 (69,4%) 

0,386 
Clase Funcional III-IV 23 (26,1%) 219 (30,6%) 

FEVI (%) 59,3 ± 6,3 60,4 ± 6,9 0,150 
Hipertensión arterial 77 (87,5%) 631 (88,3%) 0,837 
Dislipemia 64 (72,7%) 528 (73,8%) 0,822 
Diabetes Mellitus  19 (21,6%) 143 (20%) 0,726 
Fumador 29 (33%) 203 (28,4%) 0,373 
Accidente cerebrovascular 5 (5,7%) 33 (4,6%) 0,657 
Arteriopatía periférica 2 (2,3%) 20 (2,8%) 0,776 
Enfermedad respiratoria crónica 6 (6,8%) 58 (8,1%) 0,672 
Insuficiencia renal crónica 10 (11,4%) 36 (5%) 0,016 
Cardiopatía isquémica crónica 8 (9,1%) 50 (7%) 0,473 
Intervención valvular previa 12 (13,8%) 84 (11,7%) 0,606 
Fibrilación auricular 40 (45,5%) 253 (35,4%) 0,064 
Euroscore II (%) 1,78 ± 0,79 1,75 ± 0,77 0,736 

Los datos se han expresado como media ± DS y como número absoluto y porcentaje de la muestra. Se consideran 
significativas las diferencias con una p ≤ 0,05. FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 
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6.8.2 Características intraoperatorias y postoperatorias de los pacientes con alteraciones 

en el ECG y/o ETT y de los pacientes sin alteraciones en el ECG y/o ETT 

 

En la tabla 17 se refleja la distribución de los procedimientos de cirugía cardíaca 

valvular en los grupos de pacientes con y sin alteraciones en el ECG y/o ETT.  

 

Con respecto al tipo de valvulopatía tratada, la cirugía mitro-aórtica, la cirugía 

mitral y tricúspide y la cirugía mitro-aórtica y tricúspide fueron porcentualmente más 

frecuentes y con resultados estadísticamente significativos en el grupo de pacientes con 

alteraciones en el ECG y/o ETT.  

 

Dentro de las variables intraoperatorias se analizó el tiempo de CEC, el tiempo de 

isquemia y la necesidad de desfibrilación en el quirófano. Se objetivó en el estudio un 

mayor tiempo de CEC (140,1 ± 51,3 minutos, p<0,001) y de tiempo de isquemia (100,8 ± 

39,3 minutos, p<0,001) en el grupo de pacientes con alteraciones en el ECG y/o ETT, con 

resultados estadísticamente significativos.  

 

Asimismo se estudió la aparición de complicaciones en el postoperatorio de 

cirugía cardíaca en ambos grupos, presentando complicaciones el 56,8% de los pacientes 

del grupo con alteraciones en el ECG y/o ETT con resultado estadísticamente significativo. 

También se analizó el tiempo de intubación en ambos grupos presentando una duración 

más prolongada de la ventilación mecánica (52,4 ± 106,3 horas, p<0,001) el grupo de 

pacientes con alteraciones en el ECG y/o ETT. 
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Tabla 17. Características en el intraoperatorio y en el postoperatorio de los pacientes con 

alteraciones en el ECG o ETT y de los pacientes sin alteraciones en el ECG o ETT 

 

Características  intra  y 
postoperatorias 

Pacientes 
con alt ECG o ETT 

(n = 88) 

Pacientes 
sin alt ECG o ETT 

(n = 715) 
p valor 

Procedimiento quirúrgico 

     Cirugía mitral 20 (22,7%) 150 (21%) 0,705 
     Cirugía aórtica 22 (25%) 369 (51,6%) <0,001 
     Cirugía mitro-aórtica 22 (25%) 95 (13,3%) 0,003 
     Cirugía mitral y tricúspide 17 (19,3%) 71 (9,9%) 0,008 
     Cirugía mitro-aórtica y tricúspide 6 (6,8%) 18 (2,5%) 0,025 
     Cirugía tricúspide 1 (1,1%) 12 (1,7%) 0,704 
Variables intraoperatorias 
     Tiempo de CEC (minutos) 140,1 ± 51,3 99,2 ± 28,3 <0,001 
     Tiempo de isquemia (minutos) 100,8 ± 39,3 73,7 ± 23,9 <0,001 
     Desfibrilación 26 (29,5%) 149 (20,8%) 0,062 
Variables postoperatorias 
     Tiempo de intubación (horas) 52,4 ± 106,3 12,8 ± 33,5 <0,001 
     Complicaciones postcirugía 50 (56,8%) 171 (23,9%) <0,001 

 

 

 

6.9 Valores y curvas enzimáticas de Tn T US,  CPK y CK-MB hasta las 72 horas postcirugía 

valvular en los grupos de pacientes con y sin alteraciones en el ECG y/o ETT 

 

6.9.1 Valores y curvas enzimáticas de Tn T US hasta las 72 horas postcirugía valvular en los 

grupos de pacientes con y sin alteraciones en el ECG y/o ETT  

 

En la tabla 18 se recogen los valores de Tn T US (pg/mL) en el postoperatorio de 

cirugía cardíaca valvular determinados a la llegada del paciente a REA, a las 8, 16, 48 y 72 

horas postcirugía. Los valores se expresan como mediana, P25 y P75. Se observó una 

curva enzimática de Tn T US, con un incremento tras la cirugía valvular en ambos grupos 

de pacientes con un valor pico a las 16 horas (mediana = 2569 pg/mL) en el grupo de 

pacientes con alteración en el ECG y/o ETT seguido de un descenso posterior. Los valores 

de Tn T US fueron más altos en el grupo de pacientes con alteración en el ECG y/o ETT 

que en el grupo sin dichas alteraciones en todos los momentos.  

 

Los datos se han expresado como media ± DS y como número absoluto y porcentaje de la muestra. Se 
consideran significativas las diferencias con una p ≤ 0,05. CEC: circulación extracorpórea. 
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Tabla 18. Valores de Tn T US en el postoperatorio de cirugía valvular en los grupos de 

pacientes con y sin alteraciones en el ECG o ETT  

 

Tn T US (pg/mL) ECG y/o ETT postcirugía n P25 P50 P75 p valor 

Tn T US  llegada a REA 
Con alteraciones 88 856,9 1286,5 2008,5 

<0,001 
Sin alteraciones 715 262,2 382,8 543,6 

Tn T US  a las 8 h 
Con alteraciones 88 1710 2401,5 3685 

<0,001 
Sin alteraciones 715 474,1 665,8 870,9 

Tn T US  a las 16 h 
Con alteraciones 88 1670 2569 3808 

<0,001 
Sin alteraciones 715 348,4 486,5 720,6 

Tn T US  a las 24 h 
Con alteraciones 88 1299 2224,5 4364 

<0,001 
Sin alteraciones 715 266,7 378,3 559,6 

Tn T US  a las 48 h 
Con alteraciones 88 950,5 1717 3536,5 

<0,001 
Sin alteraciones 715 236 341,9 485,2 

Tn T US a las 72 h 
Con alteraciones 88 752 1319 2296,5 

<0,001 
Sin alteraciones 715 199 293,2 436,8 

 

 

En la figura 13 se reflejan las curvas enzimáticas de Tn T US en el postoperatorio 

de cirugía valvular en los grupos de pacientes con y sin alteraciones en el ECG y/o ETT 

desde la llegada a REA de los pacientes hasta las 72 horas postcirugía valvular. Se objetiva 

una curva con medianas de Tn T US más elevadas  en el grupo de pacientes con 

alteraciones en el ECG yo ETT en el postoperatorio de cirugía valvular en todos los 

momentos, con resultados estadísticamente significativos.  

Figura 13. Curvas de Tn T US en el postoperatorio de cirugía valvular en los grupos de 

pacientes con y sin alteraciones en el ECG y/o ETT 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Los datos se han expresado como mediana, P25 y P75. Se consideran significativas las diferencias con una p ≤ 0,05. 

 

Los datos se han expresado como medianas. 
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Figura 14. Diagrama de cajas de los niveles de Tn T US a la llegada a REA a las 8, 16, 24, 
48 y 72 horas de la cirugía cardíaca valvular en los grupos de pacientes con y sin 
alteración en el ECG y/o ETT 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6.9.2 Valores y curvas enzimáticas de CPK hasta las 72 horas postcirugía valvular en los 

grupos de pacientes con y sin alteraciones en el ECG y/o ETT  

 

En la tabla 19 se recogen los cambios en los valores de CPK (mg/dL) en el 

postoperatorio de cirugía cardíaca valvular determinados a la llegada del paciente a REA, 

a las 8, 16, 48 y 72 horas postcirugía. Los valores se expresan como mediana, P25 y P75. 

Se observó una curva enzimática de CPK, con un incremento tras la cirugía valvular en 

ambos grupos de pacientes con un valor pico a las 16 horas (mediana = 1264 mg/dL) en el 

grupo de pacientes con alteración en el ECG y/o ETT seguido de un descenso posterior. 

Los valores de CPK fueron más altos en el grupo de pacientes con alteración en el ECG y/o 

ETT que en el grupo sin dichas alteraciones en todos los momentos. 

Los datos están expresados como mediana (25-75% rango intercuartílico, RIQ). 
*Estadísticamente significativo p<0,001. 
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Tabla 19. Valores de CPK en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular en los grupos de 

pacientes con y sin alteraciones en el ECG y/o ETT  

 

CPK (mg/dL) ECG y/o ETT postcirugía n P25 P50 P75 p valor 

CPK llegada a REA 
Con alteraciones 88 471 685,5 910,5 

<0,001 
Sin alteraciones 715 223 296 398 

CPK a las 8 h 
Con alteraciones 88 693 1126 1785 

<0,001 
Sin alteraciones 715 364 481,5 667 

CPK a las 16 h 
Con alteraciones 88 818 1264 1700 

<0,001 
Sin alteraciones 715 371 528 760 

CPK a las 24 h 
Con alteraciones 88 559 942,5 1377 

<0,001 
Sin alteraciones 715 270 400 620 

CPK a las 48 h 
Con alteraciones 88 445,5 662 1196 

<0,001 
Sin alteraciones 715 170 294 475 

CPK a las 72 h 
Con alteraciones 88 218,5 383,5 768 

<0,001 
Sin alteraciones 715 123 195 335 

  

 

En la figura 15 se reflejan las curvas enzimáticas de CPK en el postoperatorio de 

cirugía valvular en los grupos de pacientes con y sin alteraciones en el ECG y/o ETT desde 

la llegada a REA de los pacientes hasta las 72 horas postcirugía valvular. Se objetiva una 

curva con medianas de CPK más elevadas  en el grupo de pacientes con alteraciones en el 

ECG y/o ETT en el postoperatorio de cirugía valvular con resultados estadísticamente 

significativos.  

Figura 15. Curvas enzimáticas de CPK en los grupos de pacientes con y sin alteraciones en 

el ECG y/o ETT en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular 

 

 

 

 

 

 

 

Los datos se han expresado como mediana, P25 y P75. Se consideran significativas las diferencias con una p ≤ 
0,05. 

Los datos se han expresado como medianas. 
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6.9.3 Valores y curvas enzimáticas de CK-MB hasta las 72 horas postcirugía valvular en los 

grupos de pacientes con y sin alteraciones en el ECG y/o ETT  

 

En la tabla 20 se recogen los cambios en los valores de CK-MB (mg/dL) en el 

postoperatorio de cirugía cardíaca valvular determinados a la llegada del paciente a REA, 

a las 8, 16, 48 y 72 horas postcirugía. Los valores se expresan como mediana, P25 y P75. 

Se observó una curva enzimática de CK-MB, con un incremento tras la cirugía valvular en 

ambos grupos de pacientes con un valor pico a las 8 horas (mediana = 83,2 mg/dL) en el 

grupo de pacientes con alteración en el ECG y/o ETT seguido de un descenso posterior. 

Los valores de CK-MB fueron más altos en el grupo de pacientes con alteración en el ECG 

y/o ETT que en el grupo sin dichas alteraciones en todos los momentos.  

 

Tabla 20. Valores de CK-MB en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular en los grupos 

de pacientes con y sin alteraciones en el ECG y/o ETT 

 

 

 

En la figura 16 se reflejan las curvas de CK-MB desde la llegada a REA del grupo de 

pacientes con alteraciones en el ECG y/o ETT y del grupo de pacientes sin alteraciones en 

el ECG y/o ETT hasta las 72 horas postcirugía valvular. Se objetiva una curva con medianas 

de CK-MB más elevadas en el grupo de los pacientes con alteraciones en el ECG y/o ETT 

en todos los momentos, con resultados estadísticamente significativos.  

CK-MB (mg/dL) ECG y/o ETT postcirugía n P25 P50 P75 p valor 

CK-MB llegada a REA 
Con alteraciones 88 27 53,6 90,8 

<0,001 
Sin alteraciones 715 3,5 6,5 20 

CK-MB a las 8 h 
Con alteraciones 88 56,7 83,2 145,4 

<0,001 
Sin alteraciones 715 11 27,1 42 

CK-MB a las 16 h 
Con alteraciones 88 43 77 146,5 

<0,001 
Sin alteraciones 715 10,8 20,1 32,7 

CK-MB a las 24 h 
Con alteraciones 88 18,5 38,4 86,2 

<0,001 
Sin alteraciones 715 5 8,3 15,7 

CK-MB a las 48 h 
Con alteraciones 88 7 16,8 39,5 

<0,001 
Sin alteraciones 715 4 6,4 10 

CK-MB a las 72 h 
Con alteraciones 88 4 6 18,3 

<0,001 
Sin alteraciones 715 2,8 4 7 

Los datos se han expresado como mediana, P25 y P75. Se consideran significativas las diferencias con una p 
≤ 0,05. 
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Figura 16. Curvas enzimáticas de CK-MB en los grupos de pacientes con y sin alteraciones 

en el ECG y/o ETT en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 17. Diagrama de cajas de los niveles de Tn T US a la llegada a REA a las 8, 16, 24, 
48 y 72 horas de la cirugía cardíaca valvular en los grupos de pacientes con y sin 
alteración en el ECG y/o ETT 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Los datos se han expresado como medianas. 
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6.10. Curvas COR de Tn T US a la llegada a REA, a las 8 horas, 16 horas y a las 24 horas en 

los pacientes que presentan IAM en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular  

 

En el grupo con IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular se engloba a 

los pacientes que han presentado elevación significativa de la Tn T US con curva 

sugerente de IAM y alteraciones en el ECG y/o ETT: aparición de nuevas ondas Q 

patológicas o aparición de nuevo BRIHH y/o que se evidencien nuevas alteraciones de la 

contractilidad segmentaria cardíaca mediante ETT. 

 

Figura 18. Curvas COR de Tn T US a la llegada a REA, a las 8 horas, 16 horas y a las 24 horas 

en los pacientes que presentan IAM en el postoperatorio de cirugía valvular 

 

 

 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

ABC: área bajo la curva; S: sensibilidad; E: especificidad. 
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Figura 19. Curva COR de Tn T US a la llegada a REA en los pacientes que presentan IAM el 

postoperatorio de cirugía valvular 

 

Tn T US: 732,3 pg/mL; Sensibilidad: 79.5%; Especificidad: 87.7%. ABC: 0,89; p < 0,001. 

 

 

 
 

 
 

 

 

 

 

Figura 20. Curva COR de Tn T US a las 8 horas de la intervención en los pacientes que 

presentan IAM en el postoperatorio de cirugía valvular 

 

Tn T US: 1008 pg/mL; Sensibilidad: 95,5%; Especificidad: 84,2%. ABC: 0,968. p<0,001. 
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Figura 21. Curva COR de Tn T US a las 16 horas de la intervención en los pacientes que 

presentan IAM en el postoperatorio de cirugía valvular 

 

Tn T US: 1057 pg/mL; Sensibilidad: 97,7%; Especificidad: 93,3%. ABC: 0,986; p<0,001. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 22. Curva COR de Tn T US a las 24 horas en los pacientes que presentan IAM en el 

postoperatorio de cirugía valvular 

 

Tn T US: 958,3 pg/mL; Sensibilidad: 97,7%; Especificidad: 94,8%. ABC: 0,985; p<0,001. 
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6.11. Curvas COR de CPK a la llegada a REA, a las 8 horas, a las 16 horas y a las 24 horas en 

los pacientes que presentan IAM en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular 

 

Figura 23. Curvas COR de CPK a la llegada a REA, a las 8 horas, a las 16 horas y a las 24 

horas en los pacientes que presentan IAM en el postoperatorio de cirugía valvular 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

ABC: área bajo la curva; S: sensibilidad; E: especificidad. 
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Figura 24. Curva COR de CPK a la llegada a REA en los pacientes que presentan IAM en el 

postoperatorio de cirugía valvular 

 

CPK: 442,5 mg/dl; Sensibilidad: 80,7%; Especificidad: 80,7%. ABC: 0,835; p<0,001. 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 25. Curva COR de CPK a las 8 horas de la intervención en los pacientes que 

presentan IAM en el postoperatorio de cirugía valvular 

 

CPK: 648 mg/dL; Sensibilidad: 80,7%; Especificidad: 72,4%. ABC: 0,827; p<0,001. 
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Figura 26. Curva COR de CPK a las 16 horas de la intervención en los pacientes que 

presentan IAM en el postoperatorio de cirugía valvular 

 

CPK: 801 mg/dL; Sensibilidad: 77,3%; Especificidad: 81,2%. ABC: 0,833; p<0,001. 

 

 
 

 
 

 

 

 

 

 

Figura 27. Curva COR de CPK a las 24 horas en los pacientes que presentan IAM en el 

postoperatorio de cirugía valvular 

 

CPK: 626,5 mg/dL; Sensibilidad: 70,5%; Especificidad: 75,5%. ABC: 0,787; p<0,001. 
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6.12. Curvas COR de CK-MB a la llegada a REA, a las 8 horas, a las 16 horas y a las 24 horas 

en los pacientes que presentan IAM en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular 

 

Figura 28. Curvas COR de CK-MB a la llegada a REA, a las 8 horas, a las 16 horas y a las 24 

horas en los pacientes que presentan IAM en el postoperatorio de cirugía valvular 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ABC: área bajo la curva; S: sensibilidad; E: especificidad. 
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Figura 29. Curva COR de CK-MB a la llegada a REA en los pacientes que presentan IAM en 

el postoperatorio de cirugía valvular 

 

CK-MB: 26,78 mg/dL; Sensibilidad: 76,1%; Especificidad: 78,5%. ABC: 0,849; p<0,001.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 30. Curva COR de CK-MB a las 8 horas de la intervención en los pacientes que 

presentan IAM en el postoperatorio de cirugía valvular 

 

CK-MB: 54,88 mg/dL; Sensibilidad: 77,3%; Especificidad: 89,2%. ABC: 0,863; p<0,001.  
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Figura 31. Curva COR de CK-MB a las 16 horas de la intervención en los pacientes que 

presentan IAM en el postoperatorio de cirugía valvular 

 

CK-MB: 38,98 mg/dL; Sensibilidad: 85,2%; Especificidad: 81,5%. ABC: 0,894; p<0,001.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 32. Curva COR de CK-MB a las 24 horas en los pacientes que presentan IAM en el 

postoperatorio de cirugía valvular 

 

CK-MB: 18,4 mg/dL; Sensibilidad: 76,1%; Especificidad: 80,1%. ABC: 0,863; p<0,001.  
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6.13. Estancia en REA y estancia hospitalaria en pacientes con IAM y en pacientes sin IAM 

en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular 

 

En la tabla 21 se visualiza la estancia en REA y la estancia hospitalaria en ambos 

grupos de pacientes (con y sin IAM en el perioperatorio) objetivándose una mayor 

estancia en REA y una mayor estancia hospitalaria en el grupo de pacientes con IAM vs. el 

grupo de pacientes sin IAM, con resultados estadísticamente significativos.  

Tabla 21. Estancia en REA y estancia hospitalaria en pacientes con IAM y sin IAM 

 
 

 
Pacientes con IAM 

n = 88 
Pacientes sin IAM 

n = 715 
p valor 

Estancia en REA 8,3 ± 9,8 3,9 ± 3,2 <0,001 

Estancia hospitalaria 19,6 ± 13,2 16,4 ± 10,5 0,002 

 

 

 

6.14. Factores de riesgo independientes para el desarrollo de IAM en el postoperatorio de 

cirugía cardíaca valvular. Análisis de regresión múltiple por pasos hacia delante 

 

Los factores predictores incluidos en el módelo de análisis de regresión múltiple por 

pasos hacia delante fueron la insuficiencia renal crónica; el tiempo de CEC; cirugía aórtica; 

cirugía mitro-aórtica; cirugía mitro-aórtica y tricuspidea; y cirugía mitral-tricuspidea. Se 

seleccionaron estos factores ya que mostraron significación estadística en el análisis 

univariante en los pacientes con alteración en el ECG y/o ETT en el postoperatorio de cirugía 

cardíaca valvular. Se identificó la insuficiencia renal crónica (OR=2.492, 95% IC [1.213-

5.118], p<0.013) y el tiempo de CEC (OR=1.029, 95% IC [1.022-1.035], p<0.001) como 

factores predictores independientes de IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular. 

Los datos se han expresado como media±DS. Se consideran significativas las diferencias con una p ≤ 0,05. 
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El test de bondad de ajuste de Hosmer-Lemeshow mostró un valor de p = 0.262. El modelo 

presentaba un ABC de 0.779 (95% CI [0.720-0.838]). 

Tabla 22. Factores de riesgo independientes para el desarrollo de IAM en el postoperatorio 

de cirugía cardíaca valvular. Análisis de regresión múltiple por pasos hacia delante 

 

 

 

 

 

 

 

6.15. Complicaciones postoperatorias de los pacientes con IAM y sin IAM 

 

En la tabla 23 se describen las complicaciones más habituales que aparecen 

durante el período postoperatorio en ambos grupos, presentando mayor número de 

complicaciones en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular el grupo de pacientes 

con IAM, siendo los resultados estadísticamente significativos. 

El grupo de pacientes con IAM presentó insuficiencia renal aguda AKIN 2, shock 

cardiogénico y sangrado mediastínico > 1000 mL en un mayor porcentaje que el grupo de 

pacientes sin IAM, con resultados estadísticamente significativos. Asimismo, el grupo de 

pacientes con IAM presentó mayor porcentaje en la utilización de BCIAo y de oxigenación 

por membrana extracorpórea (ECMO) con respecto al grupo de pacientes sin IAM, con 

resultados estadísticamente significativos. 

 

 

 

Factores de riesgo independientes OR (IC 95%) p valor 

Insuficiencia Renal Crónica (IRC) 2.492 (1.213-5.118) 0,013 

Tiempo CEC (minutos) 1.029 (1.022-1.035) <0,001 

Los datos se han expresado como Odds Ratio (OR) e intervalo de confianza. Se consideran 

significativas las diferencias con una p ≤ 0,05. 



Definición de IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular con Troponina T ultrasensible  

 
 

125 
 

Tabla 23. Complicaciones de los pacientes con y sin IAM en el postoperatorio de cirugía 

cardíaca valvular 

 

Complicaciones postoperatorias 
Pacientes con IAM 

n = 88 
Pacientes sin IAM 

n = 715 
p valor 

Complicaciones 50 (56,8%) 171 (23,9%) <0,001 
Insuficiencia renal aguda AKIN 2 48 (54,5%) 189 (26,5%) <0,001 
Accidente cerebrovascular 1 (1,1%) 7  (1%) 0,888 
Neumonía 3 (3,4%) 16 (2,2%) 0,495 
Shock cardiogénico 16 (18,2%) 2 (0,3%) <0,001 
Sangrado mediastínico > 1000 mL 3 (3,4%) 6 (0,8%) 0,031 
Neumotórax 0 (0%) 7 (1%) 0,351 
Shock séptico 1 (1,1%) 11 (1,5%) 0,769 
Taponamiento cardíaco 0 (0%) 13 (1,8%) 0,202 
Fracaso multiorgánico 1 (1,1%) 1 (0,1%) 0,077 
Reintervención por sangrado primeras 24 h 1 (6,3%) 15 (2,1% 0,542 
BCIAo 6 (6,8%) 2 (0,3%) <0,001 
ECMO 2 (2,3%) 0 (0%) <0,001 
Parada cardio-respiratoria 2 (2,3%) 2 (0,3%) 0,012 
Alteración perfusión (ác láctico a las 16 h > 2) 25 (28,4%) 124 (17,4%) 0,012 

 

 
 
 

6.16. Mortalidad a los 30 días de ingreso en REA y mortalidad hospitalaria en los grupos de 

pacientes con y sin IAM en el postoperatorio de cirugía valvular 

 

En la tabla 24 se visualiza la mortalidad a los 30 días de ingreso en REA y la 

mortalidad hospitalaria en ambos grupos de pacientes (con y sin IAM postcirugía valvular) 

objetivándose una mayor mortalidad a los 30 días de ingreso en REA y una mayor 

mortalidad hospitalaria en el grupo de pacientes con IAM vs. el grupo de pacientes sin 

IAM, con resultados estadísticamente significativos.  

 

 

 

 

Los datos se han expresado como número absoluto y porcentaje de la muestra. Se consideran significativas 
las diferencias con una p ≤ 0,05. 
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Tabla 24. Mortalidad a los 30 días de ingreso en REA y mortalidad hospitalaria en pacientes 
con y sin IAM en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular 

 

 

 

6.17. Factores asociados con la mortalidad hospitalaria en pacientes con IAM en el 

postoperatorio de cirugía cardíaca valvular. Tabla 25. 

 

Factores 
Pacientes con IAM 

fallecidos intrahospital 
n = 16 

Pacientes con IAM no 
fallecidos intrahospital 

n = 72 
p valor 

Edad 74,6 ± 4,4 67,3 ± 9,6 0,005 
Shock Cardiogénico 11 (68,7%) 5 (6,9%) <0,001 
Fracaso multiorgánico 1 (6,2%) 0 (0%) 0,027 
Fallo Renal Agudo AKIN 1 14 (87,5%) 34 (47,2%) 0,001 
Reintervención por sangrado primeras 24h 1 (6,2%) 0  (0%) 0,027 
Tiempo de CEC (minutos) 177,2 ± 68,9 132,5 ± 43,8 0,002 
Tiempo de isquemia (minutos) 121,6 ± 48,3 96,6 ± 36,2 0,024 
Tiempo de Intubación (horas) 201,8 ± 186,7 21,8 ± 35,9 <0,001 

 

 

6.18. Análisis de supervivencia 

 

En nuestra muestra, existen diferencias significativas en la supervivencia a los 30 

días, a los 90 días, al año y a los dos años (p < 0,001; log-rank: 4,88) al comparar ambos 

grupos de pacientes (con IAM vs. sin IAM) (Figuras 33-35). La aparición de IAM en el 

postoperatorio de cirugía cardíaca valvular en los pacientes de nuestra muestra, se asocia 

a una menor supervivencia en estos rangos temporales. 

 

 

 

Con IAM (n = 88) Sin IAM (n = 715) 
 

p valor 
 

Mortalidad a los 30 días 
de ingreso en REA 

Sí 13 (14,8%) 16 (2,2%) 
<0,001 

No 75 (85,2%) 699 (97,8%) 

Mortalidad hospitalaria 
Sí 16 (18,2%) 19 (2,7%) 

<0,001 
No 72 (81,8%) 696 (97,3%) 

Los datos se han expresado como número absoluto y porcentaje de la muestra. Se consideran 

significativas las diferencias con una p ≤ 0,05. 

Los datos se han expresado como número absoluto y porcentaje de la muestra. Se consideran significativas las 

diferencias con una p ≤ 0,05. 
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Figura 33. Curvas de supervivencia Kaplan-Meier a los 30 días de ingreso en REA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 34. Curvas de supervivencia Kaplan-Meier a los 90 días de ingreso en REA 
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Figura 35. Curvas de supervivencia Kaplan-Meier a los 2 años de ingreso en REA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

7. Discusión 
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7. DISCUSIÓN 

 

El presente estudio de cohortes retrospectivo ha sido diseñado para establecer el 

punto de corte del biomarcador específico Tn T US y del biomarcador CK-MB, por encima 

del LSR, a partir de los cuales poder considerar el diagnóstico de IAM en el postoperatorio 

de cirugía cardíaca valvular con una alta sensibilidad y especificidad. Los hallazgos más 

relevantes del presente estudio son los siguientes: 

 

- Se confirma la validez de la hipótesis propuesta. Los puntos de corte de Tn T US y 

de CK-MB para diagnosticar el IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular se 

hallan muy por encima del LSR establecido por la “Tercera Definición Universal de IM”. 

 

- Los pacientes con IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular presentan 

una curva enzimática de Tn T US con un valor pico de 2569 pg/mL (mediana) a las 16 

horas después de la cirugía y una curva enzimática de CK-MB con un valor pico de 83,2 

mg/dL a las 8 horas de la cirugía.  

 

- Los puntos de corte de Tn T US y de CK-MB  a la llegada a REA, a las 8, 16 y 24 

horas tras la cirugía son 50, 60, 75 y 60 veces el percentil 99 del LSR para la Tn T US 

(p<0,001) y 20, 30, 28 y 23 veces el percentil 99 del LSR para la CK-MB (p<0,001). 

 

- La incidencia de IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular es del 

10,9%, que a su vez coincide con la de otros trabajos publicados anteriormente.  

 

- La IRC y el tiempo de CEC han sido identificados como factores predictores 

independientes de IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular.  

 

- La incidencia de complicaciones en el grupo de pacientes con IAM en el 

perioperatorio de cirugía cardíaca valvular es del 56,8%. Asimismo, se han identificado las 

principales complicaciones que presentan en estos pacientes. 
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- El desarrollo de IAM en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular se relaciona 

con un aumento de la estancia en REA y con un aumento de la estancia hospitalaria.  

 

- La mortalidad a los 30 días de ingreso en REA en el grupo de pacientes con IAM 

en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular es del 14,8% (p<0,001) y la mortalidad 

intrahospitalaria del 18,2% (p<0,001). Asimismo, se han identificado los principales 

factores asociados con la mortalidad hospitalaria en estos pacientes. 

  

- Se ha objetivado una menor supervivencia a los 30 días, a los 90 días y a los 2 

años de seguimiento en los pacientes con IAM en el perioperatorio de cirugía valvular. 

 

7.1 Troponina T Ultrasensible, CPK y CK-MB 

 

En la “Tercera Definición Universal de IM” se recomiendan las troponinas cardíacas 

como los biomarcadores de elección para el diagnóstico de IAM en el postoperatorio de 

CDAC (56), debido a una mayor sensibilidad y especificidad en comparación con los 

biomarcadores tradicionales (CPK) (74,190,191). La CPK es una proteína localizada en las 

células musculares, de la cual existen tres isoenzimas (192): la isoenzima CK-MB que se 

encuentra predominantemente en el miocardio (193); la isoenzima CK-BB en el cerebro y 

el riñón; y la isoenzima CK-MM en el músculo esquelético. Sin embargo, las 

determinaciones de CK-MB no pueden distinguir entre daño miocárdico y daño del 

músculo esquelético. Existen varias causas de elevación de la CK-MB distintas al IM: 

cardioversión o desfibrilación eléctrica, contusión miocárdica, maniobras de resucitación, 

daño del músculo esquelético; enfermedades musculares como las distrofias (194); 

hipotiroidismo, ejercicio extenuante (195), hipocalemia severa o la isquemia severa de las 

extremidades.  

 

Los ensayos con Tn T US son más sensibles que sus predecesores para detectar 

niveles más bajos de troponina (180,181). En la “Tercera Definición Universal de IM” se 

define el IM tipo 5, relacionado con la CDAC, por la elevación de los valores de los 

biomarcadores cardíacos (preferentemente Tn) > 10 × percentil 99 (p99) del LSR en 
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pacientes que presentaban valores basales de Tn normales (≤ p99 del LSR). Además, 

deben presentar uno de los siguientes criterios: i) aparición de nuevas ondas Q 

patológicas o de nuevo BRIHH; ii) objetivación angiográfica de nueva oclusión del injerto o 

de la arteria coronaria nativa, o iii) pruebas de imagen que evidencien nuevas 

alteraciones de la contractilidad segmentaria cardíaca o nueva pérdida de miocardio 

viable (56). 

 

Se han llevado a cabo varios estudios en el pasado en los que se ha utilizado el 

biomarcador Tn para el diagnóstico de IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca. 

Nesher et al. (196) correlacionaron los niveles de Tn T con el IAM perioperatorio. Se 

observaron elevaciones por encima de 0,1 mg/L en el 90% de los pacientes intervenidos 

de cirugía cardíaca a las 24 horas postcirugía. La elevación de Tn T 8 veces por encima del 

límite normal (0,8 mg/L) fue un predictor independiente de presentar eventos cardíacos 

después de la CDAC o cirugía valvular aislada. Lim et al. (197) realizaron un estudio 

prospectivo de 28 pacientes donde se relacionaba la elevación del biomarcador Tn I 

determinado a la hora de la CDAC con el desarrollo de IAM identificado por resonancia 

cardíaca con realce tardío de gadolinio. Se estableció un punto de corte de la Tn I de 7,5 

µg/L determinado a la hora de la CDAC con una especificidad del 95% para el diagnóstico 

del IM tipo 5.  

 

La Tn T US presenta una serie de ventajas que han favorecido su elección en 

nuestro trabajo como biomarcador para el diagnóstico de IAM en el perioperatorio de 

cirugía cardíaca valvular. Por un lado, es un biomarcador que es posible obtener de forma 

rutinaria en la mayoría de los centros hospitalarios donde se realizan intervenciones de 

cirugía cardíaca, y por otro, no presenta un coste económico excesivo. Los métodos de 

alta sensibilidad para determinar las concentraciones de Tn permiten detectar 

concentraciones 5-10 veces menores que las detectadas por los métodos empleados con 

anterioridad y con menos imprecisión (100). El límite de detección de la Tn T US es de 

0.003 ng/mL (3 ng/L) y el punto de corte para el p99 es de 0.014 ng/mL (14 ng/L) (198). 

Debido a un límite de detección más bajo y a un incremento en la precisión, la Tn T US es 
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capaz de detectar mínimas elevaciones indicativas de daño miocárdico añadiendo 

sensibilidad para su diagnóstico (198).   

 

El protocolo empleado para la determinación de las concentraciones de Tn T US es 

similar al de la mayoría de los estudios que evalúan su comportamiento en el 

postoperatorio de CDAC. Se obtuvieron muestras en el preoperatorio de cirugía cardíaca 

valvular, al ingreso en la Unidad de Reanimación, a las 8, 16, 24, 48 y 72 horas de la 

intervención por personal de enfermería cualificado. Los niveles de Tn T US fueron 

determinados en un autoanalizador (Cobas 6000) por el ensayo comercial Roche 

Diagnostics®. El límite de detección más bajo es de 3 pg/mL y el valor del p99 con menos 

del 10% de coeficiente de variación en sujetos sanos es de 14 pg/mL. 

 

En el IM espontáneo los niveles séricos de Tn T US aumentan entre las primeras 3-

12 horas desde el inicio de los síntomas, presentando un valor pico en torno a las 16-24 

horas, con posterior descenso hasta los niveles basales normales 5-10 días después (199) 

Del mismo modo, los niveles del biomarcador CK-MB se incrementan durante las 4-12 

horas tras el inicio de los síntomas, alcanzando valores pico en torno a las 16-24 horas, 

con un descenso posterior hasta niveles basales normales a las 48-72 horas (199). En 

nuestro estudio, los pacientes con IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular 

mostraron una curva enzimática de Tn T US y de CK-MB con valores picos alcanzados en 

torno a las mismas horas descritas en la literatura para el IM espontáneo (199). 

 

Los criterios diagnósticos de IM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular 

están abiertos a discusión. La clínica de dolor torácico se encuentra enmascarada por los 

analgésicos administrados al paciente, por lo que debemos apoyarnos en otros criterios 

para realizar su diagnóstico. Para realizar el diagnóstico de IAM perioperatorio, se 

requiere de un nivel basal estable de Tn T US en el preoperatorio de cirugía cardíaca 

valvular, ya que si los pacientes presentan niveles basales de Tn T US elevados, no es 

posible distinguir entre el IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca o un IM reciente 

como evento índice (200,201). Por este motivo, en el presente estudio se excluyeron los 
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pacientes con historia clínica reciente de cariopatía isquémica. Todos los pacientes 

incluidos en el estudio presentaban valores basales normales de Tn T US. 

 

En los últimos años, son varios los estudios en los que se han observado valores 

elevados de Tn T US en el postoperatorio de pacientes intervenidos de cirugía cardíaca. 

Sin embargo, hasta la fecha, no se ha podido establecer de forma clara un punto de corte 

de Tn T US que permita realizar el diagnóstico de IAM en el perioperatorio de cirugía 

cardíaca valvular. Como se ha comentado previamente, el punto de corte de Tn, por 

encima del LSR, seleccionado para considerar el diagnóstico de IAM en el postoperatorio 

de CDAC ha sido establecido de forma totalmente arbitraria (56). No existen estudios 

previos que se hayan llevado a cabo en pacientes intervenidos únicamente de cirugía 

cardíaca valvular con doble elevación de los biomarcadores Tn T US y CK-MB añadiendo 

criterios electrocardiográficos y/o ecocardiográficos para realizar su diagnóstico. 

Consecuentemente, compararemos nuestros resultados con estudios realizados con 

pacientes intervenidos de CDAC (202,203) 

 

Omar et al. (202) realizaron un estudio con 413 pacientes intervenidos de cirugía 

cardíaca. Encontraron un punto de corte de Tn T US de 3466 ng/L en las primeras 24 

horas, el cual podría ser diagnóstico de IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca, 

según los criterios sugeridos en la “Tercera Definición Universal de IM” (56). 

Consideramos que este punto de corte de la Tn T US es muy elevado; ésto puede ser 

debido a que la mayoría de los pacientes incluidos en el estudio fueron intervenidos de 

CDAC (84%) y se incluyeron pacientes con IM reciente. No se realizó ETT a todos los 

pacientes intervenidos de cirugía cardíaca para identificar nuevas alteraciones en la 

contractilidad segmentaria del corazón (202). En nuestro estudio, el análisis COR objetivó 

un punto de corte de Tn T US de 1057 pg/mL a las 16 horas y un punto de corte de CK-MB 

de 54.88 mg/dL a las 8 horas de la cirugía cardíaca valvular con la mayor sensibilidad y 

especificidad para el diagnóstico de IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular 

en pacientes con alteración en el ECG y/o ETT (56).  
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Wang et al. (203) llevaron a cabo un estudio con 818 pacientes intervenidos de 

CDAC. Se realizaron determinaciones de los niveles de Tn T US a las 12 y 24 horas de la 

cirugía. Los pacientes con niveles basales de Tn T US elevados fueron exluidos, así como 

los que tenían valores perdidos de Tn T US. El 14% de los pacientes presentó IAM definido 

por la elevación de Tn T US y nuevas alteraciones en el ECG y/o ETT; asimismo este 

resultado fue más pronóstico de mortalidad que la presencia de un único criterio (203). 

Nuestros resultados muestran que el doble criterio diagnóstico: i) doble elevación de 

biomarcadores (Tn T US y CK-MB) y ii) nuevas alteraciones en el ECG y/o ETT; es más 

específico para realizar el diagnóstico de IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca 

valvular. En el presente estudio, 88 pacientes cumplieron los criterios diagnósticos 

electrocardiográficos y/o ecocardiográficos descritos en la “Tercera Definición Universal 

del IM” para el IM tipo 5 (relacionado con la CDAC) (56).  

 

Los puntos de corte de TnT US y de CK-MB para realizar el diagnóstico de IAM en 

el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular se hallan muy por encima del LSR 

establecido por la “Tercera Definición Universal de IM”. Los puntos de corte de Tn T US y 

de CK-MB  a la llegada a REA, a las 8, 16 y 24 horas tras la cirugía valvular son 50, 60, 75 y 

60 veces el percentil 99 (p99) del LSR para la Tn T US (p<0,001) y 20, 30, 28 y 23 veces el 

p99 del LSR para la CK-MB (p<0.001).  

 

7.3 Alteraciones en el electrocardiograma características de IM 

 

Las manifestaciones isquémicas se traducen precozmente en el ECG, de manera 

que pueden utilizarse para identificar a los pacientes con isquemia miocárdica 

perioperatoria. Los criterios electrocardiográficos incluidos en nuestro estudio para 

realizar el diagnóstico de IAM en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular fueron los 

siguientes: i) aparición de nuevas ondas Q patológicas; y  ii) nueva aparición de BRIHH 

(56). Thygesen et al. (56) en el trabajo publicado en el año 2012, la “Tercera Definición 

Universal de IM”, estableció como criterios electrocardiográficos para considerar el 

diagnóstico del IM tipo 5 (asociado a la CDAC) la aparición de nuevas ondas Q patológicas 
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o de nuevo BRIHH. Bueno-González et al. (204) realizaron un trabajo donde, para 

establecer la sospecha de isquemia miocárdica en el perioperatorio de CDAC, 

consideraron la elevación o el descenso del segmento ST >2 mm en dos derivaciones 

consecutivas respecto al ECG realizado en el preoperatorio y la aparición de nuevo BRIHH. 

Para el diagnóstico de IAM postoperatorio consideraron el desarrollo de nuevas ondas Q, 

definidas como significativas si eran >0,04 ms en dos derivaciones, o una reducción de 

ondas R >25% en al menos dos derivaciones. 

 

Las alteraciones del segmento ST pueden ser indicativas de isquemia y predictoras 

de IAM postoperatorio. Se pueden presentar alteraciones transitorias del segmento ST en 

el postoperatorio precoz en pacientes que no presentan isquemia aguda (pacientes con 

pericarditis, en hipotermia o con alteraciones iónicas) (205). Su valoración puede ser 

difícil debido a la estimulación cardíaca mediante marcapasos y a otros trastornos 

producidos tras el despinzamiento aórtico (206). 

 

En el presente estudio se dividieron los pacientes en dos grupos: con alteraciones 

en el ECG y sin alteraciones en el ECG.  Se determinaron los niveles de Tn T US, CPK y CK-

MB como hemos indicado al inicio de la discusión; a la llegada a REA, a las 8, 16, 24, 48 y a 

las 72 horas de la intervención y se crearon curvas de medianas con los valores de Tn T US 

y CK-MB en ambos grupos de pacientes. Se objetivó que el grupo de pacientes con 

alteraciones en el ECG presentaba curvas enzimáticas de Tn T US y CK-MB sugerentes de 

IAM con un valor pico de Tn T US de 2838 pg/mL a las 16 horas de la cirugía cardíaca 

valvular y un valor pico de CK-MB de 93,6 mg/dL a las 8 horas de la cirugía valvular. El 

grupo de pacientes sin alteraciones en el ECG no presentó curvas enzimáticas de Tn T US 

ni de CK-MB sugerentes de IAM, con niveles séricos por debajo de los determinados en el 

grupo de pacientes con alteraciones en el ECG en todos los momentos, con resultados 

estadísticamente significativos.  

 

Thygesen et al. (56) en el trabajo publicado en el año 2012, la “Tercera Definición 

Universal de IM”, estableció el diagnóstico de IM relacionado con la CDAC por la elevación 

de los valores de los biomarcadores cardíacos >10 × p99 del LSR en pacientes que 
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presentaban valores basales de Tn normales (≤ p99 del LRS) y por la aparición de nuevas 

ondas Q patológicas o de nuevo BRIHH en el ECG. Meursing et al. (207) en el año 2006, 

publicaron un caso clínico en el que un paciente presentó un IAM perioperatorio 

secundario a la oclusión dinámica de la arteria circunfleja después de realizar una 

reparación de la válvula mitral. Objetivaron en el ECG elevación del segmento ST con un 

notable aumento de la Tn I y de la CK-MB. McGregor et al. (175) realizaron un estudio con 

50 pacientes intervenidos de cirugía cardíaca valvular donde se objetivó que en el 

contexto del IAM en el perioperatorio de cirugía de sustitución valvular aórtica la CK-MB 

se elevó alcanzado un pico a las 9-12 horas después del recambio valvular. 

 

No existen estudios previos que valoren las curvas enzimáticas de Tn T US y CK-MB 

con niveles plasmáticos determinados cada 8 horas desde la llegada a REA hasta las 72 

horas después de la cirugía valvular, en grupos de  pacientes con y sin alteraciones en el 

ECG sugerentes de IAM. En el presente estudio de los 803 pacientes analizados, 69 

presentaron alteraciones en el ECG sugerentes de IAM con curvas enzimáticas de Tn T US 

y de CK-MB sugerentes de IAM. Por tanto, podemos señalar que los pacientes 

intervenidos de cirugía cardíaca valvular que presentan alteraciones en el ECG y curvas 

enzimáticas de Tn T US  y  de CK-MB sugerentes de IAM cumplen los criterios 

electrocardiográficos que sugiere la “Tercera Definición Universal de IM” para el 

diagnóstico de IM tipo 5 (relacionado con la CDAC) (56).  

 

7.3 Alteraciones ecocardiográficas características de IM 

 

De forma similar a estudios previos, en el presente estudio se consideraron como 

alteraciones ecocardiográficas características de IM la aparición de nuevas alteraciones 

de la contractilidad segmentaria del corazón detectadas mediante ecocardiograma 

transtorácico. El ETT es capaz de demostrar nuevas alteraciones de la contractilidad 

segmentaria en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular, si bien debe ser realizado e 

interpretado por cardiólogos experimentados, ya que su interpretación puede ser 

compleja dado que en el postoperatorio inmediato, la contractilidad global del corazón 
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puede encontrarse deprimida en determinados pacientes, fundamentalmente en relación 

con el aturdimiento miocárdico (208). 

 

En el presente estudio se dividieron los pacientes en dos grupos: con alteraciones 

en el ETT y sin alteraciones en el ETT.  Se determinaron los niveles de Tn T US, CPK y CK-

MB como hemos indicado anteriormente. Se objetivó que el grupo de pacientes con 

alteraciones en el ETT presentaba curvas enzimáticas de Tn T US y CK-MB sugerentes de 

IAM con un valor pico de Tn T US de 2703,5 pg/mL a las 16 horas de la cirugía cardíaca 

valvular y un valor pico de 83,8 mg/dL CK-MB a las 8 horas de la cirugía valvular. El grupo 

de pacientes sin alteraciones en el ETT no presentó curvas enzimáticas de Tn T US ni de 

CK-MB sugerentes de isquemia, con determinaciones plasmáticas por debajo de las 

determinadas en el grupo de pacientes con alteraciones en el ETT en todos los 

momentos, con resultados estadísticamente significativos. 

 

Thygesen et al. (56) en el trabajo publicado en 2012, la “Tercera Definición 

Universal de IM, estableció como criterios de imagen para considerar el diagnóstico del 

IM” tipo 5 (asociado a la CDAC) la realización de pruebas de imagen que evidencien 

nuevas alteraciones de la contractilidad segmentaria cardíaca o nueva pérdida de 

miocardio viable. En los últimos años son varios los estudios que se han llevado a cabo 

con el fin de realizar el diagnóstico de IAM en el perioperatorio de CDAC mediante la 

detección de alteraciones de la contractilidad segmentaria del corazón por 

ecocardiografía transtorácica (208-212) y transesofágica (212). Adams et al. (213) 

realizaron un estudio en 129 pacientes intervenidos de cirugía vascular y cirugía de 

columna donde se objetivó que existía una concordancia del 100% entre el desarrollo de 

anomalías en la contractilidad segmentaria cardíaca detectadas por ETT y la elevación de 

la Tn I en 8 pacientes que presentaron IAM en el postoperatorio; la elevación de CK-MB 

se objetivó en 6 de los 8 pacientes que presentaron IAM en el postoperatorio. 

 

No existen estudios previos que valoren las curvas enzimáticas de Tn T US y de CK-

MB con niveles plasmáticos determinados cada 8 horas desde la llegada a REA hasta las 

72 horas postcirugía valvular en pacientes con y sin alteraciones en el ETT sugerentes de 
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IAM. En el presente estudio, de los 803 pacientes analizados, 78 presentaron alteraciones 

en el ETT sugerentes de IAM con curvas enzimáticas de Tn T US y de CK-MB sugerentes de 

IAM. Por tanto, podemos señalar que los pacientes intervenidos de cirugía cardíaca 

valvular que presentan alteraciones en el ETT (aparición de nuevas alteraciones de la 

contractilidad segmentaria del corazón) y curvas enzimáticas de Tn T US y CK-MB 

sugerentes de IAM cumplen los criterios de diagnóstico por imagen que aplica la “Tercera 

Definición Universal de IM” para el diagnóstico de IM tipo 5 (asociado a la CDAC).  

 

7.5 Incidencia del IAM en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular 

 

La incidencia de IAM en el perioperatorio de CDAC reportada por la Sociedad de 

Cirujanos Torácicos (STS) varía ampliamente con un promedio de 3,9% (214). No existen 

grandes series publicadas donde se establezca la incidencia de IM en el perioperatorio de 

cirugía valvular. Además, estos estudios son antiguos y retrospectivos, por lo que es 

posible que la incidencia de IM perioperatorio se encuentre infraestimada. A principios de 

la década de los 80, la incidencia de IM perioperatorio tras el reemplazo valvular aórtico 

era del 4-26% y tras la sustitución valvular mitral del 0-13% (215,176). Javierre et al. (216) 

realizaron un estudio con 2038 pacientes (1271 intervenidos de cirugía valvular, 671 de 

CDAC y 153 de cirugía combinada). Encontraron que la incidencia de IM perioperatorio 

era significativamente menor en el grupo intervenido de cirugía valvular (5,4%) que en el 

grupo de CDAC (14,6%). No utilizaron la “Definición Universal de IM” para diagnosticar IM 

en el postoperatorio de cirugía cardíaca; por este motivo, es posible que sus resultados 

sean diferentes de los nuestros. Wang et al. (203) en su estudio de 818 pacientes 

intervenidos de CDAC encontraron una incidencia de IM perioperatorio del 14% utilizando 

los criterios sugeridos por la “Tercera Definición Universal de MI”. En nuestro estudio, 88 

pacientes presentaron IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular, con una 

incidencia del 10,9%. Estas diferencias pueden deberse a la probabilidad de oclusión del 

injerto en pacientes intervenidos de CDAC. En el presente estudio se identificó una 

incidencia de IAM en el perioperatorio de cirugía mitral del 11,8%; del 5,6% en la cirugía 

aórtica y del 18,8% en la cirugía mitro-aórtica. Respecto a estos resultados, podemos 
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señalar que las cirugías donde se trata más de una válvula, tienen una mayor incidencia 

de IM perioperatorio que las cirugías en las que sólo se interviene una válvula. 

 

7.6 Factores intraoperatorios asociados con el IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca 

valvular 

 
En nuestro estudio se han identificado como factores intraopeatorios asociados con el 

IAM en el periopertorio de cirugía cardíaca valvular el tiempo de CEC y el tiempo de pinzamiento 

aórtico. 

7.6.1 Tiempo de CEC 

 

La duración de la CEC constituye un factor de riesgo independiente de morbilidad 

y mortalidad en cirugía cardíaca. Los efectos perjudiciales derivados de la cirugía con 

derivación cardiopulmonar se han atribuido a la respuesta inflamatoria que desencadena, 

a la reinfusión de sangre que ha estado expuesta a la superficie mediastínica y del 

pericardio, al contacto de la sangre con la superficie de la membrana extracorpórea, al 

rápido recalentamiento durante las fases finales de la CEC, a la generación de 

microémbolos (fibrina, agregados plaquetarios, células destruidas, grasa y aire) a la 

hiperglucemia y a la hemodilución, entre otros (217-220). 

 

La CEC activa el sistema de la coagulación, el sistema fibrinolítico, el sistema del 

complemento, la degranulación de los leucocitos con la liberación de enzimas citotóxicas 

y mediadores de la inflamación como el TNF, IL-1, IL-6, e IL-8, las células endoteliales y las 

plaquetas (221). Por tanto, es razonable pensar, que cuanto mayor sea la duración de la 

CEC y la exposición a las superficies artificiales, sus efectos perjudiciales serán mayores. 

Actulamente, es difícil establecer un intervalo de tiempo de seguridad en el que se pueda 

llevar a cabo la cirugía cardíaca con un riesgo más bajo de morbimortalidad 

postoperatoria, independientemente del riesgo preoperatorio del paciente y la 

complejidad del procedimiento. 
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En nuestra población de estudio, los pacientes que desarrollaron IAM en el 

perioperatorio de cirugía cardíaca valvular presentaron tiempos de CEC mayores que los 

pacientes que no presentaron IAM en el perioperatorio (p <0,001).  Este hallazgo coincide 

con el de estudios previos descritos en la literatura y que reflejamos a continuación. 

 

Onorati et al. (222) realizaron un estudio con 776 pacientes intervenidos de CDAC 

y encontraron como predictores independientes de IM perioperatorio en el análisis 

multivariado: EuroSCORE >6, angina inestable, tiempo de pinzamiento aórtico >90 

minutos, tiempo de CEC >180 minutos, revascularización incompleta e implante 

intraoperatorio  de BCIAo. Wang et al. (200) objetivaron en su estudio la angina inestable 

y el tiempo de CEC como predictores independientes de IM perioperatorio después de la 

CDAC. Del mismo modo, hemos identificado en nuestro estudio el tiempo de CEC como 

factor predictor independiente de IAM en el perioperatorio cirugía cardíaca valvular. 

 

Chaitman et al. (223) demostraron en su estudio un tiempo de CEC mayor de 180 

minutos como factor asociado a mayor incidencia de IAM en el perioperatorio de cirugía 

cardíaca. Díaz-Arrieta et al. (224) realizaron un estudio de 164 pacientes sometidos a 

cirugía cardiaca electiva, objetivando tiempos significativamente mayores de CEC en los 

pacientes que presentaron IAM perioperatorio en comparación con los que no lo 

presentaron  (115 ± 51 vs. 89 ± 40, p<0,003). Fernández-García et. al (225) realizaron un 

estudio con 948 pacientes intervenidos de cirugía cardíaca, de los cuales 82 presentaron 

IAM en el perioperatorio. Objetivaron tiempos significativamente mayores de CEC en los 

pacientes que presentaron IAM perioperatorio en comparación con los que no lo 

presentaron (161 ± 63 vs. 123 ± 54  minutos, p=0.044). 

 

Asimismo, se han realizado numerosos estudios donde se ha demostrado que un 

tiempo de CEC prolongado se asocia con una mayor morbimortalidad. Salis et al. (226) 

demostraron que la duración de la CEC, considerada en incrementos de 30 minutos, era 

un factor de riesgo independiente de mortalidad y de morbilidad, por asociarse a 

complicaciones neurológicas, pulmonares, renales, fallo multiorgánico, necesidad de 

reintervención por sangrado y politransfusión. 
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Bucerius et al. (227) identificaron que períodos de CEC superiores a 120 minutos 

constituían un factor de riesgo independiente para el desarrollo temprano de accidentes 

cerebrovasculares (OR = 1,42). Aunque el mecanismo fisiopatológico no se ha establecido 

de forma definitiva, se ha propuesto que la manipulación quirúrgica, la oxigenación 

artificial y la liberación de microémbolos, microagregados tisulares y microburbujas de 

gas, son responsables de una oclusión de los vasos de pequeño calibre en la región 

cortical. 

 

Por otro lado, hay evidencia de que la CEC es responsable de una alteración en la 

perfusión esplácnica que contribuye al desarrollo de complicaciones gastrointestinales.  

Kumle et al. (228) observaron que tiempos de CEC superiores a 80 minutos originaban 

alteraciones en la perfusión esplácnica y en las células hepáticas. Andersson et al. (229) 

publicaron que tiempos de CEC superiores a 150 minutos constituían un factor de riesgo 

independiente para el desarrollo de complicaciones gastrointestinales. Perugini et al. 

(230) identificaron en pacientes intervenidos de CDAC, que los tiempos de CEC eran 

significativamente mayores en los pacientes que desarrollaban complicaciones 

gastrointestinales (166 vs 138 minutos, p=0,004). 

 

La duración de la CEC constituye uno de los principales factores responsables del 

sangrado postquirúrgico como consecuencia de una alteración en la función plaquetaria y 

en la cascada de la coagulación y de la fibrinólisis. Despotis et al. (231) demostraron que 

tiempos prolongados de CEC estaban relacionados con un incremento en la cantidad de 

sangre recogida en los tubos de drenaje torácico y en el número de concentrados de 

hematíes transfundidos. 

 

Estudios recientes han demostrado que tiempos de CEC prolongados constituyen 

un factor de riesgo independiente para el desarrollo de complicaciones respiratorias 

(ventilación mecánica prolongada, edema pulmonar, síndrome de distress respiratorio, 

etc.). La respuesta inflamatoria mediada por la CEC origina un aumento en la 

permeabilidad del endotelio de los capilares pulmonares y un secuestro de los neutrófilos 

con incremento de su actividad enzimática. Canver et al. (232) observaron que 
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incrementos en el tiempo de CEC eran responsables de un fallo respiratorio en el 

postoperatorio. 

 

El desarrollo de complicaciones renales está claramente relacionado con el tiempo 

de CEC. Mangano et al. (233) demostraron que tiempos de CEC superiores a 180 minutos 

constituían un factor independiente de fallo renal en el postoperatorio. Mientras que 

Salis et al. (226) establecieron el límite de tiempo de CEC para el desarrollo de 

complicaciones renales en 115 minutos.  

 

En conclusión, en la práctica clínica, la duración de la CEC depende de numerosos 

factores como la gravedad del paciente, la experiencia del equipo quirúrgico y la 

complejidad del procedimiento que se va a realizar. Esto implica una gran dificultad para 

realizar estudios clínicos que nos permitan establecer intervalos de tiempo seguros. Sin 

embargo, si tenemos en cuenta los trabajos previos, es razonable pensar que cuanto 

mayor sea la duración de la CEC y la exposición a superficies artificiales, sus efectos 

perjudiciales serán mayores. 

 

7.6.2 Tiempo de pinzamiento aórtico 

 

Debido al pinzamiento aórtico se produce una privación del flujo coronario, por lo 

que todas las medidas que pueden maximizar la producción de fosfatos de alta energía 

disminuyendo el uso de los mismos y el acúmulo de calcio en el interior de las células 

durante la isquemia y reperfusión son efectivas para poder retrasar y prevenir la necrosis 

miocárdica (31,33). 

 

En nuestra población de estudio, los pacientes que desarrollaron IAM en el 

perioperatorio de cirugía cardíaca valvular presentaron tiempos de pinzamiento aórtico 

mayores que los pacientes que no presentaron IAM en el perioperatorio (p<0,001).  

Greaves et al. (110) objetivaron un tiempo de pinzamiento aórtico mayor de 100 minutos 

como factor independiente para el desarrollo de IAM en el perioperatorio de cirugía 

cardíaca. Chaitman et al. (223) demostraron en su estudio, un pinzamiento aórtico >100 
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minutos, como factor asociado a mayor incidencia de IAM en el perioperatorio de cirugía 

cardíaca. Díaz-Arrieta et al. (224) realizaron un estudio de 164 pacientes sometidos a 

cirugía cardíaca electiva, objetivando tiempos significativamente mayores de pinzamiento 

aórtico en los pacientes que presentaron IAM perioperatorio en comparación con los que 

no lo presentaron  (69 ± 33 vs 43 ± 28 minutos, p<0,005). Fernández-García et. al (225) 

realizaron un estudio de 948 pacientes intervenidos de cirugía cardíaca de los cuales 82 

presentaron IAM en el perioperatorio. Objetivaron tiempos significativamente mayores 

de pinzamiento aórtico en los pacientes que presentaron IAM perioperatorio en 

comparación con los que no lo presentaron (120 ± 59 vs. 91 ± 42 minutos, p<0,009). 

 

7.7 Incidencia de complicaciones en los pacientes con IAM en el postoperatorio de cirugía 

cardíaca valvular 

 

Los pacientes que presentaron IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca 

valvular presentaron una mayor incidencia de complicaciones. De los 88 pacientes que 

presentaron IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular, 50 pacientes 

presentaron complicaciones, lo que representa una incidencia de complicaciones en el 

postoperatorio de cirugía cardíaca valvular del 56,8%. 

 

En el presente estudió se observó una incidencia de fallo renal agudo (AKIN 2) en 

los pacientes que presentaron IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular del 

54,5%. La incidencia de fallo renal agudo en el postoperatorio de cirugía cardíaca oscila 

entre un 5% y un 30% (234,235) y se estima que hasta un 5% de los pacientes que 

desarrollan fallo renal grave requerirán terapia de reemplazo renal (TRR) (236). La 

insuficiencia renal se asocia a mayores tasas de mortalidad, que en los casos más graves 

puede ascender hasta el 60%, más complicaciones y mayor coste sanitario (236,237). 

 

La incidencia de IRA varía dependiendo del tipo de cirugía cardíaca realizada. La 

CDAC es la cirugía cardíaca que presenta menor incidencia de IRA: 2,5%; seguida de la 

cirugía cardíaca valvular con una incidencia del 2,8% (238,239). El grupo de más alto 

riesgo incluye las cirugías combinadas (CDAC + cirugía valvular) con una incidencia de IRA 
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del 4,6% (235,236). Conlon et al. (239) realizaron un trabajo con 2843 pacientes 

intervenidos de cirugía cardíaca con CEC, donde registraron una incidencia de 

insuficiencia renal del 7,9%, de los cuales 14% fallecieron (OR: 15, p<0,0001). Karkouti et 

al. (236) publicaron un estudio multicéntrico con 3500 pacientes intervenidos cirugía 

cardíaca con CEC. Un 24% de la muestra presentó una disminución del filtrado glomerular 

superior al 25%; en un 7% la disminución del filtrado superó el 50% y hasta en un 3% de 

los pacientes la reducción del filtrado glomerular superó el 75%. En todos ellos la 

mortalidad fue significativamente mayor que en el grupo de pacientes que no 

desarrollaron insuficiencia renal. 

 

En nuestro trabajo se observó que 16 de los 88 pacientes que presentaron IAM en 

el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular (18,2%) presentaron como complicación en 

el postoperatorio shock cardiogénico. El shock cardiogénico es un estado de 

hipoperfusión de los órganos debido al fallo cardíaco. La definición de shock cardiogénico 

incluye los siguientes parámetros hemodinámicos: hipotensión arterial persistente 

(presión arterial sistólica por debajo de 80-90 mmHg) con reducción severa del índice 

cardíaco (1,8 L/min/m² sin soporte o de 2-2,2 L/min/m² con soporte) y una adecuada o 

elevada presión de llenado ventricular. El diagnóstico suele realizarse con la ayuda de la 

cateterización de la arteria pulmonar. El IAM con fallo del ventrículo izquierdo representa 

la causa más común de shock cardiogénico (184). No existen en la literatura datos sobre 

la incidencia de shock cardiogénico en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular. No 

obstante, podemos señalar que la incidencia de shock cardiogénico se encuentra en torno 

al 5-8% en los pacientes que presentan un IAM con elevación del ST (240,241) y en torno 

al 2,5% en los que presentan un IAM sin elevación del ST (240). 

 

El sangrado mediastínico se objetivó en un 3,4% de los pacientes que presentaron 

IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular, por lo que los datos obtenidos son 

similares a los descritos en la literatura, donde se registran porcentajes entre el 2-6% 

(242,243). El sangrado mediastínico adquiere una gran importancia ya que se asocia a un 

incremento de la mortalidad de hasta un 10%, del tiempo de estancia hospitalaria y del 
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coste sanitario (244). Se han descrito varios factores que lo favorecen, entre los que 

destacan niveles de hemoglobina preoperatorios bajos, edad avanzada, sexo femenino, 

empleo de fármacos anticoagulantes y antiagregantes, alteraciones congénitas de la 

coagulación, la reintervención quirúrgica, técnicas quirúrgicas complejas y 

procedimientos de urgencia. El empleo de antifibrinolíticos y una mejoría en las técnicas 

quirúrgicas y en los cuidados postquirúrgicos han disminuido las tasas de sangrado (242-

244). 

 

En el presente estudio se observó un empleo del BCIAo con una incidencia más 

alta en los pacientes que presentaron IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca 

valvular que en los pacientes que no lo presentaron. El empleo del BCIAo se observó en el 

6,8% de los pacientes que presentaron IAM en el perioperatorio. El BCIAo representa el 

dispositivo de asistencia circulatoria más utilizado en los pacientes sometidos a cirugía 

cardíaca siendo su principal indicación el bajo gasto cardíaco refractario a dosis elevadas 

de inotrópicos (245). Naunhein et al. (246) en un estudio en el que incluyeron 6856 

pacientes intervenidos de cirugía cardíaca, 580 pacientes (8,5%) requirieron el implante 

de BCIAo. Parissis et al. (245) publicaron un trabajo con una cohorte de 2697 pacientes, 

incluidos de forma consecutiva entre los años 2000 y 2004, intervenidos de cirugía 

cardíaca donde un total de 136 pacientes (5,04%) precisaron el implante de BCIAo. 

Hausmann et al. (247) en un estudio retrospectivo en el que incluyeron 11417 pacientes 

intervenidos de cirugía cardíaca, 391 pacientes precisaron de implante de BCIAo como 

consecuencia del bajo gasto cardíaco originado tras la cirugía.  

 

En el grupo de pacientes que presentó IAM en el perioperatorio de cirugía 

cardíaca valvular se observó un tiempo de terapia ventilatoria invasiva muy prolongado 

respecto al grupo de pacientes que no presentó IAM en el postoperatorio (p<0,001). Si 

revisamos la bibliografía, observamos que la duración prolongada de la ventilación 

mecánica, constituye una complicación importante en los pacientes intervenidos de 

cirugía cardíaca. Su prevalencia oscila entre un 3% y un 9,9% y está asociada a un 

incremento de la morbilidad y mortalidad, y de la prevalencia de traqueostomía (248, 
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249). Totonchi et al. (249) en un estudio en el que se incluyeron 743 pacientes, 6,1% 

requirieron de ventilación mecánica prolongada durante un tiempo superior a 48 horas. 

Siddiqui et al. (250) publicaron un estudio retrospectivo en el que incluyeron 1617 

pacientes sometidos a cirugía cardíaca con CEC. Un 4,76% requirió ventilación mecánica 

prolongada. En el trabajo de Pappalardo et al. (251) en el que incluyeron 4827 pacientes 

intervenidos de cirugía cardíaca con CEC, un 3% de los pacientes requirieron de 

ventilación mecánica prolongada superior a 7 días. 

 

El grupo de pacientes que desarrolló IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca 

valvular presentó una estancia media en REA mayor que el grupo de pacientes sin IAM 

perioperatorio (p<0,001). Del mismo modo el grupo de pacientes que desarrolló IAM en 

el perioperatorio de cirugía valvular presentó una estancia hospitalaria mayor que el 

grupo de pacientes sin IAM (p<0,001). Una estancia superior a la considerada como 

habitual en la Unidad de Reanimación, se asocia a un incremento de la mortalidad y de las 

complicaciones postoperatorias y a un aumento en los costes sanitarios (252). 

 

7.8 Incidencia de la mortalidad en pacientes con IAM en el perioperatorio de cirugía 

cardíaca valvular 

 

La incidencia de mortalidad en los pacientes intervenidos de cirugía cardíaca 

presenta tasas muy variables oscilando entre el 2% y el 6% (253,254). Esta variabilidad 

puede estar justificada por las diferencias interindividuales de los casos estudiados por las 

distintas instituciones (30). 

 

En nuestro trabajo, de un total de 805 pacientes, 37 fallecieron 

intrahospitalariamente. Esto supone que la incidencia de mortalidad registrada en los 

pacientes intervenidos de cirugía cardíaca valvular es de un 4,6%. La incidencia de 

mortalidad de la cirugía mitral es del 4,7%; la de la cirugía aórtica del 2% y la de la cirugía 

mitro-aórtica del 7,6%. En el registro de intervenciones de la Sociedad Española de Cirugía 

Torácica-Cardiovascular del año 2013 realizado por Bustamante et al. (30) se objetivó una 

incidencia de mortalidad de la cirugía de sustitución mitral del 6,3%; de la cirugía de 
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sustitución aórtica del 3,9%; de la cirugía tricúspide del 14,1%; de la sustitución de 2 

válvulas del 9,5% y de la cirugía de tres válvulas del 10,7% (30). 

 

No obstante, debemos señalar que los pacientes fallecidos presentaban valores de 

EuroSCORE II más elevados vs el grupo de supervivientes (2,46 ± 1,37 vs 1,72 ± 0,71 %, 

p<0,001), factor que está relacionado con un mayor riesgo de fallecer (255). En el 

presente estudio, en el grupo de pacientes que presentó IAM en el perioperatorio de 

cirugía cardíaca valvular, se observó una incidencia de mortalidad del 18,2%; frente a la 

incidencia de mortalidad del grupo de pacientes sin IAM que fue del 2,7%, p<0,001. 

Resultados similares en cuanto a la incidencia de mortalidad en los pacientes que 

presentan IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca han sido observados en estudios 

previamente realizados. Fernández García et al. (225) en su estudio realizado en 948 

pacientes objetivó una incidencia de mortalidad dentro del grupo de pacientes con IAM 

en el perioperatorio de cirugía cardíaca del 22%. 

7.9 Supervivencia en los pacientes con IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca 

valvular 

 

Se registró el seguimiento de los pacientes durante 2 años objetivándose una 

menor supervivencia de forma significativa en los pacientes que presentaron IAM en el 

perioperatorio de cirugía cardíaca valvular a los 30 días, a los 90 días, al año y a los 2 años. 

Resultados similares observó Wang. et al. (200) en su estudio realizado en 818 pacientes, 

donde el grupo de pacientes con criterios diagnósticos de IAM en el perioperatorio de 

CDAC según la “Tercera Definición Universal de IM”, presentó de forma significativa una 

menor supervivencia a los 2 años de seguimiento. 

 

7.10 Limitaciones del estudio 

 

La principal limitación de nuestro estudio, es que ha sido realizado en un único 

centro de forma retrospectiva. Es posible que la selección de pacientes, la elección del 

procedimiento quirúrgico, el manejo postoperatorio y el procesamiento de las muestras 

puedan influir en los resultados. En nuestra opinión, sería aconsejable agrupar los 
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esfuerzos de varios centros hospitalarios y comparar sus resultados con los nuestros para 

llevar a cabo una validación externa del estudio. 

 

7.10 Aplicación de los resultados y futuros estudios 

 

El diagnóstico precoz de IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular es 

fundamental, ya que conlleva un gran aumento tanto de la morbilidad como de la 

mortalidad. La realización de dicho diagnóstico es más compleja que en los pacientes que 

no han sido intervenidos de cirugía cardíaca, puesto que la elevación de biomarcadores 

en pacientes intervenidos de cirugía cardíaca es frecuente y se ha objetivado en 

numerosos estudios. 

 

Consideramos de gran relevancia destacar que hasta la fecha se han realizado 

diversos estudios sobre el diagnóstico de IAM en el perioperatorio de CDAC, pero existen 

muy pocos datos en la literatura sobre su diagnóstico en el perioperatorio de 

procedimientos de cirugía cardíaca valvular. Asimismo, el punto de corte de Tn T US, por 

encima del LSR considerado por la “Tercera Definición Universal de IM”,  para establecer 

el diagnóstico de IAM en el perioperatorio de CDAC, ha sido tomado de forma totalmente 

arbitraria y ha sido extrapolado del mismo modo para realizar su diagnóstico en el 

postoperatorio de cirugía cardíaca valvular. 

 

El presente estudio pone de manifiesto la falta de consenso para establecer el 

punto de corte de Tn T US, por encima del LSR, para realizar el diagnóstico de IAM en el 

perioperatorio de cirugía cardíaca valvular. Con nuestro estudio, hemos demostrado que 

en efecto, la elevación por encima del LSR de la Tn T US, para considerar el diagnóstico de 

IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular se encuentra muy por encima del 

considerado de forma arbitraria en la “Tercera Definición Universal de IM” para el 

diagnóstico del IM tipo 5 (asociado a la CDAC). El punto de corte de la Tn T US a la llegada 

a REA, a las 8, 16 y 24 horas tras la cirugía cardíaca valvular es de 50, 60, 75 y 60 veces el 

percentil 99 del LSR (p<0,001). 



Definición de IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular con Troponina T ultrasensible  

 
 

149 
 

El IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular está infradiagnosticado ya 

que no existe un consenso sobre los criterios diagnósticos a utilizar, ni están establecidos 

puntos de corte reales de los biomarcadores que se deben emplear para su diagnóstico. 

Nuestro estudio actualiza la “Tercera definición Universal de IM” estableciendo la 

definición de IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular y añadiendo puntos de 

corte reales de Tn T US y de CK-MB para realizar su diagnóstico. Este hallazgo es de gran 

relevancia ya que permite realizar un diagnóstico preciso y precoz del IAM en el 

perioperatorio de cirugía cardíaca valvular y de este modo, instaurar lo antes posible el 

tratamiento adecuado para limitar la isquemia miocárdica.  

 

Consideramos que nuestro estudio presenta una gran relevancia para incentivar el 

desarrollo de futuras investigaciones encaminadas a determinar con mayor precisión el 

punto de corte de la Tn T US por encima del LSR y de otros biomarcadores para poder 

establecer el diagnóstico de IAM en el postoperatorio de cirugía cardíaca valvular. 

Asimismo, consideramos necesario la realización de un estudio en pacientes intervenidos 

de CDAC, para de este modo, actualizar el punto de corte de la Tn T US establecido de 

forma arbitraria por la “Tercera Definición Universal de IM” para el IM tipo 5 (asociado 

con la CDAC). Del mismo modo, se requiere el desarrollo de futuras investigaciones para 

valorar la instauración de diversas medidas terapéuticas que permitan disminuir la 

incidencia del IAM y sus complicaciones en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

8. Conclusiones 
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8. CONCLUSIONES 

 

- Los pacientes con IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular presentan 

una curva enzimática de Tn T US con un valor pico de 2569 pg/mL (mediana) a las 16 

horas después de la cirugía y una curva enzimática de CK-MB con un valor pico de 83,2 

mg/dL a las 8 horas de la cirugía. Los puntos de corte de Tn T US y de CK-MB  a la llegada a 

REA, a las 8, 16 y 24 horas tras la cirugía son 50, 60, 75 y 60 veces el percentil 99 del LSR 

para la Tn T US (p<0,001) y 20, 30, 28 y 23 veces el percentil 99 del LSR para la CK-MB 

(p<0,001). 

 

- La incidencia de IAM en el perioperatorio de cirugía valvular es del 10,9%. 

 

- La IRC y el tiempo de CEC han sido identificados como factores predictores 

independientes de IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular.  

 

- Las principales complicaciones postoperatorias de los pacientes que 

desarrollaron IAM en el perioperatorio de cirugía valvular fueron el fallo renal agudo 

(AKIN 2), el shock cardiogénico, el implante de BCIAo y el sangrado mediastínico excesivo. 

 

- La mortalidad a los 30 días de ingreso en REA en el grupo de pacientes con IAM 

en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular fue del 14,8% y la mortalidad 

intrahospitalaria del 18,2%. 

 

- Los factores asociados a la mortalidad en los pacientes con IAM en el 

perioperatorio de cirugía cardíaca valvular son la edad > 74 años, el shock cardiogénico, el 

fracaso multiorgánico, el fallo renal agudo AKIN 2, la reintervención por sangrado en las 

primeras 24 horas, el tiempo de CEC prolongado, el tiempo de pinzamiento aórtico 

prolongado y una terapia ventilatoria invasiva prolongada.  

 

- Presentar IAM en el perioperatorio de cirugía cardíaca valvular se asocia 

significativamente a una menor supervivencia a los 30 días, a los 90 días y a los 2 años de 

seguimien 
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