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VARIACIONES ENZIMATICAS 
EN CIRUGIA CARDIACA 

E INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

J. EISEN 

Con el fin de determinar los límites en-
zimáticos (SGOT, LDH y CPK) para el 
diagnóstico de infarto agudo del miocardio 
en el postoperatorio de cirugía cardíaca, se 
realizó un estudio prospectivo. Se selec-
cionó un total de 42 pacientes, 24 de ellos 
con infarto agudo del miocardio no post-
quirúrgico y 18 sometidos a cirugía car-
díaca por diferentes técnicas y a los cuales 
no se les sospechó infarto. 

El grupo de pacientes con infarto no 
post-quirúrgico, mostró elevaciones com-
parativamente significativas de SGOT a 
partir de las 8 a 16 horas (P< 0,001), de 
LDH a partir de las 16 a 24 horas (P< 0,05) 
y de CPK a partir de las 16 a 24 horas 
(P <0,001) . 

Se concluye que las determinaciones en-
zimáticas son útiles y que deben corre-
lacionarse con otros métodos diagnósticos. 
Se trata de un estudio preliminar en nuestro 
medio y es necesario un seguimiento de un 
mayor número de casos. 
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La revascularización coronaria es em-
pleada con una frecuencia cada vez mayor, 
constituye un procedimiento técnicamente 
simple y los resultados obtenidos en mi-
llares de pacientes han tenido éxito en el 
alivio de la angina pectoris (1, 2, 3). Al 
mismo tiempo, son notables los adelantos 
en cirugía de corazón abierto, para reem-
plazos valvulares y corrección de anomalías 
congénitas. Se cuenta hoy con técnicas de 
monitoreo hemodinámico muy confiables y 
sofisticadas, pero innumerables estudios 
demuestran que la isquemia y el infarto 
agudo del miocardio (IAM), son causas 
significativas de morbimortalidad en el 
perioperatorio (4-10), siendo estas com-
plicaciones más frecuentes en las primeras 
24 horas después del procedimiento quirúr-
gico (4, 9). 

Clínicamente pueden manifestarse por 
hipotensión súbita asociada a arritmia car-
díaca, angina o paro cardíaco, pero son in-
numerables los factores capaces de oca-
sionar esta sintomatología y, en general, la 
presentación clínica es tan atípica que el 
diagnóstico no se sospecha. Estudios post-
mortem de pacientes que han fallecido des-
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pués de cirugía cardíaca, muestran una alta 
incidencia de IAM, a pesar de encontrar 
coronarias sanas en la autopsia (6). 

Por lo tanto, el propósito de este es-
tudio es el de evaluar la utilidad de las en-
zimas séricas (SGOT, LDH y CPK) dis-
ponibles en nuestro medio, para el diag-
nóstico de IAM en el postoperatorio de 
cirugía cardíaca, con el fin de lograr un 
manejo más temprano y apropiado del 
paciente y poder predecir su evolución pos-
terior. 

MATERIAL Y METODOS 

Se hizo una evaluación enzimática, 
prospectiva y comparativa de 42 pacientes 
que ingresaron a la Unidad de Cuidado In-
tensivo Coronario del Hospital Militar 
Central: 24 pacientes con cuadro clínico y 
diagnóstico electrocardiográfico de IAM 
de menos de 8 horas de evolución y otros 18 
pacientes, a quienes se les practicó cirugía 
cardíaca, sin discriminarse en el presente es-
tudio el tipo de procedimiento quirúrgico 
realizado. 

Se establecieron los criterios electrocar-
diográficos (electrocardiograma (ECG) de 
12 derivaciones) para aceptar el diagnós-
tico de IAM, solamente en aquellos pacien-
tes que mostraban un desarrollo agudo de 
ondas Q en forma persistente en tres de-
rivaciones, una de las cuales era de por lo 
menos 0,04 segundos de duración y de un 
tercio o más de deflexión en comparación 
con la onda R, y en ausencia de anor-
malidades de conducción o marcada des-
viación del eje QRS. La depresión horizon-
tal del segmento ST de 2 mm o más, 
asociada con inversión simétrica de la onda 
T en dos o más derivaciones que persis-
tieron por lo menos 72 horas, fueron con-
sideradas como un cuadro demostrativo de 
lesión y de isquemia. Las alteraciones del 
segmento ST o de la onda T, sin importar 
su magnitud, configuración, o duración, 
no fueron aceptadas como evidencia de 
IAM en ausencia de ondas Q significativas 

y de reciente aparición. Todos los elec-
trocardiogramas fueron analizados por lo 
menos por dos observadores, uno de los 
cuales no estaba familiarizado con el 
paciente. 

Se utilizaron criterios rígidos en la 
selección de los pacientes llevados a ci-
rugía, por medio de estudio hemodinámico 
con cateterización cardíaca y angiografía 
coronaria selectiva. Se escogieron solamen-
te aquellos pacientes que no respondieron a 
un vigoroso tratamiento médico con va-
sodilatadores y propranolol, para lesiones 
arteriales mayores del 80% de diámetro 
con vasos coronarios distales aceptables, o 
que tenían anomalías congénitas o trastor-
nos valvulares severos. Los diferentes tipos 
de procedimientos realizados se pueden 
apreciar en la Tabla 1. 

Se obtuvieron los análisis enzimáticos 
electrofotométricos en sangre (SGOT, 
LDH y CPK) de manera seriada durante las 
primeras 48 horas (1: de las 0 a las 8 horas; 
2: de las 8 a las 16 horas; 3: de las 16 a las 
24 horas; 4: de las 24 a las 48 horas), siendo 
los límites superiores normales de cada en-
zima SGOT: 40 U/1 (5 a 40), LDH: 78 U/1 
(24 a 78), CPK: 35 U/1 (0 a 35). 

Se excluyeron a todos aquellos pacien-
tes en quienes se sospechaba enfermedad 
hepática, proceso neoplásico, necrosis 
tubular aguda, reacción transfusional con 
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hemólis is  o  IAM en el  per iodo per iope-
ratorio. 

No se tomaron en consideración en el 
presente análisis los hallazgos gamagráficos 
ya que estos estudios se realizaron tan sólo 
en un reducido número de pacientes. 

RESULTADOS 

La distribución de los resultados en-
zimáticos se puede apreciar en las Tablas 
2y3. 

Se observaron elevaciones significativas 
de los valores enzimáticos en los pacientes 
con IAM, comparados con aquellos ob-
tenidos en los intervenidos quirúrgicamen-
te:  para  la  SGOT, a  par t i r  de las  8  a  

16 horas; para la LDH, a partir de las 16 a 24 
horas; y para la CPK, a partir de las 16 a 24 
horas. La CPK 2 muestra una probabilidad 
mayor del 90% pero menor del 95%, a favor 
del grupo de infartos; y la LDH 1 tiene 
mayor elevación en el postoperatorio (P < 
0,001), posiblemente debido a la hemolisis 
ocasionada por la circulación extracorpórea 
(Tabla 4). 

En el postoperatorio, la SGOT se man-
tiene en niveles ligeramente elevados, la 
LDH presenta una disminución progresiva 
y la CPK aumenta un poco para norma-
lizarse aproximadamente a las 24 horas. 
Esto contrasta con el grupo de pacientes 
con IAM, en el cual se observa un aumento 
progresivo y notable de los valores enzi-
máticos (SGOT, LDH y CPK) entre las 0 y 



14 EISEN 

las 24 horas, manteniéndose así para la 
L D H entre las 24 y 48 horas (Tabla 5, 
Figuras 1 y 2). 

Como el número de casos es reducido, 
las desviaciones típicas o estándar son am-
plias. Con el objeto de corregirlas se utiliza 
el error típico del promedio (ETP) (11), el 
cual hace una estimación de la desviación 
estándar que se obtiene de los promedios de 
un número mayor de muestras tomadas de 
la población (Tabla 6). 

Tabla 3. Estudio enzimàtico en pacientes con infarto agudo del miocardio. 

A continuación se anotan y grafican los 
límites de confianza (12), o sea, los límites 
dentro de los cuales debe encontrarse el 
95% de las muestras de cada enzima que se 
tomen de una población, ya sean casos de 
cirugía cardíaca o de IAM, en relación con 
los hallazgos obtenidos en el presente es-
tudio. Por lo tanto, solamente habrá 5% de 
probabilidad o menos de que el promedio de 
la población tenga valores enzimáticos 
mensurables por fuera del rango anotado 
(Tabla 7, Figuras 3, 4 y 5). 
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DISCUSION 

La utilidad de la cirugía de revascu-
larización coronaria ha sido demostrada en 
muchos estudios (3), mientras otros no en-
cuentran ninguna diferencia en la super-
vivencia de pacientes tratados médica o 
quirúrgicamente (13). Persiste la duda 

sobre la eficacia de este procedimiento. Se 
ha establecido hasta el momento que la in-
fluencia más positiva es el hecho de me-
jorar la calidad de vida al aliviar la angina 
pectoris en aproximadamente dos tercios 
de los casos. 

Muchos mecanismos han sido propues-
tos para explicar ésto; entre los más acep-
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tados están aquéllos que hablan a favor del 
aumento del flujo sanguíneo en las áreas is-
quémicas del miocardio, la interrupción de 
fibras nerviosas aferentes (dolor), la ne-
crosis de áreas isquémicas o por el efecto 
placebo (7). 

La lesión y necrosis endocárdicas re-
presentan evidentemente una importante 
pero a menudo no detectada complicación 
de la cirugía cardíaca (4, 6). La incidencia 
de IAM en el postoperatorio de cirugía 

coronaria y de reemplazo valvular parece 
haber disminuido a medida que ha me-
jorado la experiencia de los grupos quirúr-
gicos y ocurre en la actualidad en 6 a 20% 
de los casos aproximadamente (4, 5, 7, 8). 
La mortalidad por infarto quirúrgico y no 
quirúrgico es similar y se puede estimar en-
tre el 10 y el 40% (7, 8). 

El mecanismo del infarto quirúrgico no 
se conoce con exactitud. El hecho de que el 
IAM no ocurra con mayor frecuencia en 
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presencia de puentes ocluidos que con 
puentes permeables, sugiere que puede 
resultar de un problema técnico durante la 
cirugía (7), como lo demuestra su mayor 
incidencia con tiempos de perfusión 
prolongados. Otra explicación sería la 
microperfusión coronaria escasa, oca-
sionada durante la cirugía en áreas de 
miocardio suplidas por vasos coronarios 
enfermos (4, 6). Los pacientes con dolor 
precordial severo en el preoperatorio, con 
tiempos de perfusión prolongados, o a los 
que se les practica mayor número de puen-
tes, sufren con mayor frecuencia IAM e in-
suficiencia cardíaca congestiva en el post-
quirúrgico (7). 

La importancia de la lesión isquémica 
no está bien determinada, pero no hay 
duda de que se producen desde áreas insig-
nificantes de daño miocárdico hasta ne-
crosis subendocárdica extensa (5). La vul-
nerabilidad del ventrículo hipertrofiado a 
una lesión isquémica, está probablemente 
relacionada con los defectos de perfusión. 
El subendocardio de un corazón hiper-
trofiado y en fibrilación está relativamente 
hipoperfundido. Esta anormalidad en la 
redistribución del f lujo sanguíneo, pro-
bablemente se exacerba en el periodo post-
anóxico inmediato, cuando la dilatación 

máxima y la disminución de la resistencia 
vascular subepicárdica aumentan el f lujo a 
esa área y disminuyen aún más el de al-
gunas regiones endocárdicas. El edema 
miocárdico progresivo es susceptible de 
ocasionar un decremento mayor de la per-
fusión transmura l al producir una com-
presión vascular extrínseca (5). La hipoter-
mia y la anestesia han mostrado ser de sus-
tancial importancia para proteger al 
miocardio de una lesión isquémica y los in-
fartos ocurridos ba jo estas condiciones son 
mejor tolerados que en situaciones nor-
males (7). 

El daño miocárdico es detectable por 
medio de varios tipos de estudios durante el 
acto quirúrgico y en el postoperatorio, los 
cuales dan información acerca de la 
adecuada protección ofrecida al corazón 
durante la cirugía, lo mismo que pueden ser 
de valor pronóstico para la estimación de 
los resultados funcionales a largo plazo. 

El ECG, a pesar de ser un medio diag-
nóstico útil de IAM durante el postquirúr-
gico de cirugía cardíaca, tiene limitaciones 
para su adecuada interpretación como son 
el hallazgo frecuente de infarto transmura l 
inexistente y el diagnóstico de necrosis ante 
un bloqueo de rama izquierda o previa 
muerte celular miocárdica. Ocurren así 
mismo cambios notables en el segmento ST 
e inversiones gigantes de la onda T, que 
también pueden ser debidos a inflamación 
pericárdica, a anormalidades metabólicas o 
a lesiones del sistema nervioso central, 
ocasionadas durante la cirugía (6, 14, 15), 
lo cual hace muy difícil el reconocer infar-
tos subendocárdicos o no transmurales. La 
especificidad de la onda Q también ha sido 
puesta en duda, pero aún se considera 
como el cambio de mayor importancia para 
el diagnóstico de IAM. 

La interpretación del ECG es compleja 
como se demuestra en el estudio de Brewer 
y colaboradores (7), quienes observaron 
que muchos pacientes con diagnóstico elec-
trocardiográfico de infarto, tuvieron un 
curso postoperatorio tan complicado como 
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el de pacientes sin cambios en el complejo 
QRS. Las alteraciones electrocardiográ-
ficas no son siempre diagnósticas y se ha 
encontrado hasta un 43% de falsos ne-
gativos (14). A pesar de lo anterior, la 
adecuada interpretación del ECG es de 
ayuda diagnóstica en muchos casos. 

En el presente estudio, las diferencias 
enzimáticas fueron altamente significativas 
entre el grupo de pacientes llevados a ci-
rugía sin complicaciones postoperatorias y 
el que sufrió IAM no postquirúrgico. La 
comparación con publicaciones previas es 
difícil a pesar de obtenerse resultados si-
milares, pues éste es el primer t rabajo 
realizado en nuestro medio y está limitado 
por el número de casos analizados. 

Los estudios de otros centros, ba jo téc-
nicas de laboratorio propias, cuantifican 
rangos enzimáticos distintos y algunos 
hacen diferenciación entre una lesión is-
quémica aguda y un IAM en el postope-
ratorio. Por lo tanto, estos rangos varían 
de un hospital a otro, según la técnica 
quirúrgica empleada, el tiempo de pinza-
miento aórtico y el estado clínico de los 
pacientes. 

En general, la SGOT es considerada la 
enzima más representativa de daño miocár-
dico. Se obtuvo una confirmación elec-
trocardiográfica de IAM en el postquirúr-
gico en el 68% de los casos con SGOT 
mayor de 90 UI/1 (16) y en el 62% con 
SGOT mayor de 100 UI/1 (17); también, se 
obtienen valores más altos con tiempos de 
perfusión más prolongados. Greenberg y 
col. (17) hallaron que los pacientes con 
SGOT menor de 100 UI/1 en el primer día 
del postoperatorio y valores posteriores no 
mayores del 50% del valor anterior, no 
mostraban evidencia electrocardiográfica 
de IAM, mientras que aquéllos con SGOT 
mayor de 100 UI/1 o aumento secundario 
mayor del 50% al precedente se confir-
maba el infarto con el ECG. 

Aunque no se pueden establecer límites 
precisos, aquellos niveles enzimáticos 

más altos de lo que se espera sean ocasio-
nados por el t rauma quirúrgico, junto con 
las variaciones electrocardiográficas ano-
tadas permiten un mejor índice diagnóstico 
(9, 18). 

Burdine y col. observaron valores anor-
males en un 95% con IAM postquirúrgico, 
obteniendo tan sólo un 2,7% de falsos 
positivos (8); mientras que en un estudio de 
46 pacientes con evidencia electrocar-
diográfica de isquemia aguda o de IAM se 
obtuvieron valores anormales de SGOT en 
el 70%, de LDH en el 70% y de CPK en el 
51%, con falsos positivos de 10%, 18% y 
31% para cada una de las enzimas respec-
tivamente (6). Hultgren y col. (19) no en-
contraron utilidad diagnóstica a la cuan-
tificación de la CPK, pero sí hubo co-
rrelación con IAM postoperatorio en un 
79% con elevaciones de SGOT, en un 68% 
con aumentos de LDH y adecuada co-
rrelación de las anormalidades enzimáticas 
con los hallazgos electrocardiográficos. 
Rossiter y col. (5) relacionaron los hallaz-
gos de lesión isquémica aguda con el ECG, 
encontrando aumento de SGOT y de LDH 
en el 82% de los sometidos a cirugías com-
binadas de reemplazo valvular aórtico con 
cirugía coronaria, en el 50% de los reem-
plazos valvulares aórticos únicos y en el 
39% de las revascularizaciones coronarias. 

Durante la cirugía de corazón, se 
manipulan tanto tejidos cardíacos como no 
cardíacos; por lo tanto, es importante 
utilizar determinaciones isoenzimáticas es-
pecíficas para miocardio. Los cambios en 
las valores de CPK-MB han demostrado ser 
un índice útil de daño celular miocárdico 
irreversible y se han usado con relativo 
éxito en la determinación de los efectos de 
ciertos agentes farmacológicos sobre el 
tamaño del infarto (20, 21, 22); sin embar-
go, sus elevaciones no son siempre diag-
nósticas de IAM (23). 

Sobel y col. (24) sugieren que el tamaño 
del infarto puede conocerse cuantitati-
vamente por medio de los valores de CPK-
MB y que del estudio de éstos se puede 
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llegar a una confirmación diagnóstica y a 
proponer un pronóstico. 

Las determinaciones cuantitativas de 
CPK-MB tienen una alta especificidad para 
el diagnóstico del infarto postquirúrgico 
(25) y se ha postulado (7) que el mismo es 
dos veces más frecuentemente detectable 
por criterios isoenzimáticos que por las on-
das Q del electrocardiograma. 

A pesar de la alta especificidad de la 
CPK-MB en relación con la necrosis car-
díaca, esta enzima da también una impor-
tante cantidad de falsos positivos (26). 

Dixon, Colen y otros (10, 27) af i rman 
que la cuantificación de las isoenzimas de 
LDH y CPK es útil para el diagnóstico del 
IAM, pero pueden ocurrir aumentos sig-
nificativos por el sólo trauma quirúrgico. 
Recientemente varios estudios han llamado 
la atención acerca de la sensibilidad y es-
pecificidad de la gamagrafía con Tc-99m 
pirofosfato para el diagnóstico postope-
ratorio de IAM. Se ha visto que éste es un 
método útil y que brinda además infor-
mación del tamaño, localización y exten-
sión del daño miocárdico (28). Idealmente 
debe ser realizado en todos los pacientes en 
el preoperatorio y dos o tres días después 
de la cirugía (29). Desafortunadamente, este 
método diagnóstico puede también mostrar 
resultados falsos positivos y negativos como 
ocurre en casos de válvulas muy calcificadas 
o de aneurismas ventriculares izquierdos 
(30-32). 

Las gamagrafías con Tc-pirofosfato y 
Tc-tetraciclina no dan todavía datos muy 
exactos a causa de sus limitaciones técnicas 
y se espera que la tomografia computa-
dorizada mejore su especificidad. 

Se concluye entonces que el electrocar-
diograma, los estudios enzimáticos y el es-
tudio gamagráfico son mandatorios en 
todo paciente que vaya a ser intervenido del 
corazón o que sufra IAM; el análisis en 
conjunto del resultado de estas pruebas 
dará en la mayoría de los casos un diagnós-
ActaMed. Col. Vol. 7  N° 1, 1982 

tico seguro o por lo menos muy sospe-
choso de infarto que ayudará a un mejor 
manej o y seguimiento del paciente. 

SUMMARY 

A prospective study was undertaken 
trying to evaluate the usefulness of en-
zymatic determinations (SGOT, LDH, and 
CPK) in the diagnosis of acute myocardial 
infarction (AMI) after cardiac surgery. 
Forty-two patients were selected: twenty-
four of them had suffered an AMI without 
surgery, and eighteen who had undergone 
cardiac surgery using different techniques 
and AMI was never considered. 

The group of patients who had nonsur-
gical acute myocardial infarction showed 
important enzymatic elevations as com-
pared to the second group. There was a sig-
nificant increase of SGOT levels after 8 to 
16 hours ( P < 0.001), of LDH after 16 to 24 
hours (P < 0.05). and, of CPK after 16 to 
24 hours ( P < 0.001). 

Therefore, we consider enzymatic 
determinations useful and should be used 
along with other diagnostic procedures. 
This is a preliminary study, and it needs to 
be continued with a larger number of pa-
tients . 
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