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VARIACIONES ENZIMATICAS
EN CIRUGIA CARDIACA
E INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO

Con el fin de determinar los limites en-
zimaticos (SGOT, LDH y CPK) para el
diagnostico de infarto agudo del miocardio
en el postoperatorio de cirugia cardiaca, se
realizé un estudio prospectivo. Se selec-
cioné un total de 42 pacientes, 24 de ellos
con infarto agudo del miocardio no post-
quirurgico y 18 sometidos a cirugia car-
diaca por diferentes técnicas y a los cuales
no se les sospeché infarto.

El grupo de pacientes con infarto no
post-quirdrgico, mostré 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-
zimaticas son utiles y que deben corre-
lacionarse con otros métodos diagnésticos.
Se trata de un estudio preliminar en nuestro
medio y es necesario un seguimiento de un
mayor nimero de casos.
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La revascularizacion 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 cirugia de corazdén abierto, para reem-
plazos valvulares y correccién de anomalias
congénitas. Se cuenta hoy con técnicas de
monitoreo hemodindmico 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 mas frecuentes en las primeras
24 horas después del procedimiento quirtr-
gico (4, 9).

Clinicamente pueden manifestarse por
hipotension stubita asociada a arritmia car-
diaca, angina o paro cardiaco, pero son in-
numerables los factores capaces de oca-
sionar esta sintomatologia y, en general, la
presentacion clinica es tan atipica que el
diagndstico no se sospecha. Estudios post-
mortem de pacientes que han fallecido des-
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pués de cirugia cardiaca, muestran una alta
incidencia de IAM, a pesar de encontrar
coronarias sanas en la autopsia (6).

Por lo tanto, el propoésito 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-
nostico de IAM en el postoperatorio de
cirugia cardiaca, con el fin de lograr un
manejo mas temprano y apropiado del
paciente y poder predecir su evolucidon pos-
terior.

MATERIAL Y METODOS

Se hizo una evaluacion enzimatica,
prospectiva y comparativa de 42 pacientes
que ingresaron a la Unidad de Cuidado In-
tensivo Coronario del Hospital Militar
Central: 24 pacientes con cuadro clinico y
diagndstico electrocardiografico de IAM
de menos de 8 horas de evolucion y otros 18
pacientes, a quienes se les practicd cirugia
cardiaca, sin discriminarse en el presente es-
tudio el tipo de procedimiento quirurgico
realizado.

Se establecieron los criterios electrocar-
diograficos (electrocardiograma (ECG) de
12 derivaciones) para aceptar el diagnos-
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 duraciéon y de un
tercio o mas de deflexion en comparacion
con la onda R, y en ausencia de anor-
malidades de conduccion o marcada des-
viacion del eje QRS. La depresion horizon-
tal del segmento ST de 2 mm o mas,
asociada con inversion simétrica de la onda
T en dos o mas derivaciones que persis-
tieron por lo menos 72 horas, fueron con-
sideradas como un cuadro demostrativo de
lesion y de isquemia. Las alteraciones del
segmento ST o de la onda T, sin importar
su magnitud, configuracion, o duracidn,
no fueron aceptadas como evidencia de
IAM en ausencia de ondas Q significativas
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y de reciente aparicion. 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 rigidos en la
seleccion de los pacientes llevados a ci-
rugia, por medio de estudio hemodinamico
con cateterizacion cardiaca y angiografia
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 diametro
con vasos coronarios distales aceptables, o
que tenian anomalias congénitas o trastor-
nos valvulares severos. Los diferentes tipos
de procedimientos realizados se pueden
apreciar en la Tabla 1.

Se obtuvieron los andlisis enzimaticos
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 limites superiores normales de cada en-
zima SGOT: 40 U/1 (5 a40), LDH: 78 U/1
(24 a78), CPK: 35 U/1 (0 a 35).

Se excluyeron a todos aquellos pacien-
tes en quienes se sospechaba enfermedad
hepatica, proceso neoplasico, necrosis
tubular aguda, reaccion transfusional con

Tabla 1. Procedimientos quirirgicos realizados en 18 pacientes.

Tipo de cirugia N°
Revascularizacién coronaria 6
Comisurotomia mitral 5
Comisurotomia abrtica 1
Reemplazo valvular mitral 2
Reemplazo valvular abrtico 3
Reemplazo doble (mitral y abrtico) 1
Correccibn defecto interauricular 2
Tetralogia de Fallot {correccion completa) 1
Total 18
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hemolisis o IAM en el periodo periope-
ratorio.

No se tomaron en consideracion en el
presente analisis los hallazgos gamagraficos
ya que estos estudios se realizaron tan so6lo
en un reducido numero de pacientes.

RESULTADOS

La distribucion de los resultados en-
zimaticos se puede apreciar en las Tablas
2y3.

Se observaron elevaciones significativas
de los valores enzimaticos en los pacientes
con IAM, comparados con aquellos ob-
tenidos en los intervenidos quirurgicamen-
te: para la SGOT, a partir de las 8 a

Tabla 2. Estudio enzimatico en postoperatorios de cirugia cardiaca.
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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 elevacion en el postoperatorio (P <
0,001), posiblemente debido a la hemolisis
ocasionada por la circulacion extracorporea
(Tabla 4).

En el postoperatorio, la SGOT se man-
tiene en niveles ligeramente elevados, la
LDH presenta una disminucién 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-
maticos (SGOT, LDH y CPK) entre las 0 y

Paclente | Edad | Cirugia | SGOT1 | SGOT2|SGOT3| SGOT4 | LDH1 | LDH2 | LDH3 | LDH4 | CPK1 | CPK2 | CPK3 | CPK4
1 58 RC 84 48 70 40 230 106 104 106 60 10 — 20
2 04 RC 84 — 120 50 240 — 238 186 9% — — 39
3 49 RC 100 156 126 54 210 186 280 162 56 112 10 —
4 19 RVAM 60 2 20 60 240 216 180 242 60 8 10 39
5 49 CA 18 84 100 160 140 144 128 132 10 116 76 112
6 55 RC 26 - 74 66 500 — 254 154 40 — 18 46
7 10 CIA 72 40 28 20 1% 104 84 108 60 94 22 10
8 15 CIA 36 78 50 20 110 230 132 84 10 102 64 10
9 19 RVA 70 32 18 10 186 190 84 90 60 55 52 10
10 39 CM 50 72 38 — 180 192 76 — 38 — 10 -
11 18 CCTF 140 158 110 140 260 264 108 280 - 82 108 10
12 45 RVM 110 == 70 40 380 — 190 90 20 — 10 10
13 50 RC 84 48 80 38 230 152 106 104 30 3 30 56
14 35 CM 60 50 60 34 200 200 186 116 20 10 300 10
15 50 RVM 70 - 94 24 70 — 180 38 10 - 50 —
16 40 RVA 40 — 40 8 120 - 66 32 30 — 18 -
17 54 RC 48 32 180 18 230 152 176 110 10 15 40 30
18 50 RVA 78 0 40 — 130 190 84 — 62 55 2 -
Promedio (X) 68,3 70,7 73,2 48,8 213 179 147 127 40,7 58,1 50,6 30,9
Desviacién tipica (IN - 1) 30,4 43,2 42,7 43,2 99,8 46,3 65,5 66,0 25,4 42,0 72,1 29,3
RC: Revascularizacién coronaria RVA: Reemplazo valvular aértico
RVAM: Reemplazo valvular adrtico y mitral CM: Comisurotomia mitral ~
CA: Comisurotomia adrtica CCTF: Correccién completa de tetralogia de Fallot
CIA:  Correccion comunicacion interauricular RVM:  Reemplazo valvular mitral
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las 24 horas, manteniéndose asi para la
LDH entre las 24 y 48 horas (Tabla 5,
Figuras 1 y 2).

Como el numero de casos es reducido,
las desviaciones tipicas o estandar son am-
plias. Con el objeto de corregirlas se utiliza
el error tipico del promedio (ETP) (11), el
cual hace una estimacion de la desviacion
estandar que se obtiene de los promedios de
un nimero mayor de muestras tomadas de
la poblacion (Tabla 6).

Tabla 3. Estudio enzimdtico en pacientes con infarto agudo del miocardio.
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A continuacién se anotan y grafican los
limites de confianza (12), o sea, los limites
dentro de los cuales debe encontrarse el
95% de las muestras de cada enzima que se
tomen de una poblacidn, ya sean casos de
cirugia cardiaca o de IAM, en relacién con
los hallazgos obtenidos en el presente es-
tudio. Por lo tanto, solamente habra 5% de
probabilidad o menos de que el promedio de
la poblacion tenga valores enzimaticos
mensurables por fuera del rango anotado
(Tabla 7, Figuras 3, 4y 5).

Paclente | Edad Diag. | SGOT1| SGOT2|SGOT3| SGOT4| LDH1 | LDH2 | LDH3 | LDH4 | CPK1 | CPK2 | CPK3 | CPK4
1 60 1 120 % 20 9% 112 = = 306 | 120 = 100 | 48
2 57 I — 184 — 320 — 97 — 204 — 67 — 132
3 62 1A 100 44 300 270 121 84 BOO 460 92 12 400 122
4 64 11 — 140 270 280 — 250 340 264 — 400 110 100
5 64 1A 187 186 186 70 176 48 48 132 — 7 — —
6 66 IS 70 94 200 88 100 144 210 130 — — 400 —
7 42 11 40 42 160 330 78 227 447 642 10 152 356 399
8 62 II 34 - — 80 80 — — 186 13 - — 100
9 44 11 96 240 250 178 180 180 300 274 —_ —_ —_ —_
10 51 1 32 82 82 40 90 400 400 190 — == i =
11 75 IAS 26 — 214 134 42 — 90 246 — 400 — -
12 57 111 L) 160 80 54 64 248 58 132 —_ — 58 10
13 75 11 — — 400 200 -_ — 533 460 — — 290 356
14 70 IL 28 - 270 452 110 — 360 528 120 — — 400
15 64 11 - 54 — 108 - 544 - 488 — — 49 -
16 59 IAS 84 66 52 66 - — 246 216 18 35 92 54
17 51 IPI 240 140 74 54 290 176 142 230 102 40 100 38
18 52 1A 35 — 80 215 87 — 128 278 92 110 - 400
19 62 I1A 50 66 — 96 160 120 72 132 278 254 — 278
+20 66 IA 32 164 — 420 110 162 — 610 14 — — —
+21 53 IAS 48 150 246 | 280 70 106 204 246 12 — 130 156
+22 56 IAS 13 300 184 - 74 106 620 — 13 58 410 -
+23 60 11 28 73 216 — 68 122 180 480 55 121 305 240
24 60 IA 20 150 150 150 84 100 106 156 121 729 675 396
Promedio (X) 66,3 127,6 191,2 181,8 110 183 279 304 75,7 183 248 202
Desviacién tipica (ZN - 1) 58,7 69,7 90,9 125 574 125 209 161 74,3 212 185 148
II:  Infarto inferior IIA: Infarto infero-anterior
IA:  Infartoanterior IAS: Infarto antero-septal
IS:  Infartoseptal IIL: Infarto infero-lateral
IPI:  Infartopostero-inferior IL: Infarto lateral
+:  Paciente fallecido por IAM




VARIACIONES ENZIMATICAS

DISCUSION

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

Tabla 4. Probabilidades (diferencias de promedios entre los dos
grupos).

Enzima Probabilidad Porcentaje
SGOT 1 0,05< P <95% (NS)
SGOT2 0,05>P >0,01 >98% (S)
SGOT 3 0,05>P <0,001 >99,9% (S)
SGOT4 0,05 >P <0,001 >99,9% (8)
ILDH1 0,05 >P <0,001 >99,9% (S)
LDH 2 0,05<P <95% (NS)
LDH 3 0,05>P >0,01 >98% (S)
LDH 4 0,05 >P <0,001 >99,9% (S)
CPK 1 0,1>P>0,05 <95% (NS)
CPK2 0,01>P >0,05 >95% (NS)
CPK 3 0,05 >P <0,001 >99,9% (S)
CPK 4 0,05 >P <0,001 >99,9% (S)

(NS) no significativo (S) significativo

Tabla 6. Error tipico del promedio (ETP).

Cirugia cardiaca Infarto agudo del miocardio
Enzima ETP Enzima ETP
SGOT 1 7,18 SGOT 1 13,12
SGOT 2 11,98 SGOT 2 15,99
SGOT 3 10,60 SGOT 3 20,86
SGOT 4 10,80 SGOT 4 26,63
LDH 1 23,51 LDH 1 13,16
LDH 2 12,84 LDH 2 30,43
LDH 3 15,43 LDH 3 48,05
LDH 4 16,50 LDH 4 33,63
CPK 1 - 6,17 CPK 1 19,87
CPK 2 12,13 CPK 2 58,78
CPK 3 18,03 CPK 3 49,62
CPK 4 8,12 CPK 4 37,04
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sobre la eficacia de este procedimiento. Se
ha establecido hasta el momento que la in-
fluencia mas 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 mas acep-

Tabla 5. Elevaciones enzimaticas comparadas con el valor maximo
normal (segiin los promedios).

Postoperatorio Infarto agudo del mlocardio

Nimero de Enzi Nimero de

Enzima veces elevada ma veces elevada
SGOT 1 1.7 SGOT 1 1,65
SGOT 2 1,75 SGOT 2 3.2
SGOT 3 1,8 SGOT 3 4,8
| SGOT 4 1,2 SGOT 4 4,5
| LDH1 2,7 LDH 1 1,4
l ILDH 2 2,3 LDH 2 23
LDH 3 1,9 LDH 3 3,5
LDH 4 1,6 LDH 4 39
CPK 1 1,1 CPK 1 2,2
CPK 2 1,6 CPK 2 52
CPK 3 1,4 CPK 3 7,0
CPK 4 — CPK 4 58

Tabla 7. Limites de confianza.

Cirugia cardiaca Infarto agudo del miocardio

Enzima |Promedio| Limites Enzima |Promedio| Limites

SGOT 1| 68,33 | 54,25-82,40 | SGOT 1| 66,35 | 40,63- 92,06
SGOT 2| 70,76 | 47,27-94,24 | SGOT 2| 127,63 | 96,28-158,97
SGOT 3| 73,22 | 53,50-92,93 |SGOT 3| 191,26 |150,37-232,14
SGOT 4| 48,87 | 27,70-70,03 | SGOT 4| 181,86 [129,72-233,99

LDH 1 | 213,66 |167,6-259,7 |LDH 1 | 110,31 | 84,51-136,10)
LDH 2 | 178,90 |153,7-204,0 |LDH 2 | 183,17 |123,52-242,81
LDH 3 | 147,55 |117,3-177,7 |LDH 3 | 279,15 |184,97-373,32|
LDH 4 | 127,12 | 94,8-159,4 |LDH 4 | 303,91 [237,99-369,82

CPK 1 40,70 | 28,6 -52,79 |CPK 1 75,71 | 36,76-114,65
CPK 2 58,16 |34,38-81,93 (CPK 2 | 183,46 | 68,25-298,66
CPK 3 50,62 |15,28-85,95 |CPK 3 | 248,21 [150,95-345,46)
CPK 4 30,92 15,0 -46,86 |CPK 4 | 201,81 [129,21-274,40
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tados estan aquéllos que hablan a favor del
aumento del flujo sanguineo en las areas is-
quémicas del miocardio, la interrupcion de
fibras nerviosas aferentes (dolor), la ne-
crosis de areas isquémicas o por el efecto
placebo (7).

La lesion y necrosis endocardicas re-
presentan evidentemente una importante
pero a menudo no detectada complicacion
de la cirugia cardiaca (4, 6). La incidencia
de TAM en el postoperatorio de cirugia
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Fligura 1. Promedios enzimaticos en pacientes intervenidos quiriir-
gicamente.
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Fgura 3. Limites de confianza para SGOT en cirugia cardiaca e
IAM.
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coronaria y de reemplazo valvular parece
haber disminuido a medida que ha me-
jorado la experiencia de los grupos quirar-
gicos y ocurre en la actualidad en 6 a 20%
de los casos aproximadamente (4, 5, 7, 8).
La mortalidad por infarto quirtrgico y no
quirdrgico es similar y se puede estimar en-
tre el 10y el 40% (7, 8).

El mecanismo del infarto quirtrgico no
se conoce con exactitud. El hecho de que el
IAM no ocurra con mayor frecuencia en
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Figura 2. Promedios enzimaticos en pacientes con infarto agudo del
miocardio.
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presencia de puentes ocluidos que con
puentes permeables, sugiere que puede
resultar de un problema técnico durante la
cirugia (7), como lo demuestra su mayor
incidencia con tiempos de perfusion
prolongados. Otra explicacion seria la
microperfusiéon coronaria escasa, oca-
sionada durante la cirugia en arecas de
miocardio suplidas por vasos coronarios
enfermos (4, 6). Los pacientes con dolor
precordial severo en el preoperatorio, con
tiempos de perfusion prolongados, o a los
que se les practica mayor nimero de puen-
tes, sufren con mayor frecuencia IAM e in-
suficiencia cardiaca congestiva en el post-
quirurgico (7).

La importancia de la lesion isquémica
no esta bien determinada, pero no hay
duda de que se producen desde areas insig-
nificantes de dafio miocardico hasta ne-
crosis subendocardica extensa (5). La vul-
nerabilidad del ventriculo hipertrofiado a
una lesidén isquémica, estd probablemente
relacionada con los defectos de perfusion.
El subendocardio de un corazdén hiper-
trofiado y en fibrilacion esta relativamente
hipoperfundido. Esta anormalidad en la
redistribucion del flujo sanguineo, pro-
bablemente se exacerba en el periodo post-
anoxico inmediato, cuando la dilatacidon

CPK
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Figura 5. Limites de confianza para CPK en cirugia cardiaca e IAM.
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maxima y la disminuciéon de la resistencia
vascular subepicardica aumentan el flujo a
esa area y disminuyen atn mas el de al-
gunas regiones endocardicas. El edema
miocardico progresivo es susceptible de
ocasionar un decremento mayor de la per-
fusion transmural al producir una com-
presién vascular extrinseca (5). La hipoter-
mia y la anestesia han mostrado ser de sus-
tancial importancia para proteger al
miocardio de una lesidon isquémica y los in-
fartos ocurridos bajo estas condiciones son
mejor tolerados que en situaciones nor-
males (7).

El dafio miocardico es detectable por
medio de varios tipos de estudios durante el
acto quirtrgico y en el postoperatorio, los
cuales dan informacion acerca de la
adecuada proteccion ofrecida al corazoén
durante la cirugia, lo mismo que pueden ser
de valor prondstico para la estimacion de
los resultados funcionales a largo plazo.

El ECG, a pesar de ser un medio diag-
nostico util de IAM durante el postquirur-
gico de cirugia cardiaca, tiene limitaciones
para su adecuada interpretacién como son
el hallazgo frecuente de infarto transmural
inexistente y el diagnostico de necrosis ante
un bloqueo de rama izquierda o previa
muerte celular miocardica. Ocurren asi
mismo cambios notables en el segmento ST
e inversiones gigantes de la onda T, que
también pueden ser debidos a inflamacidn
pericardica, a anormalidades metabolicas o
a lesiones del sistema nervioso central,
ocasionadas durante la cirugia (6, 14, 15),
lo cual hace muy dificil el reconocer infar-
tos subendocardicos o no transmurales. La
especificidad de la onda Q también ha sido
puesta en duda, pero altn se considera
como el cambio de mayor importancia para
el diagndstico de TAM.

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

En el presente estudio, las diferencias
enzimaticas fueron altamente significativas
entre el grupo de pacientes llevados a ci-
rugia sin complicaciones postoperatorias y
el que sufri6 IAM no postquirtirgico. La
comparacion con publicaciones previas es
dificil a pesar de obtenerse resultados si-
milares, pues éste es el primer trabajo
realizado en nuestro medio y esta limitado
por el nimero de casos analizados.

Los estudios de otros centros, bajo téc-
nicas de laboratorio propias, cuantifican
rangos enzimaticos distintos y algunos
hacen diferenciacion entre una lesion is-
quémica aguda y un IAM en el postope-
ratorio. Por lo tanto, estos rangos varian
de un hospital a otro, segin la técnica
quirurgica empleada, el tiempo de pinza-
miento aortico y el estado clinico de los
pacientes.

En general, la SGOT es considerada la
enzima mas representativa de daflo miocar-
dico. Se obtuvo una confirmacion elec-
trocardiografica de IAM en el postquirur-
gico en el 68% de los casos con SGOT
mayor de 90 UI/l (16) y en el 62% con
SGOT mayor de 100 UI/1 (17); también, se
obtienen valores mas altos con tiempos de
perfusion mas prolongados. Greenberg y
col. (17) hallaron que los pacientes con
SGOT menor de 100 UI/1 en el primer dia
del postoperatorio y valores posteriores no
mayores del 50% del valor anterior, no
mostraban evidencia electrocardiografica
de TAM, mientras que aquéllos con SGOT
mayor de 100 UI/l o aumento secundario
mayor del 50% al precedente se confir-
maba el infarto con el ECG.

Aunque no se pueden establecer limites
precisos, aquellos niveles enzimaticos
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mas altos de lo que se espera sean ocasio-
nados por el trauma quirirgico, junto con
las wvariaciones electrocardiograficas ano-
tadas permiten un mejor indice diagnostico
9, 18).

Burdine y col. observaron valores anor-
males en un 95% con IAM postquirurgico,
obteniendo tan so6lo un 2,7% de falsos
positivos (8); mientras que en un estudio de
46 pacientes con evidencia electrocar-
diografica 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 diagnéstica a la cuan-
tificacion de la CPK, pero si hubo co-
rrelaciéon con IAM postoperatorio en un
79% con elevaciones de SGOT, en un 68%
con aumentos de LDH y adecuada co-
rrelacion de las anormalidades enzimaticas
con los hallazgos electrocardiograficos.
Rossiter y col. (5) relacionaron los hallaz-
gos de lesion isquémica aguda con el ECG,
encontrando aumento de SGOT y de LDH
en el 82% de los sometidos a cirugias com-
binadas de reemplazo valvular adrtico con
cirugia coronaria, en el 50% de los reem-
plazos valvulares adrticos unicos y en el
39% de las revascularizaciones coronarias.

Durante la cirugia de corazdén, se
manipulan tanto tejidos cardiacos como no
cardiacos; por lo tanto, es importante
utilizar determinaciones isoenzimaticas es-
pecificas para miocardio. Los cambios en
las valores de CPK-MB han demostrado ser
un indice util de dafio celular miocardico
irreversible y se han usado con relativo
éxito en la determinacion de los efectos de
ciertos agentes farmacologicos sobre el
tamafio del infarto (20, 21, 22); sin embar-
go, sus elevaciones no son siempre diag-
ndsticas de TAM (23).

Sobel y col. (24) sugieren que el tamafo
del infarto puede conocerse cuantitati-
vamente por medio de los valores de CPK-
MB y que del estudio de éstos se puede



VARIACIONES ENZIMATICAS

llegar a una confirmaciéon diagnostica y a
proponer un pronoéstico.

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

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

Dixon, Colen y otros (10, 27) afirman
que la cuantificacion de las isoenzimas de
LDH y CPK es 1til para el diagnéstico del
IAM, pero pueden ocurrir aumentos sig-
nificativos por el sélo trauma quirtrgico.
Recientemente varios estudios han llamado
la atencion acerca de la sensibilidad y es-
pecificidad de la gamagrafia con Tc-99m
pirofosfato para el diagnostico postope-
ratorio de IAM. Se ha visto que éste es un
método util y que brinda ademés infor-
macién del tamafio, localizacién y exten-
sion del dafio miocardico (28). Idealmente
debe ser realizado en todos los pacientes en
el preoperatorio y dos o tres dias después
de la cirugia (29). Desafortunadamente, este
método diagnostico puede también mostrar
resultados falsos positivos y negativos como
ocurre en casos de valvulas muy calcificadas
o de aneurismas ventriculares izquierdos
(30-32).

Las gamagrafias con Tc-pirofosfato y
Tc-tetraciclina no dan todavia 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 enzimaticos y el es-
tudio gamagréafico son mandatorios en
todo paciente que vaya a ser intervenido del
corazéon o que sufra [AM; el andlisis en
conjunto del resultado de estas pruebas
dara en la mayoria de los casos un diagnds-
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tico seguro o por lo menos muy sospe-
choso de infarto que ayudara a un mejor
manejoy 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 § 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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