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INTRODUCCION

La isquemia miocardica sigue siendo la
principal causa de morbimortalidad postoperatoria,
con una incidencia entre un 2 a 6% en cirugia no
cardiaca' vy, considerando que son mas de 230
millones de cirugias mayores que se realizan
anualmente en todo el mundo?, los costos asociados
son enormes. La evidencia para el manejo de estas
complicaciones ha crecido durante las tltimas
décadas, priorizando la identificacion de los
pacientes de mayor riesgo y de las estrategias para
optimizar su manejo. Los pacientes con factores
de riesgo como cardiopatia coronaria conocida,
edad, hipertension arterial, diabetes o tabaquismo
cronico sometidos a cirugias de riesgo intermedio
o alto tienen mayor posibilidad de sufrir un infarto
al miocardio durante el intra y el postoperatorio
que una persona sin ellos. La mortalidad a 30 dias
asociada a cirugias no cardiacas de moderado a
alto riesgo es entre 2 a 5% respectivamente® y
probablemente aumente a medida que envejece
la poblacion y pacientes con mayores factores de
riesgo cardiovascular se sometan a cirugia.

Tradicionalmente el infarto agudo del miocar-
dio (IAM) ha sido definido segun los criterios de la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) que in-
cluyen ECG y enzimas miocardicas. El JAM posto-
peratorio puede ser particularmente de dificil diag-
noéstico dado que es habitualmente silente por la se-
dacion, analgesia y el dolor quirurgico del paciente.
Las enzimas cardiacas pueden estar elevadas por
la cirugia misma o patologias de base. Incluso son
frecuentes cambios inespecificos del segmento ST
y onda T en el postoperatorio. En el intraoperato-

rio las limitantes son la ausencia de monitorizacion
continua de 12 derivadas electrocardiograficas, la
sensibilidad operador dependiente de la ecografia
transesofagica y, por supuesto, la sedacion o in-
conciencia del paciente. Esto lleva frecuentemente
al diagnostico tardio con a una alta mortalidad de
IAM postoperatorio (30-70% en el corto plazo)**.

Todavia existen discrepancias en la monitori-
zacion Optima para detectar IAM perioperatorio en
pacientes de alto riesgo que se somenten a cirugia
no cardiaca. En la era pre ecografia se utilizaba la
presion capilar pulmonar como indice de falla agu-
da del ventriculo izquierdo. Hoy en dia se acepta
que todo paciente de alto riesgo cardiovascular
debe tener monitorizacion electrocardiografica con
la mayor cantidad de derivadas posibles y ecografia
transesofagica segun disponibilidad. Numerosos
estudios han tratado de explorar la relacion entre la
hemodinamia y la isquemia perioperatoria. La ta-
quicardia es el predictor mas fuerte de sufrimiento
miocardico, sin embargo, durante cirugias de revas-
cularizacion miocardica la mayor parte de los infar-
tos intraoperatorios no se han correlacionado con
cambios hemodinamicos®. Si bien se ha descrito
que la mayoria de las isquemias intraoperatorias no
se acompanan de hipotension, en un estudio recien-
te se propone a la hipotension intraoperatoria como
factor predictor independiente de infarto miocardi-
co®.

Asi, los elementos que aparecen mas confiables
para el diagndstico de isquemia perioperatoria son:
el control seriado de troponinas y el ecocardiogra-
ma transesofagico intraoperatorio (ETE). Para el
primero se debe tener la sospecha y para el segundo
se debe estar entrenado. El objetivo de este articulo
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es ordenar y revisar las alternativas y herramientas
que tenemos para enfrentar este problema.

DEFINICION Y FISIOPATOLOGIA

Durante la 0lltima década se ha hecho un esfuer-
zo por actualizar la definicion de infarto del mio-
cardio. En el afio 2000 se publico la primera guia
de opinion de expertos conformado por la Sociedad
Europea de Cardiologia, la American Heart Asso-
ciation (AHA) y la Fundacion del Colegio Ameri-
cano de Cardiologia (ACC), que define infarto del
miocardio como cualquier necrosis miocardica en
el escenario de isquemia miocardica. Siete afios
mas tarde salio la segunda revision que hace énfasis
en las diferentes condiciones que pueden llevar a
un infarto (ruptura de placa vs cualquier condicion
que lleve a desbalance entre el aporte y los requeri-
mientos de oxigeno). Este afio salio la tercera guia
que integra en el diagnéstico de IAM el uso de en-
zimas cardiacas ultrasensibles capaces de detectar
pequenas cantidades de necrosis miocardica. En la
Tabla 1 se muestran los criterios actuales de diag-
nostico de IAM seglin esta guia’.

El IAM es el resultado de un desbalance entre
el aporte de oxigeno y su demanda en los miocitos
cardiacos. A continuacion se sefiala la clasificacion
universal de JAM segtin sumecanismo responsable®:
* TAM espontaneo o Tipo 1: Ruptura espontanea,

fisura o erosion de placa ateromatosa inestable,

generando una trombosis aguda, isquemia e

infarto del tejido cercano.

* JAM secundario a desbalance isquémico o Tipo
2: Desbalance entre la demanda y aporte de
oxigeno en el tejido miocardico secundario a
cambios hemodinamicos, siendo la taquicardia

Tabla 1. Criterios actuales de diagnodstico de IAM

¢ hipotensiéon sus mayores responsables. Fre-
cuencias cardiacas mayores a 80 latidos por mi-
nuto (Ipm) en pacientes portadores de una car-
diopatia coronaria que previamente presentaban
frecuencias de 50-60 Ipm pueden terminar en
isquemia e infarto. Si se asocia hipotension,
aumento de las hormonas de estrés, vasocons-
triccion, anemia, hipoxemia e hipercapnia la
situacion empeora’.

* IAM asociado a muerte subita o Tipo 3.

* JAM asociado a procedimiento de revascula-
rizaciéon (endovasculares) o Tipo 4 y cirugia
abierta o Tipo 5, ya sea por la injuria secundaria
a la instrumentalizacion del corazén o por trom-
bosis del stent.

El proceso de contraccién miocardica que im-
plica acortamiento de la fibra durante el sistole y
su relajacion durante el didstole son procesos de-
pendiente de energia que requieren de oxigeno. La
isquemia lleva rapidamente a una alteracion de la
funcién ventricular que se manifiesta inicialmente
en una disfuncion diastolica seguida de una disfun-
cion sistolica que se observa como una alteracion
segmentaria en el movimiento de la pared®. Los
cambios electrocardiograficos y hemodinamicos
son mas tardios (Figura 1).

EVALUACION PREOPERATORIA

El primer paso es intentar prevenir que ocurra
un IAM perioperatorio. Pacientes con cardiopatia
coronaria conocida o con sintomas sugerente de
dicha patologia deben tener una evaluacién cardio-
logica preoperatoria. En pacientes asintomaticos la
historia clinica y el examen fisico tienen un rol fun-

de los siguientes factores:

* Sintomas de isquemia

» Cambio reciente del segmento ST o nuevo BCRI
* Onda Q patolégicas en ECG

Elevacion y/o caida de biomarcadores cardiacos con al menos un valor sobre el p99 del valor limite y al menos uno

» Imagen sugerente de isquemia miocardica reciente o alteracion segmentaria de movilidad
* Identificacion de un trombo coronario por angiografia o autopsia

Muerte cardiaca con sintomas sugerentes de isquemia miocardica y cambios ECG o nuevo BCRI, en la medida que
esto ocurriera antes que los biomarcadores se elevaran o fueran obtenidos

IAM asociado a intervencion coronaria percutanea o IAM asociado a cirugia de revascularizacion miocardica que
se define como elevacion de troponina ultrasensible (cTn) > 5 veces el valor de percentil 99 y > 10 veces sobre el
percentil 99 respectivamente, en pacientes con valores basales normales mas uno de los siguientes elementos: (i)
nuevos cambios electrocardiograficos, (ii) oclusion coronaria documentada por angiografia (iii) imagen sugerente de
pérdida de viabilidad miocardica o nueva alteracion segmentaria de la motilidad de pared
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Figura 1. Cascada de la isquemia
miocardica. PFDVI: presion de fin
de diastole del ventriculo izquierdo.
TRIV: tiempo de relajacién isovolu-
métrica. E/A: relacion entre el llena-
do precoz (E) y contraccion auricular
(A). S/D relacion ondas vena pulmo-
nar. SWMA: alteracion de la motilidad
segmentaria de la pared. FE: fraccion
de eyeccion. R: onda R del QRS. GC:
gasto cardiaco. PA: presion arterial
(Ecocardiografia basica intraoperato-

ria, Universidad de Valparaiso - edito-
rial 2012).

damental, especialmente en aquellos mayores de
50 afios o con factores de riesgo cardiovascular. La
evaluacion debe ser exhaustiva y debe considerar
el tipo de cirugia, con el objetivo de decidir en base
a los riesgos y beneficios la eventual suspension de
un procedimiento electivo. En la Gltima guia inter-
nacional de evaluacion preoperatoria publicada en
el 2007 por la AHA, se esquematiza el algoritmo a
seguir en la toma de decisiones frente a pacientes
de mayor riesgo®.

ENZIMAS CARDIACAS

Tanto la troponina como la fraccion de crea-
tinfosfoquinasa miocardica (CK-MB) son mun-
dialmente utilizadas como biomarcadores para
la injuria miocardica. El principal problema es el
tiempo que demoran en alterarse considerando que
la necrosis completa de células del miocardio toma
entre 2 a 4 horas. Esto depende de varios factores:
la presencia de circulacion colateral en la zona de
isquemia, si la oclusion coronaria es persistente o
intermintente, la sensibilidad del miocito a la is-
quemia, si hubo precondicionamiento o no y de las
demandas individuales de oxigeno y nutrientes. El
proceso completo hasta la cicatrizacion miocardica
puede demorar 5-6 semanas y la cTn puede estar
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elevada hasta el décimo dia post IAM. La CK se
eleva a las 4-8 h y vuelve a normalidad a las 48-72
h'°.

Es importante destacar que la elevacion de en-
zimas comienza entre las 24-48 h post cirugia, mo-
mento de mayor estrés post operatorio. Le Manach
y colaboradores identificaron 2 grupos de tempora-
lidad en la elevacion de biomarcadores; un grupo
con peak precoz de troponinas (menor de 24 h) y
un grupo tardio (mayor de 24 h), lo que lo correla-
cionaron con los distintos patrones fisiopatologicos
de isquemia (oclusion coronaria aguda e isquemia
miocardica prolongada repectivamente)''.

La troponina es un componente del aparato
contractil de las células miocéardicas y se expresa
casi exclusivamente en el corazon. Si bien su
elevacion refleja necrosis de los miocitos, no
indica el mecanismo de injuria. La troponina es
una proteina localizada junto a la tropomiosina en
el filamento de actina. Esta formada por 3 cadenas
polipéptidas o 3 subunidades: la troponina T, que
se une a la tropomiosina, la troponina I, que inhibe
la actividad del ATP una vez unida a actina y la
troponina C, que contiene sitios de unioén al calcio.
La mayoria de la troponina se encuentra en forma
de este complejo pero entre 2-8% esta en forma de
subunidades separadas en el plasma'?.

En el esfuerzo para mejorar los métodos de
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deteccion de este biomarcador aparecio la troponina
ultrasensible (cTn), que es el examen de eleccion
para el diagnéstico de IAM. La c¢Tn tiene gran
especificidad y puede detectar zonas de necrosis
miocardica microscopicas.

Se considera un alza de ¢Tn cuando el valor
excede el percentil 99 de la referencia en poblacion
sana, valor que es definido por los fabricantes.
Se ha intentado determinar un valor de corte de
troponina como umbral de infarto miocardico.
Howwell y colaboradores observaron la correlacion
entre clinica de IAM y elevacion enzimatica en
65 pacientes sometidos a cirugia vascular mayor
electiva durante los primeros 4 dias postoperatorios
y propusieron un valor de corte para ¢Tn de 0,68
pg L'y para CK-MB de 40 pg-L' 3, valor similar al
encontrado por Metzler y colegas, que describieron
un valor predictivo positivo de 87,5% y un valor
predictivo negativo de 98% para el diagnostico de
IAM con ¢Tn mayor a 0,6 pg-L' .

La CK es una enzima presente en la miofibrilla
y otros tejidos (como cerebro y tracto gastrointes-
tinal) que cataliza la produccién de fosfocreatina,
proceso en el cual se provee a la mitocondria de una
molécula de ATP, constituyendo una reserva ener-
gética para la célula. Se puede elevar ante cualquier
injuria de musculo esquelético. La isoenzima CK-
MB tiene la ventaja de no estar presente en concen-
traciones significativas en el tejido extracardiaco.
Asi, un relacion CK-MB/CK > 2.5 sugiere dafio
miocardico, aunque se debe tener presente que ésta
se puede elevar en miocarditis, post cardioversion
eléctrica o cirugia cardiaca'®.

Existen multiples condiciones que pueden llevar
a muerte de los miocitos no asociado a isquemia
aguda. Pequefias cantidades de biomarcadores de
necrosis pueden ser detectados en la insuficiencia
cardiaca, falla renal, miocarditis, arritmias, TEP y
procedimientos percutdneos o cirugia de revascu-
larizacién miocardica no complicada. Esto de de-
nomina injuria miocardica, que se diferencia del
IAM por la falta de evidencia clinica de isquemia
miocardica y por la ausencia de alza o caida aguda
de troponinas. Este tltimo punto es de especial im-
portancia, dado que la curva enzimatica es patogno-
monica de un evento agudo. Considerando esto, se
recomienda tomar enzimas cardiacas preoperatorias
en pacientes de alto riesgo para tener un basal con
que compararlo posteriormente. Frente a la sospe-
cha de sindrome coronario agudo se debe tomar una
nueva muestra y repetir el examen a las 3-6 h’.

Las troponinas son también marcadores de
pronostico. El grupo VISION (The Vascular Events
in Noncardiac Surgery Patients Cohort Evaluation
Study Investigators) realizé un estudio prospectivo
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con ¢l objetivo de determinar la relacion entre
el nivel de cTn al tercer dia postoperatorio y la
mortalidad a los 30 dias. Se incluyeron mas de
15.000 pacientes operados de cirugia no cardiaca.
La valores de ¢Tn de < 0,01, 0,02, 0,03-0,29 y >
0,30 ng/ml tuvieron una mortalidad a los 30 dias de
1%, 4%, 9,3% y 16,9% respectivamente'®.

A pesar que revisiones antiguas han sugerido
que la CK-MB no tiene valor pronostico'®, Doman-
ski y colaboradores publicaron una revision siste-
matica que muestra que la mortalidad aumenta pro-
porcionalmente al aumento de la relacion CK-MB/
CK en pacientes sometidos a bypass coronario. A
los 30 dias los pacientes que tenian CK-MB entre
20 y 40% del valor de la CK preaentaron una mor-
talidad de 7,06%, sugiriendo la CK-MB como un
fuerte predictor de mortalidad dentro de los prime-
ros 30 dias postoperatorios. Resultados similares
tuvieron con la troponina'’.

ELECTROCARDIOGRAMA (ECG)

El ECG es parte fundamental del diagndstico
de trabajo frente a sospecha de IAM, por lo que
todo anestesidlogo debe estar instruido en su in-
terpretacion. Es simple, barato y no invasivo. Los
cambios dinamicos durante episodios de isquemia
aguda hacen que sea necesario adquirir multiples
trazados electrocardiograficos (cada 15-30 minu-
tos), especialmente si el primero no es concluyente.
Idealmente utilizar trazado continuo de 12 deri-
vadas, que tiene una sensibilidad cercana a 85%?°.
Los cambios observados durante el IAM agudo en
ausencia de hipertrofia ventricular izquierda y de
BCRI son’:

» Elevacion ST.

- Nuevo supradesnivel en el punto J de dos

derivadas continuas > 0,1 mV, a excepcion de

V2-V3 donde deben ser > 0,2 mV en hombres

mayores de 40 afios, > 0,25 mV en hombres

menores de 40 afios y > 0,15 mV en mujeres.
* Depresion ST y cambios en la onda T.

- Nuevo infradesnivel horizontal o down sloping

> 0,05 mV en dos derivadas continuas y/o

inversion de onda T > 0,1 mV en dos derivadas

continuas con onda R prominente o relacion

R/S >1.

Durante el intraoperatorio existe la limitacion de
la cantidad de derivadas usadas y la escasa deteccion
visual de cambios de nivel del ST. En la década
del 80 se estudid vastamente la sensibilidad de las
derivadas durante el test de esfuerzo, mostrando
que las derivaciones precordiales (V, a V) eran
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mucho mas sensibles que las derivadas bipolares
frontales (DI, DII, DIII) y unipolares clasicas
(aVR, aVL, aVF) para la deteccion de isquemia.
London y colaboradores observaron 105 pacientes
coronarios sometidos a cirugia no cardiaca con
monitorizacion continua electrocardiografica de 12
derivadas durante el intraoperatorio, y confirmaron
que la sensibilidad de DII era de 33%, V, de 61%,
V, de 75% y DII + V, de 80%. Si se agrega una
tercera derivada (V,) aumenta la sensibilidad a
96%, lo que es poco aplicable con los monitores
habituales que no permiten seleccionar 2 derivadas
simultaneas. En la practica habitual se utilizan las
derivadas bipolares modificables que se asemejan
muy biena V_'*.

Dado que la deteccion visual de cambiosenel ST
durante el intraoperatorio es operador dependiente,
se crearon monitores con sistemas computarizados,
aumentando la sensibilidad y especificidad para el
diagndstico de cambios en el ST a un 74% y 73%
respectivamente'®.

Como ya se mencion6 anteriormente, son fre-
cuentes los cambios electrocardiograficos posto-
peratorios con o sin isquemia miocardica. El valor
en su interpretacion depende de la probabilidad de
tener un evento cardiaco segun sus factores de ries-
go y de los sintomas asociados. Numerosos estu-
dios han demostrado que cambios en el segmento
ST frecuentes o continuos (por mas de dos horas) o
de duracion prolongada (episodios de al menos 30
minutos) durante el perioperatorio, predicen even-
tos cardiovasculares mayores, considerandose un
factor independiente de pronoéstico en pacientes de
alto riesgo®.

ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA
INTRAOPERATORIA (ETE)

Actualmente la ETE es la mejor herramienta
que disponemos para diagnosticar un IAM intrao-
peratorio. En 1985 Smith y colaboradores observa-
ron que la ETE intraoperatoria supera ampliamente
al ECG en sensibilidad y especificidad para la de-
teccion de IAM en pacientes de alto riesgo someti-
dos a cirugia de aneurisma abdominal®!. El funda-
mento radica en la patologia y manifestacion de la
isquemia miocardica donde prima la aparicion pre-
coz de movimientos paradojales de la pared ventri-
cular ante la oclusion arterial, descrito en la decada
de los 30 por Tennant y Wiggers; demuestran que
luego de la oclusion coronaria aguda aparece un
movimiento paraddjico de la zona isquémica a s6lo
segundos de haber ocurrido este proceso, antes o
incluso en ausencia de cambios electrocardiogra-
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ficos®. Asi, estos movimientos paradojales de la
pared ventricular detectados al ETE se han trans-
formado en el gold standard para el diagnostico de
IAM intraoperatorio.

Lee A. Fleisher el afio 2000 se muestra par-
tidario del ETE intraoperatorio sin antes mencio-
nar algunas dudas y reparos al respecto como la
presencia de falsos positivos: ;Cuantos de estos
movimientos andmalos se deben realmente a una
isquemia de pared? Las alteraciones hemodinami-
cas pueden llevar a trastornos en el movimiento
de la pared por disminucion en el retorno venoso
sin que sea por isquemia o pueden haber pacien-
tes con alteraciones en la contraccion prexistentes;
también estan los casos de un aumento agudo en
la post carga como lo es en el pinzamiento adrtico
en la cirugia de aorta abdominal, donde también se
pueden detectar alteraciones en la contractilidad.
Incluso hay un trabajo de Eisemberg donde la de-
teccion de eventos isquémicos en la cirugia no fue
muy superior con ecocardiograma al compararlo
con ECG de 12 derivadas®. Una limitante del ETE
es que solo se puede utilizar durante la anestesia ge-
neral, impidiendo el uso de anestesia regional y ha-
ciendo imposible su uso en la induccion anestésica,
momento crucial para la monitorizacién y manejo
hemodinamico. Otro tema a considerar es el costo
del equipo y la necesidad de ser utilizado por un
operador adiestrado. Esto hace pensar que si bien es
comparativamente mejor examen que el ECG, hoy
en dia aun es subutilizado por las dificultades que
presenta su uso.

Actualmente, para lograr una deteccion tem-
prana de isquemia miocardica no s6lo se buscan
alteraciones agudas en la motilidad segmentaria
ventricular izquierda, sino también otros hallazgos
sugerentes como: disfuncion diastdlica aguda, in-
suficiencia mitral por ruptura del musculo papilar,
miocardio con paredes delgadas y ventriculo dila-
tado. La Sociedad Americana de Ecocardiografia y
Anestesia Cardiovascular (SCA/ASE), con el fin
de estandarizar y disminuir la subjetividad de este
examen, recomienda un modelo de 17 segmentos
del ventriculo izquierdo (VI). El VI se divide en
tres niveles (basal, medial y apical), donde los nive-
les basal y medial presentan 6 segmentos (anterior,
lateral, inferior, posterior, septal y anteroseptal) y
el apical 4 segmentos (anterior, inferior, lateral y
septal). Por ultimo el apex es el 17. (Figura 2).

El doppler tisular se ha sumado como nueva
herramienta del ETE intraoperatorio, evaluando
flujos de bajas velocidades a nivel intramiocardico.
Se sugiere que realizando doppler tisular de forma
repetida se detectaria isquemia regional con mayor
sensibilidad que con la técnica visual actual
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Figura 2. Vistas transgastricas en eje largo y corto. Se esquematizan los segmentos y porciones del ventriculo izquierdo.
Eje largo: Ecocardiografia basica intraoperatoria, 2012 Editorial Universidad de Valparaiso. Eje corto: Ecocardiografia
transesofagica intraoperatoria. Aproximacion practica y sistematica. 2006 MRA Ediciones, S.L. Barcelona.

(disminucion de onda S’y E’ y una E’/A’ < 1)*.

La ETE intraoperatoria se ha transformado en
un monitor mas dentro del quir6éfano, prestando
gran ayuda especialmente en cirugias de pacien-
tes de alto riesgo. No cabe duda que es el monitor
mas precoz en la deteccion de isquemia miocar-
dica, lo que no implica que los otros examenes
no se deban utilizar complementariamente. Con
la aparicion de nuevos equipos de mayor resolu-
cion, menor costo y tamaifio, probablemente en un
futuro cercano sean de uso rutinario en pacientes
seleccionados.

CONCLUSION

Con la evolucion de la tecnologia no se debe
dejar de lado una buena historia clinica para orientar
una aproximacion hacia nuestros pacientes. La

sospecha y diagnostico de una patologia isquémica
en el intraoperatorio no es facil, especialmente si
tenemos una historia clinica poco clara. Idealmente
estener disponible un ecocardiografo transesofagico
a mano con un operador competente. Frente a un
paciente con factores de riesgo que se sometera
a una cirugia de complejidad mayor, la toma de
muestras de troponinas en el preoperatorio para
luego hacer un seguimiento en caso de sospecha,
pareciera ser un método efectivo de diagnostico y
pronostico.

No es recomendable descansar sélo en la mo-
nitorizacion hemodinamica y ECG como fuente de
diagnostico, pues son tardios y poco especificos
ademas de tener una baja sensibilidad. Pareciera
que el presente y futuro le pertenece a la ETE in-
traoperatoria. Teniendo claro sus limitaciones, en la
actualidad es el mejor instrumento de apoyo para
enfrentar estos pacientes.
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