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Síndrome coronario agudo sintomático en el seguimiento
de una cohorte en el postoperatorio

de cirugía no cardiaca
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Symptomatic acute coronary syndrome in a cohort of patients followed
after noncardiac surgery

Abstract
Objetives: To determine the incidence of acute coronary syndrome (ACS) with and without ST-segment elevation, factors related to the development
of ACS, mean hospital stay, and attributable mortality. Material and methods: In a noncardiac surgery cohort attended in the postoperative critical care
unit of Hospital General de la Ciudad Real, Spain, data were recorded prospectively between April 2006 and December 2009. The incidence of
symptomatic ACS was calculated. Results: Thirty-two of 1919 patients developed ACS (incidence, 1.7%). Patient factors related to developing the
syndrome were male sex (P=.046), age (P=.001), arterial hypertension (68.8%, P=.012), and a history of ischemic heart disease (34.4%, P=.001).
Types of surgery that were significantly related to developing ACS were general surgery (37.5%), orthopedic or trauma surgery (28.1%), and vascular
surgery (15.6%) (P<.004). Twenty percent of the cohort received transfusions; 50% of those who developed ACS were transfused (P=.001). The
condition was treated medically in 87.5% of the cases. The mean (SD) duration of hospital stay was 2.96 (6.3) days for the cohort and 3.88 (5) days
for patients who developed ACS (P=.39); mortality rates were 5% and 6%, respectively (P=.45). Multivariate analysis confirmed that the following
independent variables were associated with developing postoperative ACS: a history of ischemic heart disease (odds ratio [OR], 4.59; 95% confidence
interval [CI], 1.98-10.62) and intraoperative bleeding (OR, 3.18; 95% CI, 1.51-6.71). Gynecologic surgery patients were the least likely to develop
postoperative ACS (OR, 0.063; 95% CI, 0.004-1.09). Conclusions: The incidence of postoperative ACS in this noncardiac surgery cohort was 1.7%.
Age, male sex, a history of arterial hypertension or ischemic heart disease, type of surgery, and intraoperative bleeding requiring transfusion of packed
red blood cells are factors that are associated with developing this complication. Given the seriousness of ACS it is important to classify patients by risk
before surgery.

Keywords: Acute coronary syndrome. Non-ST-segment elevation acute coronary syndrome. Arterial hypertension. Ischemic heart disease. Postoperati-
ve care.

Resumen
Objetivo: Determinar la incidencia del síndrome coronario agudo (SCA) sintomático con y sin elevación del ST, los factores con los que se relacionó, la
estancia media y la mortalidad atribuible en el periodo postoperatorio en pacientes de cirugía no cardiaca. Material y métodos: Se registraron
prospectivamente los datos de una cohorte de pacientes intervenidos de cirugía no cardíaca que pasaron por la unidad de reanimación postoperatoria del
Hospital General de Ciudad Real en el periodo comprendido entre abril de 2006 y diciembre de 2009. Se evaluó la incidencia de SCA sintomático.
Resultados: Treinta y dos de 1.919 pacientes presentaron SCA (incidencia 1,7%). Los factores asociados fueron: sexo varón (p = 0,046), edad
(p = 0,001), hipertensión arterial (68,8%; p = 0,012) y cardiopatía isquémica previa (34,4% p = 0,001). Los pacientes que sufrieron intervenciones
quirúrgicas que presentaron SCA postoperatorio de forma significativa (p < 0,004) fueron cirugía general (37,5%), ortopedia-traumatología (28,1%) y
cirugía vascular (15,6%). Fueron transfundidos el 20% de los pacientes en general, y el 50% de los que tuvieron SCA (p = 0,001). El tratamiento fue
médico en el 87,5% de los pacientes. La estancia media de los pacientes en la unidad fue de 2,96 ± 6,3 días frente a 3,88 ± 5 días en los pacientes
con SCA (p = 0,39) y la mortalidad del 5% frente al 6% respectivamente (p = 0,45). El análisis multivariante mostró como variables independientes para
presentar SCA en el periodo postoperatorio: antecedentes de cardiopatía isquémica (OR = 4,59; IC 95% 1,98-10,62), y sangrado quirúrgico (OR =
3,18; IC 95%, 1,51-6,71). La cirugía ginecológica (OR = 0,063; IC 95%, 0,004-1,09) mostró la menor probabilidad de presentar dicha alteración en
el postoperatorio. Conclusión: La incidencia de SCA en nuestra cohorte en el postoperatorio de cirugía no cardiaca es del 1,7%. Son factores de riesgo
la edad, el sexo masculino, los antecedentes de hipertensión arterial y cardiopatía isquémica, el tipo de cirugía y la hemorragia operatoria que precisó
transfusión de concentrados de hematíes. Dada la gravedad de esta complicación es importante estratificar el riesgo de estos pacientes
preoperatoriamente.

Palabras clave: Síndrome coronario agudo. Síndrome coronario agudo sin elevación del ST. Hipertensión arterial. Cardiopatía isquémica. Periodo
postoperatorio.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome coronario agudo (SCA) después de una
intervención quirúrgica es una de las causas más importan-
tes de morbilidad y mortalidad en cirugía no cardiaca1,2. Se
produce como resultado de una inadecuación del flujo
coronario a las demandas de oxígeno del miocardio. Habi-
tualmente esto es consecuencia de una trombosis intraco-
ronaria sobre una pared vascular alterada, generalmente
por la formación de una placa de ateroma.

La información sobre los mecanismos etiopatogénicos
del SCA en el periodo postoperatorio es poco concluyente,
ya que el mecanismo primario de la oclusión coronaria agu-
da en el perioperatorio puede ser el resultado de la disrup-
ción de la placa de ateroma o bien trombosis de la misma1.
La ruptura de la placa de ateroma está producida, entre
otras causas, por la realización de ejercicios extenuantes y
estrés emocional3. La actividad del sistema nervioso simpá-
tico incrementa la concentración de catecolaminas, la visco-
sidad sanguínea, la presión arterial y la frecuencia cardiaca
que, acompañados por un incremento de la agregación pla-
quetaria, favorecerían la trombosis. El periodo perioperatorio
está caracterizado por un estado inflamatorio (elevación de
interleuquinas, factor de necrosis tumoral, proteína C) y de
hipercoagulabilidad (elevación del factor VII, disminución de
la antitrombina III, mayor agregación plaquetaria…) que
contribuirían tanto a la disrupción como a la trombosis coro-
naria aguda4,5. Además el estado de estrés que supone la
agresión quirúrgica, intubación, extubación, el dolor, entre
otros, incrementaría las catecolaminas y el cortisol que favo-
recería la ruptura de la placa3. También en el acto quirúrgi-
co se dan factores que podrían originar hipoxia coronaria5,6.

La mayoría de los episodios coronarios en este periodo se
producen al final de la cirugía, durante el traslado de quirófano
y en las primeras horas del postoperatorio7. Suelen ser asinto-
máticos, del tipo infarto agudo de miocardio (IAM) no Q8 y pre-
cedidos por depresión del segmento ST más que elevación del
mismo1. Esto nos podría llevar a la conclusión que el IAM pro-
ducido en el postoperatorio podría estar más asociado con la
isquemia relacionada con el estrés que con la ruptura de la pla-
ca, sin embargo, no se podría descartar que esta isquemia
actuara sola o en combinación con la ruptura de la placa.

Desde el punto de vista cuantitativo, dos estudios sobre
los datos quirúrgicos globales, excluyendo la cirugía cardia-
ca y pediátrica, afirman que más de 200 millones de adul-
tos son intervenidos de cirugía no cardiaca cada año9,10.

Teniendo en cuenta la morbimortalidad por SCA y los
costes que ello conlleva, nos planteamos realizar un estu-
dio descriptivo longitudinal de seguimiento de una cohorte
con el objetivo de registrar la incidencia de SCA en nues-
tro hospital, analizar los factores de riesgo con los que se
asocia, el tipo de cirugía, el tratamiento llevado a cabo, la
duración de la estancia y la mortalidad.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio descriptivo longitudinal de segui-
miento de una cohorte donde se recogieron los datos de

manera prospectiva de 1.919 pacientes consecutivos que
pasaron por la unidad de reanimación del Hospital General
de Ciudad Real, en un periodo comprendido entre abril del
2006 y diciembre del 2009.

Los pacientes incluidos fueron aquellos sometidos a
cirugía no cardiaca, mayores de 18 años, y con una per-
manencia mínima superior a 2 h. En dicha unidad se moni-
torizaron de manera sistemática ECG continuo, presión
arterial cada 5 min, y SatO2%. Además en aquellos
pacientes que presentaban � 3 factores de riesgo de com-
plicaciones cadiovasculares perioperatorias según la escala
descrita por Lee et al11 (Tabla 1) se realizó un ECG de 12
derivaciones a su llegada.

Se registraron las siguientes variables: antecedentes de
hipertensión arterial (HTA), dislipemia, diabetes mellitus,
alcoholismo, enfermedad pulmonar obstructiva crónica
(EPOC) y tabaquismo. Así mismo, se recogieron los datos
referentes a la cirugía: si era programada o de urgencias,
tipo de cirugía y si había precisado transfusión de hematí-
es. Además de estas variables se registraron el tipo de tra-
tamiento en caso de SCA, duración de la estancia en la
unidad y la mortalidad.

Se definió SCA según las guías clínicas de la Sociedad
Europea de Cardiología12, SCACEST: a) dolor torácico agu-
do, opresivo, de intensidad variable, y duración mayor de
20 min. Asociado o no a síntomas vegetativos. b) ECG:
elevación del segmento ST igual o superior a 0,2 mV de
V1-V3 o mayor o igual 1mm en al menos 2 derivaciones
durante más de 20 min. c) marcadores bioquímicos suges-
tivos de isquemia (CPK-MB y troponina I). SCASEST: a)
dolor torácico agudo de las mismas características que el
anterior, o bien definido de manera más subjetiva como
tirantez, presión. b) ECG: normal a pesar del dolor, depre-
sión persistente o transitoria del ST, o bien inversión de la
onda T, ondas T planas, pseudonormalización de las ondas
T o ausencia de cambios en el ECG cuando se presentan
los síntomas. c) Marcadores de daño miocárdico, y en fun-
ción de su resultado se podrá hablar de IAM sin elevación
del ST o de angor inestable.

En aquellos pacientes que presentaron SCA, se monito-
rizó el ECG continuo, presión arterial invasiva, acceso veno-
so central, saturación arterial de oxígeno mediante pulsioxi-
metría. En caso de inestabilidad hemodinámica, se colocó
monitorización PICCO o bien catéter de arteria pulmonar.
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Tabla 1
Factores de riesgo de complicaciones cadiovasculares

perioperatorias según la escala (modificado de Lee et al11)

– Enfermedad coronaria previa: historia de IAM, ergometría positiva,
necesidad de nitroglicerina, dolor torácico típico, ondas Q patológicas
en ECG.

– Insuficiencia cardiaca congestiva: antecedentes de insuficiencia cardia-
ca, edema agudo de pulmón, disnea paroxística nocturna, edemas
periféricos.

– Enfermedad cerebrovascular.
– Cirugía de alto riesgo: aneurisma de aorta abdominal, cirugía torácica,

abdominal y ortopédica.
– Diabetes mellitus insulindependiente.
– Creatinina preoperatoria mayor a 2 mg/dl.

IAM: infarto agudo de miocardio.
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Se realizaron determinaciones enzimáticas cada 6 h
durante las primeras 24 h del episodio coronario. Las CPK-
MB eran positivas > 6 ng/ml y se consideró daño miocár-
dico con troponina I > 0,06 ng/ml.

Como tratamiento médico se administró oxígeno, NTG
iv, morfina, betabloqueantes si no había insuficiencia car-
diaca, aspirina y heparina de bajo peso molecular a dosis
terapéuticas (cada 12 h) cuando la cirugía no era de alto
riesgo hemorrágico. En caso de precisarlo, se administra-
ron drogas vasoactivas. Para el tratamiento intervencionista
se contactó con el servicio de hemodinámicas del hospital.

El análisis estadístico se llevo a cabo con el paquete
estadístico SPSS 18.0 para Windows.

Se evaluó la normalidad de las variables estudiadas
mediante métodos gráficos (histograma y diagrama de
cuantiles Q-Q plots) y estadísticos (test de Kolmogorov-
Smirnov). Se calcularon las frecuencias absolutas y relati-
vas para variables cualitativas (con intervalos de confianza
al 95%). Las variables cuantitativas se expresaron median-
te medidas de tendencia central y de dispersión (media,
mediana, moda, desviación típica y rango). Estadística infe-
rencial univariante: para la comparación de medias se utili-
zó el Test T-Student y ANOVA. Para comparar proporcio-
nes se empleó el Test χ2 y la prueba exacta de Fisher. Para
el análisis multivariante se utilizó un modelo de regresión
logística múltiple para el análisis de variables independien-
tes. Aquellas variables que en el modelo univariante tuvie-
ron un valor de p < 0,25 y/o fueron clínicamente relevan-
tes se introdujeron en el modelo. Se respetaron en el
modelo reducido aquellas variables con p < 0,05. Se estu-
dio la linealidad de las variables continuas, así como posi-
bles interacciones. La bondad de ajuste se estudió median-
te el Test de Hosmer-Lemeshow.

RESULTADOS

Se diagnosticó SCA en 32 pacientes de los 1.919 que
pasaron por la Unidad de Reanimación, con una incidencia de
1,7% (IC del 95% 0,2-3,7). Del total de pacientes con SCA
22 (69%) presentaron SCASEST y 10 pacientes (31%) un
SCACEST. Las características clínicas de la población de
estudio se recogen en la Tabla 2. El tipo de cirugía, si ésta
era urgente, la transfusión de concentrados de hematíes, la
estancia y la mortalidad son recogidos en la Tabla 3.

En el análisis univariante, la diferencia de incidencia
entre hombres y mujeres fue significativa (p = 0,024), así
como la edad media de los que presentaron SCA respecto
de los que no (p = 0,001) (Tabla 4). Los antecedentes de
enfermedad más frecuente fueron HTA en 22 pacientes
(68,8%), cardiopatía isquémica en 11 pacientes (34,4%),
de los cuales 8 (25%) habían sido sometidos a revascula-
rización coronaria, y tabaquismo en 9 pacientes (28,1%),
comparado con el resto de los pacientes estudiados que no
sufrieron el episodio coronario. Los antecedentes de HTA
(p = 0,012) y cardiopatía isquémica (p = 0,001) fueron
factores de riesgo para desarrollar SCA (Tabla 4).

La urgencia de la cirugía no fue determinante en la inci-
dencia de SCA (p = 0,2). Los tipos de cirugía a la que se

sometieron los pacientes que sufrieron SCA fueron cirugía
general en un 37,5% (12), traumatología en un 28,1% (8),
cirugía vascular en un 15,6% (5), urología en un 6,3% (2)
y el resto (3,1% de los casos) se intervinieron de cirugía
maxilofacial, ginecología, neurocirugía y ORL. Con respec-
to a los que no tuvieron SCA el tipo de cirugía sí tuvo rela-
ción con el evento coronario con una diferencia estadística-
mente significativa (p = 0,004). Dieciséis pacientes (50%)
de los que presentaron una hemorragia importante como
para precisar transfusión de concentrados de hematíes pre-
sentaron SCA (p = 0,001, Tabla 5).

Las enzimas cardiacas CPK-MB y troponina I de los
pacientes con SCA se recogen en las Figuras 1 y 2.

El tratamiento que recibieron los pacientes con SCA fue
médico en 28 casos (87,5%) e intervencionista en 4 casos

S. Gil Trujillo et al
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Tabla 2
Características clínicas de los pacientes intervenidos

con cirugía no cardiaca

Total N %
n = 1.919

Sexo:
Mujer 833 43,4
Hombre 1.086 56,6

Edad (años) 60,48 (43,27-77,69)
Antecedentes:

HTA 884 46,1
Dislipemia 283 14,7
Diabetes 349 18,2
Cardiopatía isquémica 173 9,1
Arritmias 169 8,8
Fumador 264 13,7
Bebedor 110 5,7
EPOC 200 10,4

HTA: hipertensión arterial; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica.

Tabla 3
Tipo de cirugía, urgencia, hemorragia, estancia y mortalidad

Total N %
n = 1.919

Tipo de cirugía
General 1.023 53,3
Traumatología 58 3
CV 161 8,4
Maxilofacial 92 4,8
Urología 123 6,4
Ginecología 61 3,2
Neurocirugía 317 16,5
ORL 31 1,6
Otras 14 0,7

Urgencia
No 1.227 63,9
Sí 692 36,1

*Hemorragia
No 1.543 80,4
Sí 376 19,6

Estancia 2,96 (DS 6,32) días
Exitus

No 1.823 95
Sí 96 5

*Sí requirió transfusión de hemoderivados. CV: cirugía vascular, ORL: otorrinolaringo-
logía.

556-562C11-12557.ANE-ORIGINAL-Gil  21/11/11  11:55  Página 558

Descargado para Anonymous User (n/a) en Bilbao Basurto Integrated Health Organization de ClinicalKey.es por Elsevier en febrero 11, 2020.
Para uso personal exclusivamente. No se permiten otros usos sin autorización. Copyright ©2020. Elsevier Inc. Todos los derechos reservados.



(12,5%). La estancia media en la unidad fue de 3,88 ± 5
días (rango 1-27), sin diferencias con el resto de pacientes
que no presentó el SCA (p = 0,392). De los 32 pacientes
con SCA, tres fallecieron por shock cardiogénico durante
su ingreso, no existiendo diferencias significativas con los
pacientes sin SCA (Tabla 5).

Al realizar el análisis multivariante quedaron como varia-
bles independientes significativas para presentar un SCA
en el postoperatorio tener antecedentes de cardiopatía
isquémica (OR = 4,59, IC del 95% 1,98-10,62) y la trans-
fusión de concentrados de hematíes (OR = 3,18, IC del
95% 1,51-6,71) (Tabla 6).

DISCUSIÓN

La incidencia del SCA en el postoperatorio de cirugía no
cardiaca en nuestra unidad de reanimación fue del 1,7%.

En otra serie que registró IAM postoperatorios, Sprung et
al13, estudiando pacientes sometidos sólo a cirugía vascular
mayor encontraron una incidencia del 1,5%. Sin embargo,
Barbagallo et al14 encontraron una incidencia mayor, del
12%, en pacientes de alto riesgo sometidos a cirugía vas-
cular. Basándonos en los datos recogidos en la literatu-
ra7,13,15-16, la incidencia de SCA en pacientes que no pre-
sentan historia de enfermedad coronaria previa y que van a
ser sometidos a cirugía no cardiaca varía entre 1-3%; sin
embargo, podría ser de hasta un 38%14,16,17 en pacientes de
alto riesgo con historia de enfermedad coronaria.

Igual que otros autores que registraron episodios coro-
narios postoperatorios en los que la mayoría presentaban
descenso del ST en el ECG4, en nuestra unidad gran par-
te (cerca de un 70%) de los SCA pertenecieron al grupo
de SCASEST. Esto podría justificarse por el mecanismo
asociado al SCA en el contexto perioperatorio, en el que la
isquemia suele producirse al final de la cirugía o en las pri-
meras horas postoperatorias, con un descenso del ST que
puede ir precedido por elevación de la frecuencia cardiaca
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Tabla 4
Análisis univariante. Características clínicas

Total SCA Sin SCA p
n = 1.919 n = 32 n = 1.887

Sexo:
Mujer 8 825 0,046
Hombre 24 1.062

Edad (años) 71,4 (43,2-102,3) 60,48 (43,27-77,69) 0,001
Antecedentes:

HTA 822 862 0,012
Dislipemia 6 277 0,457
Diabetes 9 340 0,163
Cardiopatia isquémica 11 163 0,0001
Arritmias 4 165 0,52
Fumador 5 259 0,619
Bebedor 2 108 0,537
EPOC 5 195 0,373

SCA: síndrome coronario agudo; HTA: hipertensión arterial; EPOC: enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica.

Tabla 5
Análisis univariante. Tipo de cirugía, urgencia, hemorragia,

estancia y mortalidad

Total SCA Sin SCA p
n = 1.919 n = 32 n = 1.887

Tipo de cirugía
General 12 1.011 0,004
Traumatología 8 50
ACV 5 156
Maxilofacial 1 91
Urología 2 121
Ginecología 1 60
Obstetricia 0 39
Neurocirugía 1 316
ORL 1 30
Otras1 1 13

Urgencia 15 677 0,200
Hemorragia2 16 360 0,0001
Estancia 3,88 2,91 0,392
Exitus 3 93 0,454
1Otras: pacientes procedentes de áreas no quirúrgicas: planta, radiología intervencio-
nista, UCI. 2Que requiere transfusión de hemoderivados. SCA: síndrome coronario
agudo; ACV: accidente cerebrovascular; ORL: otorrinolaringología.

Figura 1. Pico máximo en la determinación seriada de CPK.

Figura 2. Pico máximo en la determinación seriada de tropanina.
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e incluso resolverse sin tratamiento4. Aunque muchos de
estos episodios sean silentes, un descenso del ST mante-
nido suele presentar elevación de troponina.

En cuanto a la distribución de los pacientes, existió una
relación clara al realizar el análisis univariante en el hecho
de ser varón con la aparición de SCA. Sprung et al13, ana-
lizaron los factores de riesgo de IAM y la mortalidad en la
cirugía vascular mayor en 107 pacientes hallando que tam-
bién fue más frecuente en hombres. Aunque no encontra-
ron esta diferencia entre hombres y mujeres en la tasa de
mortalidad, la media de edad de los que sobrevivieron fue
mayor para las mujeres que para los hombres lo que podría
mostrar una posible interacción entre el sexo y mortalidad
después de un IAM postoperatorio.

En un estudio realizado en otros tipos de cirugía (gene-
ral y urológica), además de vascular, una edad mayor o
igual a 68 años fue factor independiente para sufrir un
evento cardiológico adverso perioperatorio15. Sprung et al13,
cuyos pacientes tenían una edad media de 68,9 ± 8 años,
observaron que la edad era un predictor de muerte, falle-
ciendo aquéllos que eran casi 7 años mayores.

La prevalencia de la HTA varía entre 31-76% en los
pacientes con SCA18,19. Además se ha demostrado una
peor evolución de los pacientes que la presentan tras un
IAM18,19. En nuestro estudio encontramos un antecedente
de HTA, en pacientes con SCA del 68,8% (p = 0,012
frente a los que no tuvieron SCA). El 65,8% de pacientes
con SCASEST no perioperatorio eran hipertensos en un
estudio, y a pesar de que no se comportó como un factor
predictor de mortalidad a un año, el antecedente de HTA
fue un factor importante en el desarrollo del episodio y
explicó diferencias en cuanto a la presencia de otros fac-

tores de riesgo o al tratamiento19. En un estudio realizado
en 7.740 intervenciones quirúrgicas no cardiacas, Kheter-
pal et al15, encontraron que la HTA que precisaba trata-
miento era un factor predictor de eventos cardiológicos
adversos (parada cardiaca, SCASEST, IAM con onda q, y
arritmias malignas en los primeros 30 días del postopera-
torio).

La historia de cardiopatía isquémica en nuestro caso la
presentaban el 34,4% de los pacientes con SCA, siendo
factor independiente de padecer un episodio coronario en
el postoperatorio de cirugía no cardiaca. Otros estudios
realizados en el ámbito perioperatorio relacionaron la pre-
sencia de cardiopatía isquémica como factor independiente
en la aparición de IAM postoperatorios13,15,16. Como en
nuestro estudio, no incrementó el riesgo de muerte por
esta causa13.

El tipo de cirugía también fue un factor independiente
asociado con episodios coronarios en el postoperatorio. La
cirugía vascular se ha asociado con riesgo especial de
IAM16. La cirugía mayor abdominal, torácica y de cabeza y
cuello están asociadas a mayores complicaciones cardio-
vasculares11,16,20. En nuestro trabajo, no hubo diferencias
entre cirugía de urgencia y programada, sin embargo, Gold-
man et al21 en 1.001 cirugías no cardiacas, observaron que
la cirugía de urgencia era uno de los predictores de riesgo
preoperatorios para sufrir eventos cardiacos perioperato-
rios. En el análisis univariante el tipo de cirugía si se asoció
con el hecho de presentar un SCA. Sin embargo, al reali-
zar la regresión logística, observamos que la cirugía gine-
cológica quedó asociada a una menor incidencia, probable-
mente porque se trataba de mujeres, sanas, y en su
mayoría jóvenes.

En el estudio de Lee et al11 consideran la cirugía orto-
pédica como uno de los procedimientos de alto riesgo sien-
do uno de los predictores de episodios cardiovasculares en
el perioperatorio. En nuestro estudio, en el análisis univa-
riante parece que fue la más frecuente también. Sin
embargo, al realizar el análisis multivariante no se confirmó,
probablemente porque necesitaría de otras de las variables
independientes (más de 65 años, hemorragia, etc.) para
consolidarse como factor independiente. Llama la atención
que casi un 20% de los pacientes intervenidos de cirugía
no cardiaca presenten un sangrado que requiera transfu-
sión, y que la mitad de los pacientes con SCA presentaron
un sangrado importante. En nuestro trabajo, la transfusión
postoperatoria fue uno de los factores independientes de
sufrir un SCA en el postoperatorio inmediato de cirugía no
cardiaca. Así, otros autores han descrito que la administra-
ción de uno o más concentrados de hematíes intraoperato-
riamente se ha asociado como factor independiente de
eventos cardiológicos adversos15. En un estudio retrospec-
tivo de 542 pacientes ingresados por SCA22, observaron
que la prevalencia de anemia se incrementaba de un 15%
(43% en pacientes mayores)22,23 en la admisión a la unidad,
a un 55,2% durante su ingreso. Estos autores concluyeron
descensos de hemoglobina al ingreso superior a 1,8 g/dl,
se asociaba con mayor riesgo de muerte.

Actualmente no hay criterios diagnósticos estándar para
el IAM perioperatorio ni el SCA en pacientes de cirugía no
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Tabla 6
Análisis univariante. Tipo de cirugía, urgencia, hemorragia,

estancia y mortalidad

SCA Sin SCA
N = 32 N = 1.887 OR( IC 95%) p

*Edad
> 65 23 890 1,5 (0,67-3,41) 0,0316
< 65 9 997 referencia

Antecedentes
Cardiopatia Isquémica
Sí 11 163 4,59 (1,98-10,62) 0,001
No 21 1.724 referencia

Sangrado
Sí 16 360 3,18 (1,51-6,71) 0,002
No 16 1.527 referencia

Servicios
Urología 2 121 0,13 (0,016-1,18) 0,071
Cirugía general 12 1.011 0,14 (0,008-2,56) 0,189
Maxilofacial 1 91 0,27 (0,028-2,73) 0,272
ACV 5 156 0,25 (0,015-4,52) 0,353
Ginecología 1 60 0,063 (0,004-1,09) 0,050
Neurocirugía 1 316 0,00 (0,00) 0,998
Obstetricia 0 39 0,58 (0,032-10,64) 0,719
Traumatología 8 50 0,15 (0,01-1,88) 0,142
ORL 1 30 1,65 (0,18-15,01) 0,654
Otras 1 13 referencia

*Edad de corte se ha tomado 65 años (pacientes > 65 años es un factor indepen-
diente de padecer un SCA). SCA: síndrome coronario agudo; ACV: accidente cere-
brovascular; ORL: otorrinolaringología.
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cardiaca. Además puede resultar más complicado, ya que
muchos pacientes no presentan dolor precordial1, y si lo
presentan puede estar enmascarado por la anestesia resi-
dual o por la analgesia postoperatoria. Los pacientes con
SCA son una población muy heterogénea, y para estable-
cer un buen diagnóstico es necesario además de la histo-
ria clínica y los cambios en ECG, la determinación de las
enzimas cardiacas. El trauma quirúrgico puede provocar
una elevación de la CK-MB del músculo esquelético y dar
falsos positivos de IAM24. Las recomendaciones de la
European Society of Cardiology y American College of
Cardiology25 es que la detección de troponina sérica por
encima del limite de referencia es indicativo de daño mio-
cárdico. Así en nuestro estudio las CK-MB fueron positi-
vas en el 65,6%, frente a las troponinas I que fueron posi-
tivas en el 84% de los casos. El pico máximo de CPK-MB
fue de 14,5, y de troponina I de 0,7 ng/ml (rango de
0,02-19,27 ng/ml). En un estudio realizado en cirugía
ortopédica en el que fijaron 0,4 ng/ml como diagnóstico
de IAM26, de 758 pacientes 49 presentaron troponina con
esos niveles. En nuestro estudio sólo 5 pacientes tuvieron
troponina negativa. En ellos, en contra de lo que se regis-
tra en otros estudios de IAM perioperatorio en los que los
SCA fueron asintomáticos, 4 de los 5 presentaron dolor
típico precordial, y en el paciente que no lo presentó se
objetivó descenso del ST en el ECG e HTA. Una mínima
elevación de la troponina en SCASEST confiere un peor
pronóstico27,28. En el estudio TACTICS TIMI 18, los valores
de la troponina justo por encima del percentil 99 del méto-
do empleado ya supusieron 3 veces más riesgo de rein-
farto o muerte28.

El tratamiento llevado a cabo fue médico en el 87,5%
de los casos. El abordaje en los SCA postoperatorios fue
más conservador que el utilizado en SCA no operatorios.
Las guías Europeas de Cardiología12 recomiendan en el
caso de los SCACEST reperfusión bien farmacológica o
bien mecánica dentro de las primeras 12 horas de la apa-
rición de los síntomas en pacientes con IAMCEST y eleva-
ción persistente del ST o sospecha de nuevo bloqueo de
rama izquierda. En un estudio realizado por Berger et al29,
48 pacientes fueron sometidos a coronariografía por IAM
(33 IAMCEST y 15 IAMSEST) en los 7 primeros días tras
una cirugía no cardiaca. La supervivencia fue del 65%, y
fue superior al compararla con la de los pacientes que no
recibieron tratamiento intervencionista. Uno de los hallaz-
gos más importantes de este estudio16,29, es que la realiza-
ción temprana de coronariografía y/o angioplastia en este
tipo de pacientes parece una opción segura, ya que, nin-
guno presentó problemas de sangrado. Uno de los princi-
pales problemas en el tratamiento del SCA postoperatorio
es la administración de anticoagulantes y antiagregantes.
En el contexto del postoperatorio es necesario estratificar
el riesgo de los pacientes con SCASEST a la hora de ele-
gir tratamiento. Así existe un claro beneficio en la revas-
cularización temprana en el grupo de alto riesgo (dolor
torácico recurrente, persistente cambios en el ST, inesta-
bilidad hemodinámica, arritmias mayores…), sin embargo,
se obtienen pocos beneficios en el grupo de bajo ries-
go16,30. De los 4 pacientes que recibieron tratamiento inter-

vencionista, 3 (75%) presentaron un SCASEST, con ines-
tabilidad hemodinámica 2 de ellos, 1 shock cardiogénico y
angina inestable el último. Sólo en un paciente (25%) que
sufrió un SCACEST se realizó de manera urgente catete-
rismo por presentar un nuevo bloqueo de rama izquierda.
En nuestro caso nos pareció más acertado un tratamiento
más conservador del SCA por el contexto postoperatorio,
y reservar el tratamiento intervencionista para grupos de
alto riesgo y valorando el riesgo/beneficio de la anticoagu-
lación en función del tipo de cirugía a la que fue sometido
el paciente.

La estancia media en la unidad no mostró relación con
la aparición del evento coronario. Y la mortalidad fue de
5%, no siendo más frecuente en los pacientes que pre-
sentaron el SCA. Otros autores encontraron una mortalidad
inferior. Eagle et al20 registraron una mortalidad de 3,3% en
pacientes con enfermedad coronaria tratada y que se
sometieron a cirugía mayor, sin embargo, esta cifra bajaba
a un 1% en pacientes sin estos antecedentes.

Nuestro estudio tiene limitaciones. Sólo hemos recogido
de los episodios coronarios las primeras horas postoperato-
rias durante la estancia del paciente en reanimación, con lo
que sólo podemos estimar la incidencia en el postoperato-
rio inmediato. Otra limitación es la pérdida de aquellos
pacientes que no presentaron dolor y que no cumplían más
de 3 factores de la clasificación de Lee y, por tanto, no se
les realizó un ECG de evaluación. Esta pérdida es debida a
que en nuestro centro no se realiza de manera rutinaria la
determinación de enzimas cardiacas ni un ECG en todos
los postoperatorios, sino se objetiva lo anteriormente dicho.
En cuanto a determinación de enzimas cardiacas sólo se
realizó a aquellos pacientes con sospecha de SCA (bien por
elevada estratificación preoperatoria del riesgo o bien por
sospecha clínica) y no a toda la población de estudio para
poder comparar la alteración de las mismas en un posto-
peratorio de cirugía no cardiaca. En nuestro trabajo, de los
5 pacientes con troponina I negativas sólo uno no presen-
tó dolor precordial, en cambio sí tuvo un ECG con un des-
censo significativo del ST. Además, el valor que nosotros
tomamos de troponinas positivas es aquél que en nuestro
laboratorio consideran como daño miocárdico, hay publica-
ciones que consideran que unos niveles bajos de troponi-
nas después de cirugía no cardiaca pueden ser benignas,
aunque serían necesarios más pacientes para confirmar
esta hipotesis31.

En conclusión, la incidencia de SCA en cirugía no car-
diaca en nuestra unidad fue del 1,7%. En el contexto post-
operatorio vemos que el tipo de SCA más frecuente fue el
SCASEST. Entre los factores de riesgo los antecedentes
de cardiopatía isquémica y la necesidad de transfusión de
concentrados de hematíes se han mostrado como factores
independientes para sufrir un SCA en el postoperatorio
inmediato de cirugía no cardiaca. Ser varón, tener antece-
dentes de HTA, y el tipo de cirugía se han relacionado con
la aparición del SCA postoperatorio. El tratamiento del SCA
conservador fue seguro y efectivo. Es importante un buen
examen preoperatorio y estratificar el riesgo de los pacien-
tes con probabilidad de SCA perioperatorio para un correc-
to abordaje anestésico.
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