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RESUMEN

Esta revision describe los criterios actuales para la definicion, clasificacion,
diagnostico y tratamiento de la isquemia miocardica silente (IMS) asi como su
significado prondstico en aquellos pacientes portadores de ella teniendo en cuenta
las sugerencias del American College of Cardiology y la American Heart Association
(ACC/AHA), se expone la importancia de la identificacion, evaluacion y prevencion
de los factores de riesgo mas importantes que favorecen la aparicién de la isquemia
miocardica, asi como los mas recientes adelantos en el manejo de esta entidad
tanto desde el punto de vista farmacoldogico como no farmacoldgico
(revascularizacion coronaria con angioplastia o cirugia). Conclusiones: La
modificacion, eliminacion o control de los principales factores de riesgo
cardiovascular susceptibles de manipulacion y de las posibles causas
desencadenantes de IMS una vez que esta ha sido identificada, contintan siendo
los objetivos principales a alcanzar para disminuir la “carga isquémica total™ vy
mejorar el pronostico a largo plazo de estos pacientes. La eleccidon del farmaco
debe ser discriminada mediante criterios clinicos o derivados de exploraciones como
prueba de esfuerzo, monitorizacion ambulatoria de holter o talio-201 de esfuerzo
entre otros examenes que se precisan de forma resumida en esta revision.
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ABSTRACT

The report describes the current criteria to the definition, classification, diagnosis
and treatment of Silent Myocardial Ischemia (SMI) as well as the prognosis in
patients suffering from SMI taking into account the suggestions of the American
College or Cardiology (ACC) and the American Heart Association (AHA). The
importance of the identification, assessment and prevention of the risk factors wish
favors the onset of the MI are analysed and the current advantages on the
management of this entity from the pharmacological and nonpharmacological view
point (coronary revascularization with angioplasty and surgery). Conclusions: once
SMI has been identified the mortification, elimination or control of the principal
manageable cardiovascular risk factors and the possible causes of SMI onset
continue being the principal aims to decrease the "total ischemic load" and improve
the long - term prognosis of these patients. Drug's choice should be distinguished
taking into account clinical criteria or by means of exercise test, ambulatory
exercise monitoring by holter or talio 201 among other required examinations
summarised on this report.
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INTRODUCCION
ISQUEMIA MIOCARDICA SILENTE

Clasicamente se ha considerado que la manifestacién cardinal de la enfermedad
coronaria era el dolor precordial tipico, sugestivo de angina de pecho, sin embargo
cada vez se conoce mejor que la asociacion entre sintomas y patologia coronaria
muchas veces no existe ya que la isquemia transitoria puede y suele ocurrir sin
sintomas.™

Actualmente se sabe que individuos aparentemente sanos y que se encuentran
totalmente asintomaticos o con angina estable bien controlada, presentan con
frecuencia un infarto miocardico agudo (IMA) inesperado o una muerte subita. Hace
ya afios que ciertas observaciones clinicas hicieron sugerir a algunos investigadores
que la isquemia miocardica transitoria en ausencia de sintomas (isquemia
miocardica silente) podria ser la responsable de muchos de estos cuadros clinicos
inexplicados.?

El conocimiento de la IMS ha permitido como adquisicion practica mas importante,
develar aspectos prondsticos de la cardiopatia isquémica (CI) que han obligado a la
identificacion de estos pacientes y programar en ellos medidas terapéuticas
eficaces.

Para entender la dimension del problema, hay que recordar que varios cientos de
miles de personas sin enfermedad coronaria conocida y aparentemente buen estado
de salud fallecen cada afio sin previo aviso, en estos individuos el sistema de
"aIarm?" del corazdén no funciona o falla en ser activado por el episodio de isquemia
aguda

DEFINICION

La IMS se ha definido como la evidencia objetiva de isquemia miocardiaca en
ausencia de angina o sintomas equivalentes.’

Sin embargo no deben considerarse equivalentes por ejemplo, los términos IMS y
enfermedad coronaria asintomatica ya que un individuo con una estendsis coronaria
no significativa puede no presentar isquemia miocardica demostrable a pesar de
tener una enfermedad coronaria, de igual forma un paciente con IMA previo debido
a una obstruccién completa de una arteria coronaria pueden quedar después sin
angina o evidencias de isquemia miocardica, tampoco es equivalente a una prueba
de esfuerzo eléctricamente positiva y clinicamente negativa en una persona sana
debido a la alta probabilidad de que se trate de un resultado falso positivo®

EVIDENCIAS DE IMS

En el transcurso de los ultimos afios se han ido acumulando una serie de evidencias
basadas en observaciones y resultados de multiples investigaciones, son ellas las
siguientes:

1. Casi la mitad de las pruebas de esfuerzo eléctricamente positivas realizadas en
individuos con enfermedad coronaria demostrada angiograficamente son
asintomaticas.

2. Un 30 - 40 % de los infartos del miocardio documentados
electrocardiograficamente han sido silenciosos y en estos casos se debe admitir que



un periodo de isquemia silente precedié y fue de suficiente magnitud y duracién
para originar un infarto del miocardio.

3. En la angina inestable, los episodios de IMS son hasta 4 a 5 veces mas
frecuentes que los sintomaticos y representan el 75 - 80 % de todos los episodios
de isquemia.

4. El 25 % aproximadamente de los casos de muerte subita no habian presentado
previamente sintomas a pesar de que la mayoria (80 % aproximadamente)
presentan lesiones coronarias significativas.

Otras evidencia de la existencia de la IMS se basan en el analisis de la secuencia de
eventos que ocurren cuando se produce un episodio de isquemia aguda sobre todo
en trabajos experimentales hechos en animales.

La IMS es un fendmeno real, el estrés mental y el ejercicio fisico provocan defectos
de perfusion y alteraciones isquémicas en el electrocardiograma (EKG) no siempre
acompafiadas por angina.” Se ha podido observar desniveles isquémicos del
segmento ST en la prueba de esfuerzo y en el EKG Holter verificados a la misma
frecuencia cardiaca, los cuales en muchas ocasiones no se han acompanado de
sintomas. Por lo tanto puede decirse que hay elementos suficientes para considerar
que la existencia de IMS es un fendmeno que ya no se discute, la demostracion de
alteraciones perfusionales, metabdlicas, funcionales y ecocardiograficas que se
verifican sin dolor han sido ampliamente documentadas.®

CLASIFICACION
La IMS se ha clasificado siguiendo la propuesta de Conh.’

« Tipo I Individuos totalmente asintomaticos
« Tipo II Pacientes asintomaticos con IMA previo
« Tipo III Pacientes con angina de pecho y episodios de IMS

En el primer grupo se encuentran individuos en los que nunca se han reconocido
manifestaciones clinicas de enfermedad coronaria, estos pacientes casi nunca se
diagnostican a no ser que se le realice una prueba de esfuerzo de forma casual o
grupos de poblacidon bien definidos en los que se realiza un chequeo de forma
periddica®® (pilotos por ejemplo) su prevalencia oscila entre el 2,5y el 10 %.

Los otros dos grupos se caracterizan por pacientes con una enfermedad coronaria
conocida, en estos los estudios electrocardiograficos, holter, con isétopos etc.
muestran episodios evidentes de isquemia transitoria en ausencia de sintomas y la
prevalencia aproximada es de un 20 al 30 % para el tipo Il y de 80 al 90 % para el
tipo III.

Otros aspectos ha tener en cuenta y que hacen ain mas complejo el problema es
que se ha demostrado que los pacientes con diabetes mellitus tipo II, sin
antecedentes clinicos de angina de pecho tienen episodios de IMS entre el 26 y el
60 % de los casos,!? ademds de esto de las personas que fallecieron en Estados
Unidos por muerte subita de origen cardiaco y que tenian lesiones
arterioesclerdticas severas en el estudio postmorten el 25 % nunca habian
presentado ningln sintoma clinico de enfermedad coronaria lo que puede tener
gran relacién con la '3 isquemia silente.



La IMS no parece ser diferente a la isquemia que se acompafia de dolor excepto en
que los episodios silenciosos ocurren con ausencia de esfuerzo o un alto nivel de
actividad.

FISIOPATOLOGIA

La isquemia miocardica se debe al desequilibrio entre la oferta y demanda de
oxigeno del miocardio, esto produce hipoxia histica, la cual a través de la utilizacion
de la glucdlisis anaerdbica, desencadena la acumulacion de acido lactico y
disminuye el ph. La acidosis metabdlica produce un trastorno en el transporte de
calcio y como consecuencia, disminuye la relajacibn y posteriormente la
contractilidad ventricular y el engrosamiento sistdlico de la pared. Esta alteracion
de la funcién ventricular desencadena dilatacion y aumento de la presion
telediastdlica del ventriculo izquierdo, lo cual disminuye el flujo sanguineo
subendocardico. Posteriormente aparecen las alteraciones electrocardiograficas y
en ultimo lugar la angina de pecho.

La IMS es indistinguible de la isquemia sintomatica, por lo que es razonable
suponer que los mecanismos de produccion seran los mismos para ambas, no
obstante se ha demostrado que la IMS ocurre a una frecuencia cardiaca y un nivel
de ejercicio menor que la sintomatica lo que indica que aparece a un menor
consumo de oxigeno por parte del miocardio, es decir se desencadena con facilidad
por ejemplo, con el calculo aritmético y fumar cigarrillos.'>'® La mayor frecuencia
de accidentes isquémicos en horas de la mafiana parece deberse al aumento de la
actividad fisica y adrenérgica en estas horas del dia, hoy se sabe que la IMS tiene
ritmo circadiano, con predominio de los episodios isquémicos en horas de la
mafiana lo cual semeja al seguido por la secrecion de catecolaminas, vy
probablemente sea la causa principal de las cuales se derivan la depresion de la
contractilidad miocardica y las arritmias ventriculares complejas.

MECANISMOS DE AUSENCIA DE DOLOR
1. Artefacto: falso positivo
2. Disminucion del “sistema de alarma™ de la angina de pecho: tipo Iy II
+ Lesiones del SNC (que afecten las vias del dolor)
+ Alteraciones en el umbral del dolor
« Cirugia de revascularizacion previa
« Denervacion quirdrgica (trasplante)
« Infarto del miocardio previo (por destruccion de receptores miocardicos para
el dolor)
« Denegacion (trastornos psiquicos)

3. Menor cantidad de miocardio isquémico: Tipo III

« Duracién corta (episodios isquémicos de muy corta duracion)
» Proteccidon por vasos colaterales

DIAGNOSTICO

Se debe considerar IMS cuando en ausencia de dolor se presente algunas de las
siguientes situaciones clinicas:

1. Prueba de esfuerzo positiva en individuos asintomaticos de alto riesgo.



2. Prueba de esfuerzo positiva en pacientes con enfermedad coronaria conocida.

3. Cambios concluyentes del segmento ST-T durante la monitorizaciéon
electrocardiografica ambulatoria con holter excluidos los resultados falsos positivos.

4. Defectos reversibles de la perfusiéon miocardica, demostrados en la gammagrafia
de esfuerzo con talio-201 o con la tomografia por emisién de positrones (PET).

5. Alteraciones transitorias de la contractilidad segmentaria en reposo o en
esfuerzo.

METODOS DIAGNOSTICOS

Las técnicas y métodos diagndsticos no invasivos que actualmente se utilizan para
evaluar la enfermedad coronaria pueden dividirse en cuatro categorias:

1. Métodos que evallan las consecuencias eléctricas de la enfermedad coronaria.

e Prueba de esfuerzo.
« Monitorizacidn electrocardiografica ambulatoria (holter).

2. Métodos que estudian la perfusion miocardica

+ Talio-201
« Tomografia por emision de positrones (TEP con rubidio-82)

3. Métodos que valoran la contractilidad miocardica

« Ventriculografia isotdpica de esfuerzo
« Ecocardiografia de esfuerzo
« Cardiac VEST

4. Métodos que permiten estimar la funcion metabdlica e indirectamente la
isquemia miocardica.

- TEP
« Resonancia magnética por espectroscopia

SIGNIFICADO PRONOSTICO DE LA IMS

Existen informes que adjudican a la IMS tipo I un riesgo maximo de padecer de
cardiopatia isquémica) angor y/o IMA, muerte subita etc.) y de abocar en un estado
de miocardiopatia dilatada isquemica.’’¢Cémo identificar a estos pacientes? Parece
Iégico que la busqueda deba limitarse a aquellos individuos portadores de factores
de riesgo de cardiopatia isquémica tales como el habito de fumar, hipertension
arterial, hipercolesterolémia, diabetes mellitus, obesos etc.81%20

El tipo II con IMA previo y sin tratamiento aumenta considerablemente la repeticidon
de infartos no letales y la mortalidad durante el primer afio del infarto original. En
pacientes asintomaticos después de un IMA sometido a tratamiento médico o
invasivos (angioplastia, revascularizacion) el prondstico es peor que en pacientes
en las mismas condiciones pero sin IMS.?1:2%23

Finalmente el tipo III de IMS se considera un buen marcador de MAL PRONOSTICO
cuando existe angina estable y peor cuando la angina es inestable. En definitiva la



existencia de IMS en cualquiera de sus tipos significa un compromiso prondstico en
cuanto a la aparicidon o repeticion clinica de la isquemia, la funcién miocardica y la
vida en semejante medida a lo que ocurre en la cardiopatia isquémica sintomatica.

TRATAMIENTO

Identificada la IMS es razonable la intervencion terapéutica con la esperanza de
mejorar el prondstico de estos pacientes.

En el tipo I portadores de factores de riesgo, la primera medida debe ser su
correccion cuando tales factores de riesgo sean susceptibles des manipulacién y si
al mismo se le ha identificado la causa desencadenante de la IMS es obligatorio su
eliminacién y control. Farmacologicamente estos pacientes deben ser tratados de la
misma manera que los pacientes con crisis isquémicas sintomaticas®*2® procurando
obtener datos en la exploracién que identifiquen el mecanismo de la isquemia con
el fin de seleccionar el farmaco adecuado. Cuando el paciente haya sido sometido a
estudio angiografico, de los resultados puede derivarse la indicacion de angioplastia
(ACTP) o revascularizacidon quirurgica.

Los pacientes tipo II no sometidos a tratamiento, deben ser tratados en cuanto se
identifique la IMS, en estos parece conveniente determinar el estado angiografico
de sus coronarias y su funcidon ventricular con el fin de indicar el tratamiento
invasivo, cuyo beneficio en la modificacion del prondstico parece mayor que el que
produce el simple tratamiento médico.2627:28

En el grupo III los pacientes demandan tratamiento adecuado para disminuir la
carga isquémica total?>3° (suma de las crisis isquémicas silentes y sintomaticas) la
eleccion del farmaco debe ser discriminada en relacion con el posible mecanismo de
la isquemia, identificandose mediante criterios clinicos o derivados de exploraciones
con prueba de esfuerzo y Holter. La severidad de la carga isquémica total y el grado
de respuesta al tratamiento médico, indicaran la exploracién angiografica de la cual
puede derivarse el tratamiento con ACTP o quirurgico.?*>?
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