
Ac:fA MEDICA COsrARRICENSE VOL. 33; N • 3; 1990 Articulo de Revisión

...
ISQUEMIA MIOCARDICA SILENCIOSA

Pablo Felipe Mora Mora*
Varinia Jiménez Masís*

RESUMEN
La isquemia miocárdica silencio­

sa ha emergido desde un campo de in­
vestigación pura hacia uno de impor­
tantes implicaciones clínicas para los
médicos. A pesar de que los mecanis­
mosflSiopatológicos responsables de la
ausencia de dolor no son claros. es visi­
ble que los episodios de isquemia silen­
ciosa sonfrecuentes y ocurren en mu­
chos pacientes conenfermedadcorona­
ria tanto sintomática como asintomáti­
ca.

Pese a que los datos de investiga­
ción sobre el impacto de la terapia son
incompletos parece seguro afr.rmar que
el control de la actividad isquémica. ya
sea clínica o de presentación silencio­
sa. debe lograrse enforma efectiva en
los pacientes con enfermedad corona­
ria si se quiere disminuir los riesgos de
eventomiocárdicoya seanecrótico. eléc­
trico ofuncional. La. terapia ideal no se
ha defrnido y parece aconsejable bus­
car el uso de uno o varios medicamen­
tos anti-anginosos así como las técni­
cas invasivas quirúrgicas y no quirúrgi-

. caso

Actualmente se ha calculado que la isquemia
miocárdica silente ocurre en la quinta parte de to­
dos los infartos y es común en los pacientes con
historia de angina pectoris. así mismo también en
el grupo de muerte súbita. (1.2)
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SVMMARY
Silent myocardial ischemia has

emerged from the investigational set­
ting toward the clinical practice. Even
though the pathophysiological mecha­
nisrns ,responsible forille absence of
pain are unclear. the evidence shows
that the episodes 01silent ischemia are
frecuent and they occur in maru¡ coro­
nary heart disease patients.

Although the dataJrom research
on ille impact oJtherapy are still incom­
plete. ti is saJeto state that achieving
control ofthe ischemic activity. clínical
or silent, has to be dóne elfectively in
coronary heari disease. to lower the
riskJactors oJany myocardial event as
a necrotic insulto electrical unstability
or mechanical disfunction.

TIte ideal therapy '!ms not been
defrnied and ti seems wise to use one or
more therapeutic approa.ches. both
medical and interventional.

Existe por 10 tanto un gran interés por la po­
sibilidad de que los pacientes con enfermedad co­
ronaria y angina típica puedan también experi­
mentar períodos de isquemia durante actividades
diarias que no están asociadas con angina o con
demanda aumentada de oxígeno. Parece factible
que la mayoría de los episodios isquémicos en la
vida cotidiana no están precedidos de aumentos
enlas demandas de oxígeno sino másbien en cam­
bios dinámicos en el flujo coronario. (3)
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El estudio de los episodios de isquemia utili­
zando la técnica de monitoreo Holter ha demostra­
do que la mayoría de los episodios tienden a ocu­
rrir durante mínimos esfuerzos. con leves aumen­
tos de la frecuencia cardíaca, muy por debajo de
los niveles de demanda de oxígeno requeridos pa­
ra producir isquemia en pruebas formales de es­
fuerzo. En general. la mayoría de los eventos is­
quémicos en pacientes ambulatorios se deben a
una combinación de estenosis limitante al flujo
con elementos sobreimpuestos vasoactivos y/o
üombóticos. (4)

Tres grupos de pacientes con isquemia silen­
te han sido identificados:

1- Tipo 1: totalmente asintomáticos
2- Tipo 2: período post-lMA (infarto de mio­

cardio agudo)
3- Tipo 3: pacientes sin infarto con angina e

isquemia silente. (5)

La evidencia actual sugiere que los oploides
endógen.os, particularmente las beta-endorfinasy
met-encefalinas están involucradas en analgesia
inducida por stress y control nocioceptivo del do­
lor. Se han efectuado numerosas investigaciones
para evaluar el papel de los opioides en enferme­
dad miocárdica silente versus la sintomática.

Existe buena evidencia de que los pacientes
con isqu emia asintomática' tienen alteraciones en
la percepción del dolor comparados con los de an­
gina. sin embargo. el papel de los opioides endóge-:­
nos no es claro aún. (6)

El hallazgo de isquemia transitoria asinto­
mática tiene valor pronóstico independiente de
otras variables tales como test de esfuerzo o datos
de cateterismo cardíaco. (7)

Los pacientes con isquemia asintomática tie­
nen una tasa más alta de eventos coronarios que
aquellos sin isquemia. La tasa de eventos siguen
un patrón simílarpara los pacientes con isquemia
silente, sintomática o mixta. sin importar la exis­
tencia previa del lMA. (8)

Existen reportes que enfocan sobre los cam­
bios del nivel de stress mental como precipitante
de isquemia miocárdica. frecuentemente de tipo
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silente en los pacientes con enfermedad corona­
ria. (9)

Otros factores que contribuyen a la aparición
de isquemia inducida por ejercicio son las accio­
nes del sistema nervioso central y niveles de cate­
calaminas, existiendo evidencia que el estimulo a
receptores beta adrenérgicos pueda inducir au­
mentos en la demanda de oxígeno así como en el
tono vascular. (10)

Métodos Diagn6sticos
El monitoreo EKG ambulatorio (Holter) ha

provisto la evidencia más objetiva de isquemia si­
lente pero el fenómeno ha sido también detectado
en pacientes con enfermedad coronaria mediante
el análisis de las alteraciones del segmento ST.los
defectos de perfusión con radionucleótidos (talio)
y las anormalidades de la contractilidad de la pa­
red ventricular cardiaco. (11.12.13)

Ajuzgarporlos estudios de monitoreo ambu­
latorio los episodios ocurren con variación circa­
diana más frecuentemente que la isquemia sinto­
mática.

.Se ha dicho que los eventos isquémicos silen­
tes durante monitoreo ambulatorio reflejan la ac­
tividad del proceso patológico de uno o varias le­
siones ateroscleróticas coronarias. (6)

Cuando el diagnóstico se hace por test de es­
fuerzo.la isquemia miocárdica silente trae asocia­
do compromiso significativo coronario. (6)

Otros reportes muestran que los estudios
con talio son más sensitivos que la electrocardio­
grafía de esfuerzo para demostrar isquemia por­
que los defectos de perfusión ocurren más fre­
cuentemente que la depresión del segmento ST y
antes de la aparición de angina en la cascada is­
quémica. El estudio con talio puede realizarse pa­
ra diferenciar una prueba positiva electrocardio­
gráfica en pacientes con depresión del segmento
STinducida por eiercicio sin an,gina.

En el campo de la: investigación el desarrollo
de los compuesto's de isonitrilos marcados con
tecnesio puede mejorar la sensibilidad de las imá­
genes de perfusión miocárdica. (2)
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En términos generales. la detección de isque­
mia silente asintomática está regida por la aplica­
ción de procedimientos de tamizaje (prueba de es­
fuerzo) en dos poblaciones de p~cientes:

1. Subgrupos selectos de pacientes con alta
prevalencia de enfermedad coronaria latente.

2. Pacientes post-IMA (Infarto Miocardio~u­
dol sin complicaciones.

El peor pronóstico lo llevan los pacientes con
infarto previo. enfermedad coronaria de tres vasos
y pobre tolerancia al ejercicio. El pronóstico es ex­
celente en pacientes totalmente asintomáticos
con enfermedad de un solo vaso coronario. (19)

En los pacientes post-IMA (hasta un tercio de
ellos) la isquemia silente está asociada con morta­
lidad a 1 año. (20.22)

Consideraciones Terapéuticas
Tradicionalmente. el tratamiento con medi­

camentos calcio-antagonistas. betabloqueadores
y nitratos de larga acción han sido orientados en
reducir los períodos de angina pectoris. A pesar de
una reducción en los síntomas anginosos. es po­
sible que los pacientes continúen experimentando
isquemia silente. particularmente durante el re­
poso y en actividades cotidianas.

La estrategia para el tratamiento de estos pa­
cientes debe incluir la total abolición de la activi­
dad isquémica. Por esto es concebible que la tera­
pia anti-isquémica más agresiva pueda mejorar el
pronóstico de eventos cardíacos futuros. Otros
beneficios potenciales permiten prevenir el fenó­
meno de hibernación miocárdica. con lo que se
evita disfunción transitoriay crónica del ventricu­
lo izquierdo. que están asociadas con pobre pro­
nóstico. (4.26)

En términos sencillos. la terapia médica.
agente anti-anginosos y la disminución de facto­
res de riesgo. puede mejorar la sobrevida. Cuan­
do el compromiso isquémico es severo. como en la
enfennedad de tres vasos. la cirugía puede ser re­
querida. aunque no esté presente angina acompa­
ñando a la isquemia. (23)

Un estudio comparativo entre mononitrato
de isosorbide y nifedipina en pacientes con episo­
dios transitorios de isquemia (documentado por
Holter) mostró respuestas individuales de gran
vartab1l1dad yen todos los períodos de t.ratamien­
to no más de la mitad de los pacientes estuvieron
completamente Ubres de episodiOS isquémicos.
(18)

Por otra parte. los estudios indican que la fre­
cuencia Ytal vez la duración de los episodios de is­
quemia silente pueden ser modificados por el tra­
tamiento con beta-bloqueadores y calcio-antago­
Distasen forma combinada. (24.11)

Los calcio-antagonistas proveen una herra­
mienta especial para redUCir las demandas mío­
cárdicas de oxígeno y prevenir aumentos en el to­
no vasomotor coronario. Para los pacientes con
angina de PrinZmetal. el dilt1azem. nifedipina yve­
raparoil son extremadamente efectivos en preve­
nir episodios de vasoespasmo coronario y sinto­
mas de isquemia. La angtna inestable es un sín­
drome fisiopatológico más complej o donde semez­
clan episodios de isquemia debido a aumentos de
tono vasomotor. agregación plaquetarta intenni­
tente o alteraciones en las placas ateroscleróticas.
Cada uno de los calcio-antagonistas como rnono­
terapia es efectivo en disminuir la frecuencia de
angina en reposo. La nifedipma·es el único que se
ha estudiado encombinaciónconnitratos. (40,28)

El tratamiento ideal no ha sido establecido
pero el alivio del dolor por sí solo es subóptimo.

Por10 tanto. la terapia debe ser individualiza­
day se menciona al estudio Holter de utilidad pa­
ra ajustar el tratamiento anti-isquérnico. (25)

Conclusf.ones
ReSumiendo a la mayoría de los autores con­

sultados. los médicos deberán estar a la espera de
que los datos sobre el fenómeno isquémico que se
están acumulando con rapidez. especialmente en
pacientes luego de infarto de miocardio y en pa­
cientes con angina inestable•. tendrán un efecto
profundo en la manera como se enfoque la terapia
de los pacientes con enfennedad coronaria.
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