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RESUMEN

La isquemia miocdrdica silente se caracteriza por un suministro inadecuado de
sangre al miocardio, pero sin manifestaciones clinicas como angina o equiva-
lentes. Esta es una entidad muy estudiada en ciertos grupos de pacientes como
los diabéticos, mujeres, ancianos y pacientes con enfermedad coronaria cono-
cida. Sin embargo, también puede estar presente en pacientes con bajo riesgo
cardiovascular. Es importante tener en cuenta esta entidad ante la presencia de
cualquier factor de riesgo que pueda modificar el riesgo cardiovascular de los
pacientes para hacer especial énfasis en las pruebas diagnosticas, realizar una de-
teccién temprana de la isquemia y poder iniciar el tratamiento adecuado. A con-
tinuacion, presentamos el caso de un paciente joven, tabaquista, sin otros ante-
cedentes de jerarquia.
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ABSTRACT

Silent myocardial ischemia is characterized by an inadequate blood supply to the
myocardium without clinical manifestations such as angina or anginal equiva-
lents. This condition has been extensively studied in specific groups of patients,
such as those with diabetes, women, the elderly, and individuals with known co-
ronary artery disease. However, it may also be present in patients with low car-
diovascular risk. It is important to consider this condition in the presence of any
risk factor that may alter a patient’s cardiovascular risk in order to place special
emphasis on diagnostic testing, enable early detection of ischemia, and initia-
te appropriate treatment. We present the case of a young male smoking patient
with no other significant medical history.
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INTRODUCCION

La isquemia miocardica silente (IMS) se caracteriza por un suministro
inadecuado de sangre al miocardio, pero sin manifestaciones clinicas
como angina o equivalentes. Esta es una entidad muy estudiada en
ciertos grupos de pacientes como los diabéticos, mujeres, ancianos
y pacientes con enfermedad coronaria conocida. Sin embargo, tam-
bién puede estar presente en pacientes con bajo riesgo cardiovascu-
lar (CV). Dentro de la patogenia de esta entidad se encuentran fac-
tores neurohormonales, vasculares y metabdlicos que contribuyen al
déficit en la perfusion miocardica sin manifestaciones clinicas.

Es importante tener en cuenta esta entidad ante la presencia de cual-
quier factor de riesgo que pueda modificar el riesgo CV de los pa-
cientes para hacer especial énfasis en las pruebas diagnosticas, rea-
lizar una deteccion temprana de la isquemia y poder iniciar el trata-
miento adecuado’.
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CASO CLINICO

Paciente de sexo masculino de 52 afios, tabaquista activo, deportista,
sin otros antecedentes de jerarqufa. Consulté por disnea clase funcio-
nal I/l segun la clasificacion de la New York Heart Association (NYHA)
de una semana de evolucién, que en las ultimas 24 horas progresoé a
disnea clase funcional lll/IV, asociada a sintomas respiratorios y fiebre.
Al examen fisico se identificaron signos de insuficiencia cardiaca (IC)
a predominio izquierdo con hipoventilacion basal en ambos campos
pulmonares asociados a rales crepitantes y ortopnea.

A suingreso se le realizé electrocardiograma (Figura 1) donde se evi-
dencié taquicardia sinusal con bloqueo completo de rama derecha
asociado a infradesnivel del segmento ST en cara lateral, sin cambios
dindmicos. Ademds, se realizd tomografia de térax (Figura 2) la cual
presentaba derrame pleural bilateral, con signos de redistribucién de
flujo y consolidaciones pulmonares en lébulo inferior derecho y nivel
basal anteromedial de I6bulo inferior izquierdo, con broncograma aé-
reo, de aspecto infeccioso.

Ingresé a Unidad Coronaria por cuadro clinico interpretado inicial-
mente como IC de novo asociado a neumonia adquirida en la comu-
nidad. En el laboratorio de ingreso (Tabla 1) se observé valor de tro-
ponina positiva sin curva, leve leucocitosis, péptido natriurético tipo
B N-terminal (NT-proBNP) elevado y perfil lipidico adecuado al ries-
go CV del paciente.

Se realizd ecocardiograma Doppler transtoracico (ETT) donde se
identificé funcién sistolica deteriorada con fraccion de eyeccion (FEy)
del ventriculo izquierdo (VI) de 45%, hipocinesia inferior basal y me-
dia e inferolateral basal y medial, auricula izquierda dilatada con drea
31 cm? y volumen indexado 52 ml/m? VI dilatado con didmetro de
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Figura 1. Electrocardiograma de ingreso de 12 derivaciones, que evidencia taquicardia sinusal, bloqueo completo de rama derecha e infradesnivel del segmento ST en cara lateral.

Tabla 1. Laboratorio de ingreso.

Hematocrito 399%
Hemoglobina 13,5 g/dl
Leucocitos 12.100/1
Plaquetas 363.000/I
Colesterol total 153 mg/dl
HDL 28 mg/dl
LDL 105 mg/dl
TAG 102 mg/dl
Lipoproteina A 28 mgy/dl
Apolipoproteina A1 113 mg/dl
Apolipoproteina B 73 mg/dl
Enzimas
CPK 39U/
LDH 209 UI/I
NT proBNP 3228 pg/ml
Troponina (1ra) 413 pg/ml
Troponina (2da) 405 pg/ml
PCR 53mg/l
VSG 44 mm

57 %

|

fin de didstole 62 mm y didmetro de fin de sistole 46 mm, patron de
llenado mitral restrictivo con presiones de llenado del VI aumenta-
das. Ademas, el ventriculo derecho (VD) dilatado con didmetro ba-
sal de 52 mm y funcion sistdlica deteriorada (TAPSE 15, strain global
-12,5%), insuficiencia mitral severa con reflujo excéntrico por meca-
nismo mixto (dilatacién anular de 46 mm y retraccion de valva pos-
terior) con flujo reverso en venas pulmonares y efecto Coanda, insufi-
ciencia tricUspidea leve que permitié estimar una presion sistélica de

Figura 2. Tomografia de térax sin contraste de ingreso, se observa derrame pleural bilateral,
con signos de redistribucion de flujo y consolidaciones pulmonares en I6bulo inferior derecho
y nivel basal antero medial de Iobulo inferior izquierdo, con broncograma aéreo.

|la arteria pulmonar de 55 mmHg y signos indirectos de hipertensién
pulmonar significativa (tiempo de aceleracién pulmonar 73 ms). Por
ultimo, vena cava inferior dilatada con colapso inspiratorio menor al
50%. A partir de dichos hallazgos de inicio tratamiento con vasodila-
tadores, diuréticos endovenosos y antibioticoterapia empirica a foco
respiratorio. Se titulé medicacion para ICy deterioro de la funcion sis-
tolica del VI con gliflozinas y antialdosterdnicos.

El paciente evoluciond a las pocas horas con signos de bajo vo-
lumen minuto por lo cual fue complejizado con catéter de Swan
Ganz con el cual se lograron medir los siguientes pardmetros: fre-
cuencia cardiaca 85 latidos por minuto, presion arterial media
de 80 mmHg, presion media de arteria pulmonar (PAPm) de 37
mmHg, presién venosa central (PVC) de 12 mmHg, presién capilar
pulmonar (PCP) de 26 mmHg, gasto cardiaco (GC) 3,6 I/min, indi-
ce cardiaco (IC) 1,6 I/min/m?, volumen sistélico (VS) 41 ml, resis-
tencia vascular sistémica (RVS) 1850 dyn-s-cm™, resistencia vascu-
lar pulmonar (RVP) 154, indice de trabajo del VI (ITSVI) 16, indice
de trabajo del VD (ITSVD) 7, saturacion venosa central (SVC) 56%
y &cido lactico (AL) 2 mmol/l. Ante estos hallazgos se decidi¢ ini-
ciar apoyo inotrépico con levosimendan con franca mejoria clini-
cay de los pardmetros medidos por Swan Ganz (PAPm 28 mmHg,
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PVC 6 mmHg, PCP 20 mmHg, GC 6,4 I/min, IC 3,1 I/min/m?, VS 75
ml, RVS 750 dyn-s-cm=, RVP 57, ITSVI 46, ITSVD 19, SVC 67%, AL
1,2 mmol/I).

En contexto de paciente joven, sin episodios de dolor precordial, sin
cambios dindmicos en electrocardiograma, con valor de troponi-
na persistentemente elevado sin curva durante toda la internacién y
quien ademas se encontraba cursando cuadro infeccioso pulmonar
se reinterpretd cuadro clinico como shock cardiogénico secundario a
probable miocarditis aguda. Se solicitaron serologias para miocardi-
tis, resultando todas negativas. Posteriormente, luego de mejorfa cli-
nica, se estudié con resonancia magnética cardiaca con realce tardio
con gadolinio (Figura 3) la cual informé miocardiopatia dilatada de
origen isquémico necrético con realce inferior e inferolateral con de-
terioro severo de la funcién sistélica del VI (FEy 36%), insuficiencia mi-
tral severa y VD dilatado. Se inici¢ tratamiento con dcido acetilsalicili-
o y estatinas de alta intensidad, y posteriormente se estudié con ci-
necoronariografia en la cual se diagnosticé enfermedad oclusiva cré-
nica en segmento proximal de arteria descendente anterior y corona-
ria derecha (Figura 4).

En contexto de miocardiopatia dilatada con deterioro severo de la
funcion e IC el paciente egres6 del nosocomio con medicacion 6p-
tima con antagonistas de receptores de mineralocorticoides, gliflozi-
nas, betabloqueantes y vasodilatadores orales, y se decidi6 plan de ci-
rugia de revascularizacién miocdrdica combinada con reparacién val-
vular mitral.

DISCUSION

La Ultima manifestacion de la cascada isquémica es la clinica de dolor
precordial, luego de atravesar defectos en la perfusion miocérdica, al-
teraciones en la funcion diastdlica y sistolica y los cambios a nivel del
electrocardiograma. El flujo subendocérdico es de vital importancia
para la funcion ventricular sistélica, ya que durante la isquemia su re-

Figura 3. Resonancia magnética cardiaca con realce tardio con gadolinio, donde se obser-
va miocardiopatia dilatada de origen isquémico necrético con realce inferior e inferolateral.

duccién se correlaciona directamente con la disminucién de la con-
tractilidad. La enfermedad coronaria estable y la mayor demanda de
oxigeno, generalmente asociada a un aumento en la presion arterial
y la frecuencia cardiaca son factores determinantes de isquemia mio-
cérdica'. La ausencia de angina en presencia de isquemia miocérdica
puede ser atribuida a varios mecanismos como neuropatia autoné-
mica, la cual es muy frecuente en pacientes diabéticos; adaptaciones
neurohormonales, enfermedad coronaria preexistente y condiciones
psicolégicas o emocionales’.

La IMS se define como la evidencia objetiva de isquemia miocardi-
ca manifestada como alteraciones del segmento ST-T en el elec-
trocardiograma, trastornos reversibles de la motilidad regional en
el ecocardiograma o defectos en la perfusién miocardica, en au-
sencia de dngor o equivalentes anginosos. Se clasifica en tres tipos
fundamentales®:

Figura 4. Cinecoronariografia, evidencia (A) lesién oclusiva crénica en segmento proximal de arteria descendente anterior y (B) lesién oclusiva crénica en segmento proximal de arteria corona-

ria derecha.
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- Tipo I: Se presenta en individuos totalmente asintomaticos, sin
antecedentes de enfermedad cardiovascular.

- Tipo lI: Se observa en pacientes con antecedentes de infarto
agudo de miocardio, pero sin sintomas anginosos durante los
episodios isquémicos.

- Tipo lll: Es el tipo mas frecuente y se presenta en pacientes con
angina de pecho que también experimentan episodios de is-
guemia miocérdica silente.

La prevalencia de la IMS varia segun la poblacién evaluada. Debido
a su caracter asintomético, estimarla con precision es complicado,
pero se estima que afecta entre el 2% y el 4% de la poblacion ge-
neral, siendo mds frecuente en ciertos grupos, como pacientes con
angina estable o diabetes. En cuanto a la poblacién general, su pre-
valencia oscila desde el 0,5% en personas jovenes hasta el 6,4% en
adultos mayores'. El estudio CAD (Silent myocardial ischemia in dia-
betic and nondiabetic patients with coronary artery disease) realizado
en el aflo 2002 tuvo como objetivo evaluar la prevalencia de isque-
mia silente en pacientes diabéticos y no diabéticos con enfermedad
coronaria e informé que la IMS durante el ejercicio fue similar en am-
bos grupos (58% en diabéticos y 64% en no diabéticos). Sin embargo,
la angina de pecho durante la vida diaria evidenciada por Holter fue
més frecuente en diabéticos (80% vs. 74%)“. En cuanto a su prondsti-
co, diversos estudios han demostrado que la presencia de IMS en pa-
cientes no diabéticos se asocia con un aumento en la mortalidad CV
y muerte subita, debido en gran parte a su diagndstico mas tardio'. El
estudio ACIP (Asymptomatic Cardiac Ischemia Pilot) demostré que los
pacientes con IMS tienen un peor pronéstico a largo plazo en compa-
racion con aquellos sin isquemia, independientemente de si son dia-
béticos o no®. Otros estudios como el DIAD (Detection of Ischemia in
Asymptomatic Diabetics) sugieren que, aunque la isquemia silente es
mas prevalente en diabéticos, los no diabéticos con IMS no deben ser
subestimados en cuanto al riesgo CV°.

El diagndstico de IMS se realiza fundamentalmente con pruebas de
imagen funcional. Las gufas europeas sobre sindrome coronario cré-
nico enfatizan el uso de pruebas diagndsticas no invasivas (prue-
bas de imagen funcional o angiotomografia coronaria) en pacien-
tes asintométicos de alto riesgo CV como aquellos con diabetes o
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enfermedad coronaria. Sin embargo no recomiendan la realizacion
de estas pruebas a pacientes asintomaticos, de bajo riesgo CV y no
diabéticos’®.

El tratamiento es similar a la enfermedad coronaria sintomatica, ya
que el riesgo de eventos cardiovasculares es comparable. Dentro de
las estrategias terapéuticas se incluyen: control agresivo de los facto-
res de riesgo CV, tratamiento médico antiisquémico y revasculariza-
cién cuando esté indicada’®.

En el caso clinico se presenta un paciente joven de 52 afios sin ante-
cedentes significativos de riesgo CV, quien sin embargo presentd IMS.
Esto nos ilustra que esta condicion no se limita solamente a grupos
de alto riesgo CV, y resalta la importancia de considerar la IMS en otro
grupo de pacientes. Como se pudo observar, las gufas actuales so-
bre el diagndstico de isquemia silente hacen especial hincapié en pa-
cientes de alto riesgo a quienes se deberfa solicitar pruebas de ima-
gen funcional. Sin embargo, hay un grupo de pacientes que no in-
gresan en esta categoria de riesgo pero que pueden presentar algu-
nos factores de riesgo CV aislados, como por ejemplo el tabaquismo.
Es en este escenario donde debemos intervenir para modificar estos
factores de riesgo y disminuir el riesgo CV del paciente, en busca de
evitar la progresion de la enfermedad y un peor pronéstico. Este caso
resalta la importancia de la deteccién y tratamiento de la IMS, ya que
la ausencia de sintomas no debe llevar a subestimar el riesgo CV. El
tratamiento médico optimo junto con el control de los factores de
riesgo v la revascularizacién cuando estd indicada, pueden mejorar el
pronostico de estos pacientes.

CONCLUSIONES

La IMS en pacientes no diabéticos sigue siendo una entidad peligro-
sa y subdiagnosticada, con un prondstico grave si no se detectay tra-
ta a tiempo. Por otro lado, la estratificacion de riesgo es esencial para
identificar a los pacientes con mayor probabilidad de presentar IMS y
realizar las pruebas diagnosticas pertinentes.

El tratamiento debe centrarse en reducir el riesgo CV global y preve-
nir eventos mayores mediante un enfoque integral que combine: te-
rapia médica, modificacion de los factores de riesgo y revasculariza-
cién cuando estd indicada.
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