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Introduccion 1

Reoient te &a cobrado ghan interds el estudio de la 1 T
Silencicsa por su alta prevalencia asi como por el factor prondstico adverso en po-
cientes povadores de tad, Se delfine a ta Isquemia Miocérdica Silenciosa ( IMS )
como {a evidencia obfetive de isquemia miocdrdics ( por medios directos e indirec-
tor de FEVI, perdusion, metabolismo, y/o actividad eléctrica ) en is Sin an-
gina y/o equivalentes wsuales de (a mioma ( 1 - 3 ),

Episodios de IMS Aan sido repostados en todos (0d edpectror clinicos conoci-
dob de la Cordiopatia Isquémica { 1 - 4 ), y tol es su importancia que se mencio-
na que {03 epidodior Aquémi sintomdticos 3 a 4 veces mds precuente-
mente. que {03 sintomdticos, ocupande avila del 80% de todos (s eventos isquémicos
siendo incluso catalogads como a manifestacidn més comin de (& enfermedad cov-

naia {7 ).

Et estudio Framingham 1epostd una incidencia de inforo ded miocardio adin-
tomatico de 27.7% en homires y 34.7% en mujeres, asi mismo con {as pruebss de es-
buerzo submdaimas fempianad post infamo e ha modtrado una incidencia de IMS de
18% en aquedlos con infarto bransmural y de $0% con inkerto sulendocdadico { 1 ).

Los pacientes post injorto fa £ ') psan con dsquemia sesidual y esta
suele sen silerte, como (o ¥ studios previos en que de 100 pocientes asin-
tomdticos ol momento ded egreso hotpitalario, 20 o 30 de ellos tendrdn ddquemis in-
ducida y 50 a 60 serdn totalmente arintomsticos [ 5 ).




La isquenia miocirdica pessistente post indarto ha sido repoviada como bac-
tor de rvesgo para & dos suls ¥ eMe pronSitico adverso parece
estar relacionado a la prescencia de isquemis ¥ no o 4a de angina ( 4 - 5 ),
como o d tha el estudi {izado por Th que wepora une movialidad de

27% a un aito post infarto en aquellos con {8 inducida en o pruela de es -

fuerzo, independiente de la prescencio o no de angina, slendo A8lo del 28 poa o -
quelios sin evidencis de isquemia { 5 - 6 ).

Aotualmente {s terapia thomiolitica es siderada en el jo de wubing en

(s pacientes con Infarto Agudo del ML dio, ya que di el Ao ded in-~
$anto, lo disuncidn ventviculan y o mosalidad o coMo y lanao plazo; ejectos deri-
vados pimaramente de una Apida disolucidn del tromé dudd iemiendo ol
menosd hipotéticamente. un infarto tranamurah en un injarto sulendocdrdico.

En condiciones ideales (o ap ded vaso relacionsdo con el indarto se al-
canzo en el 80 a 858 a Lot 90 minutos con {0y Homboliticos de uso comin, 3in em-
4argo a {as 72 horas post T trombolitico, (o Lnidn a puede Min en
mds de un 208 de pacientes, ain con Tz coad (" antiagregantes pl Larios
e inkibidoves de trombina ). Los agentes {ibrinoliticos son capaces de lisar grandes

porciones de trombos intraluminales especialments 40 estdn constituidos por fibring y
eritrocitos ( tambo aojo ), pero tos trombos inta Les nicos en plaquetas y 4i-
ina ( tombo Hance ) son redati £ istentes al tombolitica, por do que es-
tando ¢l wegimen terapulbico dinigido solamente o la etaps binal ded pywceso trom-
dotico es comin {a pewsistencia de placa residual, to cual suele crecer Aipidamen-
te, por {0 que el subdtrato patobdgico intact icitn de agentes

troméogénicos subendoteliales, trombo mural e intramunal, alteraciones locales que




favorecen la dxteraccidn plaquetania, »in perden de vista que la trombolisis per se
MAJ:;. l.mun'n taria directa, liberacion de
tromdina dunante o disolucitn del coagulo y exposicitn de tomioplasting tioular.
Por (o tanto {3 recanalizacidn exitosa de o {2 vedacionads con el ingarto

puede itar en una stenosés aesidust y predisponer o isquemia recumien-
te y/o lusidn, Estudios previos fan que aproximad te 608 de 7
con seoclusibn eaperimentan sintomas watibles con & éa Aenle y en un
40% {a reoclusidn es silente ( 7 - 8 ).

Ewniste acuerdo general en {a Uteratura acerca del mal prondstico que impli-
ca {a prescencia de isquemia recunmente post infarto independientemente sea silen-
te 0 no. Con el advenimiento det uso g lizado del Tx thombolitico las implica-

2 A p At de {a & : 2nndrdinm il mayor 1 .Mm
& Ma en relacidn ol dhecto que esle regimen terapeitico tiene sobre la inci-
dencia de la Isquemia Miocirdica Silensiosa. -

El otjetivo ded mesente trabajo €5 determinar, en nuesha poblacidn derech
haklente; ta incidencia y carackeristicas de lo Isquemia Miccdrdica Silenciosa
post Infarto Agudo del Miocardio tamsmunal { Q ), en pacientes sometidos o Tx
toméolitico.



Matenrial y Metodos

De {03 pacientes admitidos a la Unidad Coronarda con criterios Dx in-
dudables { clinicos, electocardiogrdbicos y enzimdticos ) de Infarto Agudo del
Miocordio tansmutal ( Q ) se foumdron dod gaupos: Guipo A: 25 pacientes so-
metidos a Tx trhoméolitico { Estreptocinasa 1 500 000 Ul IV + Acido Acetidsalici-
lico 150mgs/dla ) en un pesodo no mayor de 6 hovas de iniciads la sintomatolo-
gla, y con al menos 2 de 4 de los oriteriod clinicos habituales de Tromdolisés evi-
tosa ( disminucidn del ST, {avado enzimdbico temprano, disminucién ded dolov, a-
witmias de reperfusédn ). Cupo B: 25 pocientes que no reunieron {03 criterio’
convensionales para {a oplicacidn del trombolitico.

Todos oA paciented realizaron wna priebs de espuerzo submdrima ( 70% de
{a frecuencic cardiaca mdxima esperada para la edod ) temprans ( B - 12 dias )
en una bands Ain Hn computarizada Q 3000. A todos aquedlos con prueda de es-
duerzo positiva, se les practics posteri te. un Monitoreo Electrocandiogrdiico
Ambulatorio Continuo ( Holter ) por 24 hozas ( Hewlett-Packard New Wave Hotl-
ter 386/25 de dod canales ) o fin de valorar la prescencic y caractemisticos de
{0 episodios isquismicos, A todos se les realizd un estudio Ecocardioprilico mo-
do M, B y dopplen color { Toshiba Sonolayer 270 A ) para cuantificar lo frac-
eidn de eyeccitn ventricular izg da y alk iones con itantes

PRUEBA DE ESFUERZO: Se considead positiva con un desnived negativo hori-
zontal o descendente de Tmm o mayor del ST por debajo de la lnea base { segmen-
to P-Q ) o 80 mog del punto J; asi mismo una depresidn ascendente del ST i es-
ta es de 1.5mm o mayor o 60mrg ded punto J y/o un desivel positivo ded ST s



eMe es mayor de Imm de la énea dase en derivaciones diferentes o {a de la zona
de injarto y/o ante la pres {a da angina durante {a pweba,

HOLTER: Cada paciente Ueus un registro de {a actividad desawvioldada, sin-
tomas y wso de Nitroglicering. Se comsidend cada depresidn ded ST con (a5 dguien-
tes caracteristicas: descenss horizontal o descendente mayor o igual o 1 mm de o
linea tasal ( segemio P-Q } a BOmag del punto J y/fo igual o superion o Zmn 5% {a
linea basal del ST se encontrara a menos de 1 mm. Los episodios de depresién del

ST deberdn sern dguales o may a 1 minuto y estar separados de otros episo-
dios como minimo 1 minuto, Lod cambios en el ST se identificaron mediante un
algoritmo automdtico y todos {03 epitodios { al igual que (as prwedas de esfuerzo )

tueron revisadas por taes eaperimentados lectores ajenos ol talafo. Se registra-
a0n {03 diguientes datos: hora de indcio, nil de episodios, d ion ded episo-
dio, pres ia 0 aus ia de Aint uso de Nitroglicerina y {pecuencia cardia-

ca ol inicio ded epitodio. La magnitud y/o severidad en (a olteracidn ded ST se de-
4inié de lo sguicnte manera: leve 5 es de | a 1,5mm, moderads de 1.5 a 2.5mm y

severa 3¢ eA mayor de 2.5mm.

Se &d ierios de no incdusidn: la pr ia de Filrilacidn Auri-
cular, enfeamedad veluudan importante, signos electiocarvdiogridbicos de trastownos de
duccién y/o hiperrolia ventricular izquierda, ad como medi tos tales como
digozina que pued lterar el trazo edectrocardiogrddico. Se eacluyeron del estudio
aquedlos con peba de esfpuerzo y/o Holter dudoso y e (o3 que no aleanzaron el
70% de la Fc mdrima esperada pave o edad,




EL andlisis estadistico se
nificative una p £ .05,
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Resultados 7

Se estudioron 50 pacientes; 40 masculinos y 10 4 i En las tablas 1,
2 ¥ 3 % comp las terdsticas de {os dos guupos, amnbos similares en cuanto
a edad, sexo, localizacion del infarto, Killip-Kimbal al ingreso, FEVI y factores de

riesgo covonarios.

13 ( 268 ) aesultaron con Paueba de Esfuenzo positiva; siendo 11 ( 27.5% )
del dexo masculino, 9 de {os cuales se encontraban en el gupo B y 2 en el A.
Ast mismo 2 ( 203 ) muferes aesultaron con Prueba de Estuerzo poritiva, améas en

el gwpo B. Todos alcanzaron el 708 de a F ia Cordi Mdai d.
para la edad ( 220 - edad ) 4in predentar anginag, ol tespecto cabe mencionar que
48 a 72 horas previas a (a pwela se 1etird todo medi ¢ tiangi

A los 13 se des realizd ECG Amdudatorio Continuo { Holter ) por 24 horas,
{a gran mayoras en touna intrahospitalaria y d& te {a tehadilitacion dltima en es-

pera de la Covonariogralia, igualmente sin medi to antiangi { nadie lo
s ) d te el estudio. Tres : 2 del gwpo B y 1 del A reunieron los
enitenios de i éa leve { desnived negativo ST de 7 - 1.5mm }, (o5 tres total-

mente adintomdticos, con similar nimero de episodios (un paciente cursé con desni-
vel negativo ST de 1 mm durante {a mayor porte ded estudio, con ligero acentua-
miento ahededor de {a 14 a 15:00 horwas), {recuencia cardiaca al inicio de los epi-
sodios isquémicos, ast como de (s duracidn y hora de p idn de los

Tabla 4.



De (o3 13 pacientes 1 no 5 el cateterd candlaco, 5 no han podido
cateterizarse por diversas razones y oo dallecid mewio al estudio a causa de un
nuevo evento isquémico, cade mencionar que este Ulbima paciente fué uno de lod
Lt con Puucba de Esfuenzo y Holter positivos.

De {05 6 cateterizados 3 present eng dad de un solo vaso, ! enfer-
medad de dos vasos y 2 enfeumedad de trhes 0 mds vasos slendo estos dos dltimos
pacientes con Puueba de EsMuerzo y Holter poritivos. Tabla 5,




GRUPO A GRUPO B
EDAD 38 -682a(x49) 38 - 65 a (46 }
SEXO 20 { 80% ) 20H{ 80%)
HAS §(32% ) 17 68%)
DM 8{32k) 12 48%)
TABAQUISMO 2 {88k ) 20 { 80% )
COLESTEROL 12 ( 48% ) 1 (4% )
0BESIDAD 15 { 60% ) 17 { 66% )

GRAUPO A = TX TBL
GRUPO B = SIN TBL

TABLA NO. 1
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NFARTO GRUPO A GRUPO B
ANTEROSEPTAL 7(28%) 7(28%)
INFERIOR 5(20%) 51 20% )
POSTERGINFERICR 8 (%) 7(28%)
LATERAL 2( &) 5(20%)
ore 8 - oL
TABLA NO. =2
GRUPO A GRUPO B
KK 1 24 { 96% ) 25 { 100% )
TBL 1-55HS (F22)
50% 18{71%) 19 { 76% )
o | ¥-5% 3(1%) ¢(16%)
30 - 40% 4(16%) 2{8%)

GRUPO A = CON TBL
GRUPO 8 = SIN TBL

TABLA NO. 3



‘ PACIENTES

ISQUEMIA NO. 1 NO. 2 NO. 3
HORA DE INICIO 1 51 09: 49 300
NO. DE ERISODIOS ! . 1
DURACION 0 W * 5 N
SINTOMAS RO R
EC INICIAL B5IMIN 757N BOMN
™
DESHIVEL ST 1 MM 12 WM 1 M

NO. DE PACIENTES CON HOLTER POSITIVO.

*
_ DEPRESION CONSTANTE ST DE 1 MM QUE SE ACENTUA 1.2 MM A LAS 14 HS,

TABLA NO 4




1

CATETERISMO P. ESFUEHZO FEV! HOLTER
CD. + 62% -
Ch. Y + 56% -
CD. + 56% -
DA, CtYCD * 2% +
DA, CD, CxY

¢D., Cx + 52% +
¢D. * 5% -
FALLECIDO + 43% ECO +

HALLAZGOS DE CATETERISMOS.
C.D. : CORONARIA DERECHA

Cx : CIRCUNFLEJA

D.A. : DESCENDENTE ANTERIOR

TABLA NO. S5



3

P, ESF. POSITIVA P. ESF. NEGATIVA
HAS 8(61%) 1 39% )
M 8{61%) 15 { 40% )
OBESIDAD 10 76% ) 3 { 81% )
COLESTEROL * o ( 60%) 15 { 40% )
TABAQUISHO 10{ 16% ) %2 { 86% )

* MAYOR O 1GUAL A 200 MG

TABLA NOQ. ©
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EDAD P. ESF. POSITIVA P. ESF. NEGATIVA
30-40A 2(15%) (5% )
40- 50 A 2( 18% ) 10 { 27% )
50 - 80 A 5(38%) 16 { 43% )
60-70A 4 30%) 9(24% )

TABLA NO. 7

P. ESF. POSITIVA P. ESF. NEGATIVA

FEVI® 12 92% ) 33{ 89% )

]
MAYOR O IGUAL AL 50% POR ECO

TABLA NO. 8



Discuston

El objetivo del presente estudio es valorar la incidencia y caracteris
ticad de la Isquemia Miocdrdica Silenciosa en nuestra poblacidn derechohabiente,
asi como d inan 8 eniste ol diferencia al respecto entre (04 pacientes con
Inbarto Agudo del Miocardio tu L ( Q) taiados con tombolitico y »
que no Lo reciben.

En estudios como el GISSI-1 se mostrd que 5% dien {a incidencic de angina
post infarto Gué similar, los pacientes tatados con Estreptocinase presentaron el
dodle de e injartos comporadod con el guupo placeso ( 4% v 2% p < 0.00001 },
resultados similares se obtuvieron en el ISIS-2 e ISIS-3, ademds de la obse id
de que la isquemia 1ecutrente y el re inforto fueron més frecuentes conforme mds
temprano se inicid el Tx tromboliico, sugirendo esto que la pesesvacidn ded mio-

dio eA un pr sito para episodios Aqué AvdA tes { 7 ).

St bien el Tx tromdolitico brinda grandes benedicios en la etapa inicial del
Infarto Agudo del Mivcandio, al estar dirigido a resolves solamente (s etapa final
ded proceso tomédtico, dejando intacto el subMrato anatomolisiopatoldgico y desido
al fend de {a reoclusidn asi como o la tendencia trombogénica del bibrinoli-
Heo, eb evidente que dicho tratamiento no reduce la incidencia de isquemia recu~

mente y/o infarts, como ¢ muestia en esudios como el TAMI y el TIMI que re-
poran una incidencia de isquemia rvecuvente y/o inkardo de 18 a 263, La falla de
{05 agentes twomboliticos para disminuir o incidencia de idquemia recumente post
infaro puede explicarie por una isis enitoss del tombo dejando una (esidn resi-
dual importante que continua Aendo el lugar propicio para la retrombosis ( 8 ).
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Nuestros resultad: taan una {ncidencia del 268 de IMS en pacientes
post Inkarto Agudo del Miocardio tansmurad ( Q )y {o que resulta acorde a o 2e-~
portado en la literatura mundial, con la observacién de que la isquemia recutrente
{ué en su totatidad ailenciosa, ya que no hubo episodios isquémicos acompaiados

de angina,

Si bien se encontrd predominio de IMS en el guipe B (9 (69%) vs 4 (318) )
esta diferencia no fué estadisti te dignibicotive { p> 0,05 ), ASE mismo ningu-
no de {04 factores de riesgo coronario aqul considerados tuwo signikicancia para
sen condiderado como bactor prondstico aislado pars IMS, a diferencia de {o que se

ha mencionado en obros estudiod en donde eaiste preponderancia de DM, edad cvan-
zada y tabagquismo entre otros,

En relacidn ol ECG Ambulatordio Continuo { Holter ) se reporta que ed positi-

vo pors {squemia en 33% de pocientes con Pueba de Esfuerzo positiva, indepen-
diente de {as variables ded estudio ( inicio de isquenvia, dunacidn y 4 idad de
loa cambios, doble producto, ete. ) ( 9 ). EL Holter es considerado de poca utili-
dad en cuanto a fa indownacidn diagndstica de isquemia miocdadica ( sensibilidad
54% ) no asl para el prondstico de (o pacientes pues andlisis de mulbivarianza

han tado que (a p {a de cambios en el ST en el Holter es uno de (s
predictores mds {mpovates de morbi-mowalidad a un ailo, seguido del Kildip-Kiméal
at'inomo. Por lo tanto, en prescencia de Puieba de Esfuerzo y Hollen poditivos e

{ncrements el riesgo de un nuevo evento isquémico { 51 vs 20% ), a dilerencia de

4 {a Pweba de Espuerzo es negativs, es innecesario el Holter pues es extracdi-

naviamente 1aro un Holter positivo en esta dicién ( 7 - 10 ),
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Nodotrod encondtamos un 233 de Holtens positivos en prescencia de Puueda
de Esfuerzo noditiva, siendo algo menot a o reporiado, lo cual podila encontrar
eaplicacidn en lo siguiente:

1.- Loa erdterios de positividad utillzados, puesd la mayorla de {03 pacientes
Pesentaron algin grado de combio en el ST { 0.2 - 0.8mm . Pequeias dueas de
7 ia d scapan a esta téenica electrocardiogrdtica relativamente ivdensi-
dle.

2.- El niimero de dendvaciones ylo canales ubilizadod en ed estudio, pues a
mayon derivaciones utilizadas mayos sensibilidad. Nuestros estudios se realizanon con

3.~ Isquemis localizada vg: {a cara loteral alta puede no detectorse incluso

en esudios de twes derdvac

d.- Lo prescencia de fuerzas isquémicas "balanceadas” ovginadas por un veso
que suple dos dreas opuestas ded miocardio lo que puede tesullar en el oculla-

6.~ La enfermedad de un solo vasoe ha mostrado tener olto grado de hadscs
negativos o diferencia de la enfermedad de vasos milbiples ( 10 ).
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7.~ Se sale que 24 horas eb el tiempo minimo deseado pmas (o deteccidn de
Waquemia en el Holter, y que un lapso mayor { 48 a 72 howas ) drinda une mayor
Seguridad y sensibilidad del estudio, 3inn emdargo dicha situacién es poco probtable
de nealizar en nuestro servicio dada lo dindmica requenida pov el mismo,

De hecho (05 Holtens que twesultaron positivos fucron en pacientes con enber-
medad de vasos miltiples ( 2 )} y en un pociente que fallecid el cual muy mota-
Hemente cursada con ese mismo petadn de afeccidn coronania, refdefando do ante-
aor el prondstico adverso que implica la positividad en dicho estudé

AL. e . “‘M Y Tass, d@m wdAndins A . .' CECO.‘. 'Yy
aon cerca del medio dia, en eposo, y o frecuencias cardiacas de 75 a 85 por
ménuto, similasr o lo weporado en {a literatura, 4in trarse mayored did 7

entre. ol paciente del gwupo A y {0y dos del grupo B.
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Conclusiones 19
1.- La Incid {a de Iaq ia Miocdrdica Silenciosa post Infarto Agudo
ded Miocardio Trandmural (Q) en nuestra poblacion derechohabiente esr de 26%.

2,- La Isquemia Miocdrdica Silenciosa es ta manifestacion predominante
de Isquemia secumente post Infarto Agudo del Miocardio Tranamural {Q).

3.- La {ncidencia de lsquemia Miocdrdica Silencioss e similar en {os pa-
cientes con Infarto Agudo del Miocardio Transmural (Q) tratadod con Estreptoci-
que no reciben tatemiento tombolitico.

iU,

nosa comparados con agl

4.- Ninguno de. los bactores de niesgo coronanio per se pueden sen conside-
Aados como factores prondsticos sisdados para Isquemia Miocdrdica Silenciosa.

5.- Un estudio ECG Amdbulatorio Contd) ( Holter ) en prescencia de una
Puieba de Esfuerzo positive ailade un prondstico adveaso en {a mordi-mortalidad ded
paciente.
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