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INTRODUCCION 

La nngioplast!a coronaria es acentada como método de rcvaecularizaci6n 

coronaria sin necesidad del trauma quirúrgico provocado por la cirugía. Es 

un procedimiento seguro y en un alto porccntnjC! éxitoso (6). Corresponde -

a CllARJ,ES T. DOTTER y MELVIN R. JUDKINGS el haber utilizado la nngioplat!a 

en 1964 para la dilatnción de la Arteria Femoral en paciente con claudica

ción intermitente y otros con necrosis distal de miembros inferiores (22). 

Posteriormente la publicación en 1979 por ANDREAS R, GRUNTZING con su se

rie de 50 pacientes donde aplicó dicho procedimiento a los vnsos corona- -

rios (20), Sin enbargo el éxito inicial se hn bis to obstaculizado por In -

rceetenosis que alcanza ser 20-35% en los primeros 6 meses (6). No depende 

de factores de riesgos o daño anatómico producido por el bal6n, este fenó

meno aún está en estudio, sólo, existen hipútesls al respecto que tratan -

explicar dicho fenómeno el cual ocurrre independientemente del tipo de le

sión, si es obstructiva, total o próxima!, concéntrico o excéntricn, no ca! 

cificnda. Apesar de todo lo anterior el éxito se logra en más del 50% en -

los pacientes que son cuidadosamente seleccionados. 

Está bien demostrado que ln angioplastfo exitosa mejora los síntomas y 

las consccuenclas hemodiniímlcas, metabólicas y funcional de la isquemia -

miocárdicn, El objeto fundamental de nuestro estudio es valorar la PRUEBA 

DE ESFUERZO como método diagnóstico de rccotcnosis coronaria en paciente -

postnngioplast!a coronaria. 



MATERIALES Y METODOS 

El estudio comprendió dos años desde Enero de 1991 a Enero de 1993, los P!!. 

cientes fueron sclccc:!.onndos de nuestro departamento de Elcctrocardiograf{a de 

nuestro Instituto. El protocolo empleado en la prueba de esfuerzo fue en la m!!, 

yorín de loa casos BRUCE y menos frecuentes BALKE, dicha prueba se realizó en 

promedio en período comprendido de '• n 6 meses pos ter lar a la angioplnotfa éx!, 

tosa. Antes de dar inicio a la prueba de esfuerzo se le realizó un electrocar

diograma de reposo as! como registro de presión arterial parámetros que se re

pitieron durante todo el estudio hasta su término e inmediatamente después en 

el postes fuerzo. Se suspendió la prueba de esfuerzo si el paciente presentaba: 

Angina, fatiga, o si el operador consideraba que los cambios en el segmento ST 

y la Onda T eran sugestivo de positividnd en la prueba de esfuerzo. 

La angioplastía de nuestro pacie?ntes se llevó a cabo por Síndromes Isquém!

cos Agudo: Angina de PC?cho, y/o Infarto Agudo del Miocardio, la positividad de 

la Prueba de Esfuerzo conllevaba a el cateterismo del paciente. El análisis e,! 

tad!stico empleado en el Teorema de Bayé's. 



RESULTADOS 

Durante los dos años se pudo seleccionar un· total de 39 pacientes los cua

les tenían una coronariograf!a diagn6stica de enfermedad atP.roesclerosa coron_! 

ria y posterior a la positividad o negatividad de la prueba de esfuerzo fueron 

cate ter izados nuevamente. En total fueron 22 pacientes los cuales ten.tan rees

tenosis coronaria comprobada por angiografía coronaria de control 4 a 6 meses 

posterior al procedimiento. 

Las edades de los hombres 29 en total osciló 56 más o menos 9.3 añoe. y las 

mujeres 62 más o menos 5.5 años. La prueba de esfuerzo fue positiva en 14 pa

cientes con recstenosis coronaria representando un 35% del total de los pacic,!l 

tes. los B pacientes restantes sus pruebas de esfuerzo fueron negativas para -

isquemia o no concluyentes, El otro grupo de pacientes que comprende los 17 P!!. 

cientes restantes que tienen vasos permeables por angiografía de control, 8 P!!. 

cientes tienen prueba positiva y los nueve pacientes restantes sus pruebas son 

negativa, 

La coronar!ograría diagnóstica gráfica 1, reporta los siguientes hallazgos, 

lesión de la Arteria Descendente Anterior del 85% en promedio, Circunflcja del 

83%, Primera Diagonal 86%, Obtusa Marginal 80% y la Coronaria Derecha 83%. To

dos loe procedimientos fueron catalogados como Cxitoso obteniéndose ,resultados 

satisfactorio desde el punto de vista angiogrúfico con diámetros residuales de 

la Descendente Anterior de 20% en promedio, Cincunfleja 18%, Coro11aria Derecha 

del 10%, Primera Dingonnl 16% y Obtusa Marginal de 23%, As! podemos correlnci!!_ 

nar tanto los hallazgos de la Prueba de Esfuerzo y los hallazgos de la Angiogr.!_ 

fía Coronaria dando una sensibilidad del método diagnóstico de 64% y una espe

cificidad de 53% con valor predictivo positivo de 6li% y un valor predictivo º.! 

gntivo de 53%. 



SEGUIMIENTO DE LOS PACIENTES POSTANGIOPLASTIA 

Durante el seguimiento de estos 39 pacientes estuvieron con tratamiento a 

base de calcioantagonista 56% de los casos, Nitratos 56% de los casos Acido -

Acetil Salic!lico en 46%, Dctabloqucadorcs 38% de los casos, Persantin 10%, -

Inhibidores de la Enzima convertidora de Angiot~nsina en un 0.5% de los casos 

no tenía tratamiento. De la terapia más utilizada en los pacientes sometidos 

de angioplast!a coronaria son los Antiplaquetarios, el uso de estos antipla

quetarlos es para prevenir la rcestcnosh basados en estudios experimentales. 

Ademús de los antiplaquctarios que tlcnen por objetivo disminuir la agrcgnbi

lidad plaquctnria se ha añndio el Dipiridnmol para prevenir la formación de -

trombo en el tiempo inmediato a la Angloplnst!a y en su seguimiento crónico 

para prevenir la reestenosis. Otra medicación utilizada es la Accnocumarina -

manteniendo el tiempo de Prontrombina en 2 a 2.5 veces el normal. 

En el estudio de Thornton J6% de los pacientes con Accnocumnrina tuvieron 

reestenosis contra 27% de los pacientes que estuvieron bajo tratamiento con -

aspirina. Estos resultados nos sugieren que no existe gran diferencia en el -

uso de Cumndin y/o aspirina teniendo en consideración los efectos colaterales 

del Anticongulante. Otroa estudios utilizan Jlepnrina (15). 

Los Cnlcioantagonista medicamentos que retardan el desarrollo de la ate

roesclerosis en animales alimentados con dieta alta en Colesterol. La NIFED! 

PINA no ha podido demostrar su efecto protector contra la reestenosis en An,! 

males de experimentación. Estos agentes tienen el potencial de prevenir el -

daño vascular causado por el espasmo coronario en el período inmediato y ta,r 

dío de.la angioplast!a, su uso está indicado supuestamente por que el espasmo 

predispone a mayor incidencia de rcestenosis en el segmento de la angioplas

t!a. A pesar de las teoría expuestas los calcioantagonistas no han demostra

do beneficio para prevenir la reestenosis (15). 

En nuestra poblnción de estudio se !ndentiflcaron factores de riesgo ta

les como: DIABETES MELLITUS• HIPERCOLESTEROLEMIA, TABAQUISMO, OBESIDAD e Hl

PERTENSlON ARTERIAL SIS'fEMICA. De estos factores de riesgos los niveles de -



colesterol, las Hiperlipidemias Ila, IIb, y IV son asociadocon.mayor inciden

cia de reestcnosis coronaria, se agregan además HDL, LDL y las apolipoprotei

ncmias A y B (II). En relación con la Diabetes Mellitus se ha sugerido que -

tiene mayor riesgo paro la reestenosis no habiendo hasta ahora un estudio CD!!. 

trol, el fumar no se ha relacionado con rcestenosis coronaria. En nuestro pa

cientes con los siguientes factores de tabaquismo, alcoholismo e Hipertensi6n 

Arterial Sistémica. fueron los pacientes que mnyor número de prueba de esfuer

zo fue positiva. Si asociamos a estos pacientes en cuanto al número de facto

res de riesgo los resultados son un poco inconeruentes debido n que pacientes 

con 4 factores de riesgo no, se identificaron a ninguno con prueba de esfuer

zo positiva, En cuanto nl sexo los hombres son más propensos a la reestenosis. 

La prueba de esfuerzo debe ser realizada en los meses después de la Angi.2 

plastín para valorar el grado de revascul.ariznción del procedimiento y esta

blecer así los cambios en la prueba de esfuerzo (1). Este método debe ser co!!!: 

plementario (3) y su utilidad después de la angioplast!n se puede maximizar -

s! se considera cada uno de los componentes más que la simple interpretación: 

Duración del ejercicio, Desviación miíxima del segmento ST y la presencia de -

Angina en la prueba de esfuerzo catón fuertemente relacionada con la rcestcn2_ 

sis. Aunque la persistencia de la anormalidad isquémica en la prueba de es- -

fuerzo están relacionado con una incompleta rcvnscularización, daño vascular 

reciente y trastorno transitorio del flujo de reserva en el vaso dilatado co

mo resultado del daño vascular o rcestcnosis coronaria temprana (10). Ln val,2. 

ración per!odica con la prueba de esfuerzo es fundamental y.a que un 16 a 50% 

de los pacientes no presenta sintomntología característica. 



SEGUIMIENTO DE LOS PACIENTES POSTANGIOPLASTIA 

En el seguimiento de los pacientes postangioplast!a dos métodos han sido -

mayormente utilizados el primero de ellos es la LA MEDICINA NUCLEAR, un proce

dimiento el cual es costoso y no muchas instituciones disponen del equipo (1) .

La perfusión miociirdica con marcadores radioactivos ofrecen un método no inva

sivo para detectar isquemia miocárdica. El uso clínico de trazadores cati6ni

cos como Potasio-43, Rubidio-81 y Talio-201 está basado en el principio de la 

captación por la célula miocárd!ca, lo cual es proporcional al flujo sanguíneo. 

Las áreas miocárdicas irrigadas por arterias coronar !as con lesiones críticas 

pueden mostrar captación normal durante el reposo, pero cuando se inyecta du

rante el ejercicio se muestra una disminución de la concentración del trazador 

en relación con áreas normalmente perfundidas. (23) Diversos estudios han re

portado una sensibilidad y especificidad del método de 30% y 9U'. respectivamen

te (5). Otro método utilizado para el seguimiento de los pacientes postangio-

plast!a es la ECOCARDIOGRAFIA con dipiridamol; en este método sus resultados -

están basados en los trastornos de mortalidm.l segmentaria: Discineaia, Hipoci

nesia y Acinesia que es el resultado de estenosis crítica del vaso que irriga 

dicha región. Este método comparado con otros ha resultado ser mejor con una -

sensibilidad de 70% y cspecifidad del 95%. Una limitación potencial de la eco

cardiograf!a con dipiridamol es que requiere una amplia experiencia por parte 

del cardiólogo, pero su ventaja es que la localización topográfica de los tra!. 

tornos de la motilidad antes mencionados permite diferencial entre una verdad!_ 

ra rceetenoeis y una progresión de la enfermedad (2). Por Gltimo un método 

diagnóstico fiicilmente disponible y con costo accesible a un mayor número de -

personas e instituciones, ha sido paradójicamente sobre el cual menos se ha -

investigado. Este método comparado con la ecocardiograf!a con dipiridamol su -

sensibilidad y especificidad son iguales (2). Sin embargo la PRUEBA DE ESFUERZO 

es el procedimiento estándnr para la valoración funcional y seguimiento de es

tos pacientes. En este método su valor diagnóstico esta avalado ante los si- -

guientes acontecimientos tales como la inducci,ón de Angina por el ejercicio, -

siendo este el predictor mlis fuerte para la reestenosis ( ) • La ocurrencia de 

angina durante la prueba de esfuerzo estuvo mlis relacionada con la presencia de 

reestenosis que la angina reportada en el seguimiento de los pacientes (3) • -

Los cambios en el segmento S-T así como también la duración del ejercicio tiene 



buena relaci6n con lo presencia de reestenosis, para paciente con angina recu

rrente el valor predicitivo positivo fue de 53% y el valor predictivo negativo 

es de 71%. Uno de los problemas de la Prueba de Esfuerzo es que la positividad 

puede estar dado por la reestenosie o por la progresión de la en(ermedad en -

otro territorio cercano (3) y el entrenamiento del individuo (5). Otro de los 

inconvenientes que todavía no se ha podido establecer el papel de cate método 

en lo Cardiopat!a Isquémica multivascular (1). La sensibilidad y especificidad 

de la prueba de esfuerzo varía de acuerdo al vaso dilatado, poro la DESCENDEN

TE ANTERIOR la sensibilidad fue de 59% y especificidad de 75%. Para la CIRCUJi 

FLEJA y la CORONARIA DERECHA son 62% y 72% y 67'/.y 58% respectivamente (3). 

La sensibilidad actual de cualquier técnica sola o combinada dependerá de 

lo significativo de lo lesión coronaria, la presencia de daño miocárdico pre

vio, la presencia y capacidad funcional de los vasos colaterales, tipo, y ni

vel de ejercicio empleado para inducir isquemia, así como también el número de 

pacientes que es forzado a terminar el ejercicio prematuramente sin alcanzar -

la frecuencia cardíaca esperada o por disnea, fatiga o arritmia ventriculares. 
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REESTENOSIS 
---·---- ----

Prueba de Si No Esfuerzo 

------·-

Positiva 

Negativa 

Total 

Sensibilidad 64% 
Especificidad 53% 
Valor Pred. Pos 64% 
Valor Pred. Neg 53% 

14 8 

8 9 

---

22 17 

Total 

22 

17 

------

39 



FACTORES DE RIESGO 

-----·---

rruob.\ do 
lAl>.'J'lUISll'n AlcoM11srn1 lllllt. 

m~ri;r.le!it, 
01.:ib. H.A.9. Otloa1d31:I oarwrro Fanl111M fHllltuli 

·----------

Positiva 10 9 1 2 4 7 1 

1-·------

Negativa 8 5 o 2 3 6 1 

18 14 1 4 7 t:J 2 



Número de factores de 
riesgo coronario 

PruobA do Rln fACtOl"Ol'I 1 racta- a f.'lcti:res S flsCtorea 4 f4ctora11 eafuer20 

Positiva 5 5 7 5 o 

Negativa 3 7 5 o 2 

8 12 12 5 2 



REESTENOSIS DESPUES DE ANG!Ol'LASTIA CORONARIA 

La reestcnosie después de una angioplntía coronaria es uno de ln mayores 

problemas que limitnn la eficacia del procedimiento. No es posible predecir -

con certeza cual paciente, vaso y lcsi6n se irti a reestenosar. Una obeervaci6n 

constante e importante es el daño a lns copas media e íntima; siendo soló unn 

minoria de los pacientes quienes tienen reeatcnosis cl!nicnmentc importnnte -

(14). 

Dentro de los mecanismos propuestos coma responsable pnra ln rccstenosis -

pueden consignar los siguientes (L). La agregación temprana de plaquetas y ln 

formación de trombo ns! como también la (2) proliferación tard!a de mio!ntimn, 

probnblemcnte sean estos dos factores los rcsponsnbles de la lesión recurrente 

postangioplastín coronarin 1 pero la relación entre estos dos mecan!smos in

cierta. El trombo mural en el sitio de la ang!oplnstín coronaria ha sido pro

puesto como mecanismo primario 1 sin embargo las evidencias no lo documentan -

así; primero, las arterias coronarias que son ampliamente permeable doce Jías 

después del proccdomiento libres de trombos se rccstenosan de 4 a 6 meses en -

cateterismo de control. Segundo, debido a que no hay evidencia de que la tran_!! 

formación fibrocclular aumenta la masn del trombo, para que el trombo de la 1~ 

sión primaria responsable de la reestcnosis debe estar presente temprano des

pués de la angioplastía coronaria. Tercero, los estudios de autopsia postnngi2 

plnstín no han podido mostrar que el trombo sea el mnter!nl predominante ( l4), 

Unos de los problemas fundamentales de los estudios histopatológicos en el 

estudia de la reestenosis está dado porque la mayoría de la necropsia corres

ponden a casos agudos de re es tenosia y la consecuente complicación de esto: -

Infarto al Miocardio, Muerte, y Revasculnriznción de Urgencia. Michnel Gravi

nis (l3), encontró que los pacientes que habían fallecido desde varias horas -

y hasta un mes tienen completa denudación del endotelio que cubre el lumen art~ 

rial • En los casos agudos (24 horas postangioplnstío) la oclusi6n trombótica 

del .lumen arterial estuvo presente, este trombo puede ser mural y ocluye Pª! 

ciolmentc la luz arterial o que genero una oclusión completa. Ademús en catos 

casos so hace evidente cierto grado do dilatación oneurismática localizada 

sitio de la dilatación; esto parece ser debido primariamente a la fuerza y 

adelgazamiento del segmento arterial no atcromatoso. En los casos tempranos el 

desgarro ocurre en ln unión entre la placa ateromntosa y el segmento de pared 
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arterial no envuelto o mínimamente envuelto por la ateromatoeie, el sitio de -

desgarro contiene dep6sitos de fibrina, varias células inflamatorias, glóbulos 

rojos y ocasionalmente macrófngos. En los casos que murieron de 7 días al mes 

postangioplastía los hallazgos morfológicos aunque muy relevantes son menos -

específicos. En unos el trombo oclusivo del ··lumen estuvo presente, mientras 

que otros hubo una proliferación mínima de la !ntima. En aquellos que murieron 

30 días o más después de ln Angioplastía, el endotelio está restaurado comple

tamente, aunque la ausencia del endotelio no alteré la funciéín del vaso como -

conducto. Existe depósitos de Fibrina (MICROTROMDO) unido a la superficie den!! 

dada del endotelio. también esta presente en los casos de disección de la !nt! 

ma. Par último en los tardíos, mayor de 30 días, la lesión mioproliferativa de 

la íntima estuvo presente, la lesión de la íntima aparece relativamente celu

lar acompañada de una matriz. además de numerosas células musculares lisas, f! 

broblasto, fibras reticulares y las fibrus elásticas son los principales cons

tituyentes de ln lesión. Sin embargo el hallazgo más significativo en estos c!!. 

sos tardíos fue la apariencia histológica de la media en el segmento libre de 

placa ateromatosa de la circunferencia arterial. La media fue parcial o compl!_ 

tamente destruida y reemplazada por una lesión reactiva miofibrobllistica simi

lar a la observada en la íntima, ln elástica.interna en mismo lugar fue dañada 

o completamente ausente, mfontras que la elástica externa y la adventicia no -

fueron afectadns. En los casos miis tardíos de cata serie (11 meses y 19 meses) 

revelan hallazgos morfológicos diferentes tales coma en el lugar de la dilata

ción fue ocluido por un trombo organlzado y parcialmente recapalizado en otros, 

la proliferación de la !taima había reducido importantemente el dlámetro arte

rial. 

Evidencias directas e indirectas apoyan el concepto de llIPERPLASIA . de la 

íntima o proliferación de la.a células musculares lisa de la Capa Media en el -

proceso de la reestcnosis. La lesión estenótica consiste en todos los casos de 

hiperplasia de la íntima o engrasamiento, siendo observado en todos los pacie.!!. 

tes despu&s de la Angioplastía coronaria tuvleran o no reestenosis. Estudios -

en animales indican que el engrosamiento de la íntima es inducido por el daño 

del balón en arterias normales de ratas alcanzando su máximo en dos meses. En 



este tiempo de crecimiento de la íntima se apróxima al observado en humano post

angioplnst!n coronaria. 

La regulaci6n del crecimiento de !ns células musculares lisas en estado no!. 

mal es muy lenta, la heparina y sus derivados tienen el papel central mantenie.!!. 

do la actividad proliferativa baja, el Sulfato de !leporina es conocido pon su -

propiedad de poder inhibir la proliferación de Células musculares lisas. Apesar 

de estolas células endoteliales, macrúfagos y las plaquetas proveen el estímulo 

mitogénico necesarlo para el, crecimiento de las células musculares de la capa -

media en el vaso normal. Por esta razón se puede proponer de que la proligera

ción de las células musculares lisas es controlada por una interacción compleja 

entre factores de crecimiento inhibitorios y factores estimuladores. La prolif!_ 

raci6n de las células musculares lisas puede ser un evento agudo relacionado con 

el daño inicinl, también ha sido demostrado de que el número total de células -

musculares lisas en la !ntima alcanza su máximo a los dos semanas y permanece -

constante por más de un año después del daño o pesar de un pequeño aumento en -

la aplicación celular. En modelos animales, el engrosamiento máximo ocurre a -

las 8 semanas (en humanos posiblemente 2-3 meses). Por esto es razonable propo

ner que el engrosamiento inicial de la íntima, dos semanas después del dañq, es 

debido al aumento del volumen celular así como también a una síntesis importan

te de matriz extracelular y tejido conectivo. 

El sustrato anatómico para la reestenosis está dado por una composici6n de 

la placa estcnótica diferente, la forma también es diferente. Pudiendo postula!. 

se que cada lesión estenótica coronaria tiene dos características relevantes: 

1.- Diferente composición de la estructura de la placa y de la células muscul.! 

res lisa en la cicunferencia completa de la pared arterial. 

2.- Las distintas morfología características de la placa y una Gnica propiedad 

física que determina cómo responderá a la dilatación con balón. 

Obviamente, durante la angioplastía coronaria el tamaño del balón, la pre

sión de insuflación y tiempo pueden influir en la extensión y forma del daño -

a la pared arterial; asumiendo que estos parámetros son adecuados, la estruct.,2 

ra física y propicdnd de la leaión determina donde la fuerza, división, fisura 

o la dirección irá a ocurrir. Hay evidencia que apoyan la hipótesis de que a -



mayor nGmero de células musculares lisas expuesta al daño, mayor chance de 

reestenosis. 

El grado de activ:ldad vasomotora de lo lesión estenótica en proporcional -

a la cantidad de células musculares que esta disponible para el proceso de re

clutamiento para producir hiperplasia de la íntima, nosotros esperaremos que -

la lesión que tiene mayor grado de actividad vasomotorn, tiene mayor inciden

cia de recstenos!e debido a la gran cantidad de células musculares que dispon! 

ble. (14,10) Michnel Veltrand, en su estudio de la acciún vasornotora hat'c én

fasis de que el daüo producido a las capas arteriales y la consecuente libera

ción de diferentes factores tales corno tromboxano A2, Scrotonina y factor del 

crecimiento derivado de las plaquetas determinan la vasoconstricción del vaso. 

En humano ocurre espasmo en sitio dilatado, cuando el espasmo estuvo presente 

6 meses después de la angioplastía coronaria éxitosa, la reeetenoeis fue mucho 

mayor, pero si este se localiza sobre el segmento dilatado se eleva aún más. -

La vasocontricción repetida puede conllevar a un daüo cndotelial crónico y re

currente por aumentar el depósito de plaquetas, proliferación de células a.use~ 

lares lisas y organización de un trorr.bo mur.o.! residual • Además ha sido suger! 

do de que la extensión y lo forma del daño está relacionado con la reestenosis. 

Otros sustratos anat6rnicos relacionados con la reestenosis es grado de estre

chez de la lesión, si es mayor del 90% mayor grado de recstenosis, composición 

de la placa, aquella que tiene gran contenido de Calcio y por tanto son difí

cil de dilatar, mayor del 25:t de' lfpidos, también debido a que esto se asocia 

a mayor incidencia de trombo ocluslvo (10), si es exct'.i'ntrica, la longitud de -

la placa y el flujo sanguíneo en el vaso. 

Ln rccstenosis es el resultada final de la interrelación de muchos determ! 

nantes biológicos, de todos dos tienen importancia fundamental: 1-Ln lesión -

característica, particularmente la cantidad de músculo liso y la estructura -

de la placa. 2-Ln característica del flujo, regional que cstiin determinadas -

por la geometría del lumen dilatado y el patrón de velocidad dclflujo sanguí

neo a través del lumen. 

La reestenosis clínica es menos frecuente que la reestenosis angiográfica, 



muchos pacientes sin cnbargo desarrollan reestenosis significativa sin el des_! 

rrollo de síntomas. Los factores relacionados con el paciente y la lesión en el 

proceso de lo reestenosis son: En cuanto al paciente el sexo masculino, lliper

lipidemin, Diabetes Mellitus, Tabaquismo, lníarto al Miocardio reciente, y an

gina inestable de nueva presentaci6n. El riesgo de Reestenosis es mayor en los 

pacientes de Angina Inestable debido a que estos pacientes han mostrado tener -

mayor prevalencia de lesión activa y formación dinámica de trombo (7). En cua.!! 

to a la lesión, el vaso dilatado (Descendente Anterior, Coronaria Derecha y -

Cincuníleja), Ostiun Curonnrio, localizadas en biíurcnciones y lesiones local,! 

zadas en ángulo muy cerrados. 

Por último el probre resultado final de lanngioplastía, Múltiples dilata

ciones y disección de la íntima todos relacionados con el aspecto técnico así 

como también con ln experiencia del operador. Por ejemplo, si existe una le

sión discreta con características anatómicas favorables; loe resultados ai el 

operador no tiene experiencia son no satisfactorios en 10% de sus casos. Por 

esto para realizar Angioplst!n Coronaria el entrenamiento debe constituir un 

año de un programas para realizar solo angioplastío después de haber cursado 

2 ó 3 años de cardiología clínica y un ex.terno programa de .angiograf!a coron~ 

ria de por lo menos un año (21). 



CONCLUCIONES 

1. - La prueba de esfuerzo debe realizarse mas temprano después de realizada la 

Angioplastía, este período pudiese ser JO días • 

2.- Se debe buscar ayuda en otro método no invasivo en el seguimiento de estos 

pacientes ya que la prueba de esfuerzo como método tiene baja sencibilidad 

y especificidad. 

3.- Los factores de riesgo no tienen un papel claramente definido en los resu! 

todos dela reestenosis en paciente sometidos a angioplastía. 

4.- La prueba de esfuerzo debe ser propuesta como medio para evaluar los re.su! 

todos a largo plazo de los pacientes sometidos a angioplast!a coronaria. 
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