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PROTOCOLO DE ESTUDIO

TITULO: Angina-pre-infarto y su influencia sobre el tamafio del infarto y la funcion
ventricular subsecuente. :

- FASE DE DESARROLLO: IIL
INICIO DE ESTUDIO: Mzo. 01.2001.

'INVESTIGADORES: Drs. Javier Cocoletzi Lépez, José Alberto Ortega Ramirez,
José Pascual Pérez Campos, Alma Gabriela Valenzuela Flores, Candida Toledo
Zarate, José Antonio Magafia, Omar Fierro Fierro.

OBJETIVOS: Precisar si la angina pre-infarto opera como mecanismo de
precondicionamiento isquémico en pacientes que sufren un infarto agudo del
miocardio, limita el tamafio del mismo y disminuye el dafo del ventriculo
izquierdo, factores que se determinaran. a través de imagenes de medicina
nuclear, en comparacion a los que no experimentaron angina antes del infarto.

METODOS: clinico, prospectivo, transverso, aleatorio, ciego, comparativo, no
intervencionista. '

TAMANO DE LA MUESTRA: total 20 pacientes.

CRITERIOS DE INCLUSION: Pacientes de ambos sexos de edad entre 35-80
afios, con infarto de miocardio y con eventos de angina inestable previos siempre
y cuando esta se presente en las dos semanas previas al infarto asi como infarto
agudo del miocardio sin experimentar angina previa y sin realizacion de
trombolisis.

CRITERIOS DE EXCLUSION: Cardiopatias congénitas, cardiopatias valvulares
reumaticas, hipertension arterial sistematica, miocardiopatia de cualquier
etiologia, ausencia de discrasias sanguineas, y alteraciones del sistema
conectivo, | :



ANTECEDENTES:

En 1986, Murry y colaboradores demostraron en perros que 4 episodios cortos de
isquemia, precediendo a una oclusidn arterial coronaria prolongada lograban que
el miocardio se condicionara y tolerara mejor el insulto isquémico, reduciéndose
asi la fraccion final del infarto, en comparacion a corazones nunca antes.
expuestos a isquemia (1). A tal fendmeno se le denomind precondiconamiento
isquémico y, desde entonces, se ha demostrado su existencia en diversas
especies de animales, en series experimentales (2).

Los mecanismos bioquimicos que generan ésta proteccidn en contra de la
isquemia, aun no han sido definidos claramente, pero se han encontrado
consistentemente que la activacion de los receptores A1 de la adenosina conduce
a la estimulacién de las proteinas G inhibidoras para que a través de una serie de
pasos en la via del segundo mensajero, se abran los canales de potasio (K+)
dependientes del trifosfato de adenosina (canales de K+ ATP dependientes)(3).
En otros modelos, ciertas isoformas de la proteincinasa C (PKC), como la PKC
épsilon, y la PKC defta, esta involucradas en la génesis del
precondicionamiento.(4)

A la fecha se sabe que el procedimiento no es exclusivo del territorio perfundido
por el vaso ocluido en forma breve, sino que oclusiones, por ejemplo de la arteria
circunfleja precondicionan también el territorio irrigado por la arteria descendente
anterior, y no solo eso, sino que investigaciones recientes han demostrado que la
isquemia no miocardica, como la isquemia mesentérica, renal, é periférica, puede
precondicionar al corazdn(5).

A la vez, se ha observado que el precondicionamiento isquémico tiene dos fases:
la primera, 6 de proteccidon inmediata, confiere beneficios répidamente, y se
pierde después de 1 a 4 horas tras el episodio isquémico que la provoco, y una
segunda fase, llamada segunda ventana de proteccidn, precondiciona durante 24 -
horas (6). En si dependientemente de los mecanismos bioguimicos y celulares
que estan implicados, dicha proteccion es consecuencia-de un enletecimiento en
la tasa de consumo de ATP, de forma tal que el miocardio puede resistir durante
mas tiempo la lesién isquémica antes de que esta sea letal (7-10).

En el ser humano se ha demostrado, clinica y experimentalmente, que periodos
cortos de isquemia provocan efectos precondicionantes (11-12). Inicialmente, en
estudios con cuitivos de cardiomiocitos aislados, se demostré mayor tolerancia a
episodios de isquemia y repercusidon, evidenciada por mayor sobrevida, en
aquellos sometidos a episodios breves y previos de isquemia. Posteriormente, se
encontro evidencia de precondicionamiento isquémico en humanos en cinco
modelos clinicos: el fendmeno de warm-up (angina de calentamiento); ia angina
pre-infarto; la angioplastia cnte, que periodos cortos de isquemia provocan
efectos precondicionantes (11-12). Inicialmente, en estudios con cultivos de
cardiomiocitos aislados, se demostré mayor tolerancia a episodios de isquemia y
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repercusion, evidenciada por mayor sobrevida, en aquellos sometides a episodios
breves y previos de isquemia. Posteriormente, se encontrd evidencia de
precondicionamiento isquémico en humanos en cinco modelos clinicos: el
fendmeno de warm-up (angina de calentamiento); la angina pre-infarto; la
angioplastia cnte, . que periodos cortos de isquemia provocan efectos
precondicionantes (11-12). Inicialmente, en estudios con cultivos de
cardiomiocitos aislados, se demostré mayor tolerancia a episodios de isquemia y
repercusion, evidenciada por mayor sobrevida, en aquellos sometidos a episodios
breves y previos de isquemia. Posteriormente, se encontré evidencia de
precondicionamiento isquémico en humanos en cinco modelos clinicos: el
fendmeno de warm-up (angina ido descrito. Particularmente, resulta atractivo el
modelo de la angina pre-infarte, por no ser cond|0|onado artificialmente como
sucede en los otros 4 modelos. '

Ahora bien, aunque se ha demostrado en estudios previos que el
precondicionamiento logra una reduccioén en la incidencia de arritmias y preserva
la funcidn contractil después de un infarto agudo del miocardio, se puede
aseverar que el estandar de oro para demostrar la existencia de
precondicionamiento isquémico es la reduccién en el tamafio del infarto, en
comparacion con sujetos que no la experimentaron, su demostracién ha sido
indirecta, por niveles séricos de enzimas intramiocardicas y. cambios en el
electrocardiograma.

Ninguna serie ha probado la reduccién en el tamafio del infarto y la preservacién
de la funcién ventricular izquierda, en el modelo clinico de angina pre-infarto
como equivalente de precondicionamiento isquémico, mediante el uso de la
medicina nuclear. Las imagenes de perfusion miocardica con Talio 201, con la
técnica de reinyeccion, son el método de eleccion no solo para estimar la
viabilidad miocardica, sino también la fraccion de infarto. A la vez, la
ventriculografia radioisotdpica de equilibrio junto con la resonancia magnética
nuclear, son los métodos mas precssos para estimar la fraccion de expulsion
ventricular izquierda.

Queremos usar estos dos métodos para estimar fraccién de infarto y fraccién de -
expulsion del ventriculo izquierdo, en pacientes con y sin angina antes del infarto,
para probar, en una forma precisa y directa el valor de la angina pre-infarto como
fenomeno de precondiccionamiento isquémico.



'OBJTEVOS:

Obijetivo general: ‘

Precisar si la angina pre-infarto opera como un ‘mecanismo de
precondicionamiento isquémico en pacientes que sufren un infarto agudo del
miocardio y limita el tamario del mismo y disminuye el dafio ventricular izquierdo,
factores que se determinaran a través de imagenes de medicina nuclear.

Objetivo especifico 1:

Determinar el efecto de la angina pre-infarto sobre la fraccién de infarto estimada
en estudio de perfusion SPECT/TI-201/dipiridamol-reposo, y sobre la funcién
ventricular izquierda en la ventruculografia radioistopica de equilibrio con Tc99m,
en comparacion con pacientes que no la experimentaron antes del infarto,

Objetivo especifico 2:
Establecer las variables demograficas que se asocian con la existencia, o no, de
angina pre-infarto, como-un fendmeno de precondicionamiento isquéemico.

HIPOTESIS

HIPOTESIS DE TRABAJO:
La angina pre-infarto, como equivalente de precondicionamiento isquémico,
reducird la fraccion de infarto y preservara la fraccion de expulsmn después de un
infarto agudo del miocardio.

HIPOTESIS ALTERNA: :
La ausencia ¢ presencia de angina, antes del infarto, no |nfiu1ra en la extensién
de un infarto subsecuente, ni el grado de disfuncidn ventricular izquierda.

HIPOTESIS DE NULIDAD:
La existencia de angina previa al infarto, generara infartos mas grandes y mayor
disfuncién ventricular izquierda que en los pacientes que no [a experimentaron.

HIPOTESI ESPECIFICA DE TRABAJO:

La angina pre-infarto provocara precondicionamiento isquémico y disminucién de
la fraccidon del infarto estimada por SPECT/TI-210, y preservara la funcion -
ventricular izquierda calculada por ventriculografia antes del infarto, quienes
tendran infartos mas grandes y mayor deterioro de la fraccion de expulsion.
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HIPOTESIS ESPECIFICA ALTERNA:

Los estudios isotdpicos de perfusion ventricular demostraran que el tamario de los
infartos y el dafio a la cinética del ventriculo izquierdo es el mismo en pacientes
con angina y sin angina pre-infarto. :

HIPOTESIS ESPECIFICA DE NULIDAD

El tamario del infarto y el deterioro de Ia funcién ventricular determinados-por
medicina nuclear, seran mayores en los pacientes con angina pre-infarto, que en
aquellos que no la presentaron.

MATERIAL Y METODOS

TIPO DE ESTUDIO ‘
Clinico, prospectivo, transverso, aleatorio, ciego, comparativ_o, no intervencionista.

UNIVERSO DE TRABAJO

Se incluiran todos los pacientes que presentan un infarto agudo del miocardio,

por vez primera, gue no sean trombolizados y que se atiendan en los servicios de

urgencias, unidad coronaria y hospitalizacién del Hospital de Cardiologia, del
Centro Medico Nacional Siglo XXI, del Instituto Mexicano del Seguro Social y que

no tengan contraindicacion para efectuarles dos estudios isotépicos.
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CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes de ambos sexos de edades comprendidas entre 35 a 80 afios de
edad. ‘

Con “infarto agudo del miocardio de localizacidn anteroseptal y anterior
extenso. :
Sin antecedentes previos de infarto del miocardio

Con angina .inestable previa, siempre y cuando esta se presente en las dos
semanas anteriores al infarto.

Con infarto agudo al miocardio, sin expenmentar angina previa.

Sin trombolisis.

CRITERIOS DE NO INCLUSION

Cardiopatias congénitas
Valvulopatias reumaticas
Hipertensién arterial descontrolada
Miocardiopatia de cualquier etiologia
Presencia de discrasias sanguineas
Alteraciones del sistema conectivo.

- CRITERIOS DE EXCLUSION

Insuficiencia cardiaca descontrolada.

Nuevo infarto del miocardio, o reinfarto, antes de complementar los estudios.
Muerte. '

Hipotension.

CRITERIOS DE CONFUSION

Tratamiento antihipertensivo, hipolipemiante, hipoglucemiantes, insulina
accion rapida o intermedia.

- Tiempo de evolucidn del episcdic agudo.

Tiempo de evolucion de la angina.
Tiempo de evolucién entre la presenma de angina y el evento rsquemlco
agudo(infarto del miocardio).



VARIABLE INDEPENDIENTE
Infarto del miocardio agudo.

VARIABLE DEPENDIENTE
Angina pre-infarto como equivalente de precondicionamiento isquémico
miocérdico.

DEFINICION OPERACIONAL DE LAS VARIABLES

1. Precondicionamiento cardiaco(isguémico)

Definicién: situacidn en que el miocardio se protege contra un episodio isquéemico

subsecuente mayor, con un menor riesgo de infarto. |

Variable de tipo cualitativa nominal, dicotdmico cuyas modalidades son: presencia

0 ausencia. "

2. Infarto agudo del miocardio:

Definicién: dolor precordial tipico de mas de 30 minutos de duracion, acompafiado
de cambios electrocardiograficos en dos o mas derivaciones relacionadas, yf/o
elevacion enzimatica (CK) mas de dos veces los valores normales. _
Variable de tipo cualitativa nominal, dicotémice cuyas modalidades son: presencia
0 ausencia.

3. Angina inestable :

Definicion: presencia o ausencia de una o mas de las siguientes caracteristicas:

e Angina creciente afiadida a un patrén de preexistencia de angina de pecho
estable relaclonada con el gjercicio.

* Angina de pecho de inicio reciente que es provocado por el gjercicio minimo.

» Angina de pecho en reposo. Se le clasifica por su gravedad: CLASE |. Angina
de inicio reciente, grave o acelerada. Pacientes con angina de menos de dos
meses de duracién, grave 0 que sucede tres o mas veces al dia, o bien,
angina cada vez mas frecuente y desencadenada por gjercicio menor. No hay
dolor en reposo en los pasados dos meses. CLASE Il. Angina en reposo.
Subaguda. Pacientes con uno 0 mas episodios de angina en reposo durante el
mes anterior, aungue no en las 48 horas previas. CLASE Ill. Angina en reposo.
Agudo. Pacientes con uno o mas episodios en reposo dentro de las 48 horas
previas. '

e« Por sus circunstancias clinicas: CLASE A. Angina inestable secundaria.
CLASE B. Angina inestable primaria. CLASE C. Angina inestable posterior a
infarto(dentro de las dos semanas que siguen a infarto miocardico

- demostrado). :

« Por la intensidad del tratamiento:

Ninguna o tratamiento medico. : -
Aparicion en presencia de tratamiento estandar en angina estable crénica.
Aparicion a pesar de dosis maximas toleradas de las tres categorias de
tratamiento oral, incluso nitroglicerina intravenosa. '
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Variable de tipo ordinal, con escala de medicién: Ver anexo 1 (clasificacion
de Branwald).

CARACTERISTICAS DEL GRUPO EXPERIMENTAL .
Todos los sujetos que reldnan los criterios de inclusién y que hayan
experimentado angina, en las semanas previas o menos tiempo antes de
desarrollar el infarto del miocardio.

CARACTERISTICAS DEL GRUPO DE CONTROL

Grupo de sujetos que cumplen con los criterios de inclusidén y que, como
caracteristica, no presentaron angina antes de su infarto.(No reciben el efecto de
la variable dependiente).

METODOLOGIA

La poblacién a estudiar sera confirmada por pacientes, quienes hayan sufndo su
primer infarto agudo del miocardio en forma reciente, sin importar la edad, género,
ni forma de presentacién clinica. A todos se les realizara evaluacién de la
perfusion miocardica, para determinar la fraccién del infarto(extensién), con el
estudio Talio 201/reposo dipiridamol. La funcidon ventricular pos-infarto, se
determinara mediante ventriculografia radioisotopica. Se expresara en forma
porcentual, la fraccion del infarto sobre la superficie total del ventriculo izquierdo y
-la fraccién de expulsion del mismo, sin conocimiento de la presenma 0 ausencia
de la angina pre-infarto.

Por otro lado, el investigador asignara a los pacientes dos grupos: uno de ellos, el
grupo A, estard constituido por aquello sujetos que presentaron angina pre-
infarto; el grupo B, estara constituido con los pacientes que no tuvieron angina
previa al infarto. Tal asignacién, se hara sin conocer los resultados de los
estudios isotopicos. Independientemente de la presentacion, se controlara la
variable de recanalizacion espontanea de la arter:a relacionada al infarto
mediante criterios indirectos de reperfusion.
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T AL T T e R

PROTOCOLOS DE ESTUDIOS

Se realizara, a todos los pacientes, un estudio de perfusidon miocardica, antes de
dos semanas tras haber sustentado el infarto agudo, en condiciones de reposo, y
bajo estrés farmacologico(dipiridamol a una dosis de 0.56 mg/kg./4 minutos).

Con monitoreo electrocardiografico y de los signos vitales, se administrara, en el
momento del efecto maximo del vasodilatador coronario, 3 mCi de Talio-
201(laboratorios Cis Biointernational, Paris, Francia), para realizar SPECT
cardiaco. :

La centellografia se efectuard bajo los siguientes parametros; arco en orbita
circular de 180 grados, empleando una gamacamara Elscint Apex Cardial de dos
detectores(Elscint Corporation, Haifa Israel), de modo tal que cada detector
. abarque 90 grados de deteccion, en modalidad paso por paso, 30 segundos por
paso, paso de 3 grados por cdmara (6 grados totales) utilizando colimadores
multipropdsitos. El pico energético se situara en el rango de los 73 kiloelectron,
volts, con una ventana del 10%. El almacenamiento de datos se hara en una
matriz de 64 x 64, memoria byte, para crear tomogramas y mapas polares
mediante el método cuantitativa Cedars-Sinai. En los mapas polares se precisara
la extension del infarto, sobre el total de la actividad radiocactiva obtenida en el
ventriculo izquierdo, y se definird porcentualmente la afeccidn por territorio
arterial coronario: descendente anterior, circunfleja, y coronaria derecha.

La funcion ventricular serda determinada por medio de la realizacidén de una
ventriculografia isotépica en equilibrio. La ventriculografia radioisotopica se
efectuara en modalidad planar, en la misma gamacamara, utilizando 20mCi de
Tecnecio 99m(Radiofarmacia Syncor), y marcaje de eritrocitos in vivo. Se
obtendré la fraccién de expulsién a partir de la proyeccion OIA.

La interpretacidn de los datos derivados de las centelleografias se hara bajo los
siguientes parametros. Primero, en los tomogramas, se efectuara una valoracién
cualitativa de la presencia del infarto, y el grado de reversibilidad obtenido al
reposo, usando una escala de 5 colores, con 20 % de actividad radiactiva
expresada en cada color. El grado de reversibilidad, y la presencia o ausencia de
isquemia, se confirmara en los mapas polares creados con el método cuantitativo
Cedars-Sinai. Con ellos, se estimara el porcentaje de reversibilidad y se
corroborara el grado de la isquemia. La fraccion de expulsion se expresara
también en porcentaje.
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CONSIDERACIONES ETICAS

Los estudios a realizar no ponen en riesgo la vida de los pacientes, pero de
cualquier modo, se le solicitara consentimiento -por escrito al participar en el
presente estudio. Se someterd a consideracion del comité de ética medica del
hospital.

RECURSOS Y FACTIBILIDAD

En el Hospital de Cardiologia del Centro Médico Nacional Siglo XXI, se cuenta
con los recursos humanos y materiales necesarios para efectuar el presente
estudio. De cualquier manera, los pacientes seran incluidos, en forma aleatoria,
de los enviados al servicio por alguno de los departamentos clinicos del hospital,
de forma tal que no se aumentaran los costos-de operacion.

ANALISIS ESTADISTICO

Las caracteristicas demogréficas de los grupos se estimaran a través de medidas
de tendencia central, aplicando el método de chi cuadrada para evaluar si existen
diferencias significativas en tales variables. Se considerara como
estadisticamente significativo un valor de p menor a 0.05. La fraccion - de
expulsidbn se presentara en forma de porcentaje y la fraccion de infarto se
determinara por territorio arteriai y en forma global a través del método
cuantitativo Cedar-Sinai. Cualquier porcentaje superior al 12 % en la fraccion de
infarto se considera significativo, asi como variaciones en el 5 % de la fraccion de
expulsion ventricular izquierda.
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RESULTADOS

En forma consecutiva, se estudiaron en el departamento de Cardiologia Nuciear a
124 pacientes con infarto de primera vez, de los cuales, 39 cumplieron con los
criterios de inclusién. Sin embargo, por insuficiencia cardiaca no fue posible
realizar estudio en 2 pacientes (enviados al servicio con infusion de aminas e
indicacion de estudio en reposo); en 4 mas, la hipotension contraindicé Ia
administracion del dipiridamol, y en ofros 2 no se compiementé ia venfriculografia
radioisotépica por haber faltado los pacientes a su cita. De forma tal, la poblacion
final se constituyd de 31 pacientes.

De los 31 pacientes, 24 fueron hombres (77.4 %) y 7 mujeres (22.6 %), con edad
promedio de 54.9 afios, y rango de 38 a 72 anos. El grupo A, pacientes con
angina previa al infarto, se constituyd por 18 pacientes (568.1 %), que
experimentaron dolor precordial, por primera vez, entre 5 y 14 dias antes del
cuadro de infarto. El grupo B, pacientes en los que el infarto fue la primera
manifestaciébn de la enfermedad, se conformdé con 13 pacientes (41.9 %).
Asociando el género a la presencia o ausencia de angina, encontramos 5
mujeres que experimentaron el sintoma (71.4 %) y 2 que no la tuvieron (28.6 %).
En los hombres, 11 presentaron angina pre-infarto (45.8 %) y 13 no (54.2%). Con
respecto a la edad, en el grupo A el promedio fue de 63.1 afos, y en el grupo B
de 52.0 afnos (p= 0.45, no significativo). En cuanto a sus antecedentes, la
hipertensién se hallo en 22 de los 31 pacientes (70.9 %); de ellos, hubo 15
hipertensos en el grupo A (83.3%), v 7 en el grupo B (53.8 %). La
hipercolesterolemia se encontré en 20 pacientes de la poblacién total (64.5 %); 9
de los 18 pacientes de! grupo A la tenian (50.0 %), por 11 de fos 13 pacientes del
grupo B {84.6 %). El tabaquismo se reconocié en el 48.3 % de la poblacion, 15
pacientes. De ellos, 6 experimentaron angina (33.3 % del grupo A) y 9 no la
tuvieron (69.2 % del grupo B). La Diabetes Mellitus se encontrd en el 27.7 % de
los pacientes del grupo A (6 pacientes) por 30.7 % de los sujetos del grupo B (4
pacientes).

Los medicamentos que recibian, antes del infarto fueron, en forma genérica:
antihipertensivos, 16 de los 31 pacientes (72.7 % de los 22 sujetos hipertensos).
De esos 16 pacientes, 11 tuvieron angina antes del 1AM, por lo que se asigné al
grupo A al 68.7 % de los sujetos que recibian manejo antihipertensivo, y el 31.2 %
restante, 5 pacientes, quedaron en el grupo B. Considerando la administracion de
medicamentos antihipertesivos en relacion a la poblacién global, encontramos
que el 61.5 % de los pacientes que experimentaron angina los recibian antes del
infarto, por 38.5 % que los ingerfan y que no tuvieron sinfomas previos al IAM. De
los 20 pacientes con hipercolesterolemia, 11 (55 %), recibian hipolipemiantes, de
los cuales 3 (27.3 %) se asigné al grupo A, y 8 (72.7) quedé en el grupo B. En los
9 pacientes diabéticos, todos recibian farmacos hipoglucemiantes, excepto uno
que no presentd angina antes del infarto. Siete pacientes recibian acido acetil
salicilico, y 6 de ellos, el 33.3 % del grupo A, lo recibié en forma reciente a razén
de la aparicién de dolor precordial sospechoso de ser anginoso. Por la misma
razon, 3 pacientes del mismo grupo (16.6 %), recibieron nitratos por via oral una
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semana antes del infarto. En el ECG, hubo evidencia de infarto anteroseptal en el
77.7 % de los pacientes del grupo A (14 pacientes), por 30.7 % del grupo B (4
pacientes). En forma inversa, el infarto anterior extenso se.documento en el 38.4
% (5 pacientes) del grupo B, por sélo 5.5 % en el grupo A (un paciente). Otras
localizaciones fueron menos frecuentes. En 2 pacientes existieron criterios
indirectos de reperfusion espontanea, ambos del grupo A.

Respecto a los resultados de la centelleografia de perfusién, en el grupo A se
encontré una fraccién de infarto global promedio de 27. 3 %; para la DA la
fraccion fue de 54.5 %, Cx 11.7 %, CD 5.6 %. En el grupo B, la fraccién de infarto
global en promedio fue de 46.6 %; en territorio de la DA fue de 79.6 %, Cx 33.6 %
y CD 13.4 %. El método Cedars- Sinai, entonces, encuentra diferencias
significativas en la fraccion de expulsion y el precondicionamiento isquemico que
reduce notablemente la fraccidn de infarto y preserva la funcion ventricular
izquierda. En el caso de los pacientes que tuvieron angina antes de sufrir el
infarto agudo, la fraccidon .de infarto en el territorio de la arteria coronaria
- descendente anterior y la fraccion de infarto global sobre la superficie total del -
ventriculo izquierdo, fueron de 54.5 % y 27.3 % respectivamente; los pacientes
que no tuvieron angina en forma previa al infarto, tuvieron fracciones del 79.6 % y
48.6 % en los mismos parametros, valores significativamente mas altos.

Por supuesto, eso se reflejé en la fraccion de expulsidn ventricular izquierda, que
fue de 41.5 %, en promedio, en los pacientes que tuvieron angina, por 32.6 % en
aquellos que no la experimentaron. Ahora bien, si bien el analisis no encontro
diferencias estadisticamente significativas en las caracteristicas de ambos
grupos, hay cierfos factores que pueden haber incidido en los resultados. La edad
de los pacientes que tuvieron angina es mayor, en promedio, que aquellos que no
la experimentaron, e igualmente, hay mayor proporcién de pacientes que recibian
tratamiento antihipertensivo en el grupo A. Aun asi, el estudio demuestra que la
angina pre-infarto protege al miocardio, al reducir sustancialmente la fraccion de
infarto y mejorar en forma proporcionalmente inversa la fraccidon de expulsién.
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CONCLUSIONES

La angina pre-infarto representa un modelo de precond|C|onam|ento lsquem|co
en humanos y reduce significativamente la fraccién de infarto.

La fraccion de expulsion ventricular izquierda se preserva, en forma
inversamente proporcional a la fraccidn de infarto, en los pacientes que
experimentan angina antes de sufrir un infarto agudo del miocardio.

La centelleografia de perfusién miocérdica, en combinacién con la
ventriculografia radicisotdpica de equilibrio, representan una excelente opcidn

_para evaluar la existencia e precondicionamiento isquémico en el contexto

clinico.
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