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Precondicionamiento y poscondicionamiento

HORACIO E. CINGOLANI, SUSANA M. MOSCA

“Tu amor es como el acero, si me lo quitan me muero,
si me lo dejan me mata”

Claudio Bernard, el padre de la medicina experimen-
tal dijo: “Es más importante lo que se encuentra, no
lo que se busca”. Trabajando en la Duke University,
Murry, Jennings y Reimer (1) buscaban cómo se su-
maban pequeños insultos isquémicos y encontraron
que, lejos de sumarse, protegían al miocardio
isquémico de una isquemia más prolongada. Este fe-
nómeno se denominó “precondicionamiento
isquémico” (PI). Esta protección duraba sólo 2-3 ho-
ras aproximadamente y por lo tanto era de aplicación
limitada en la clínica. No obstante, fue usada por los
cirujanos cardiovasculares, quienes realizando peque-
ñas interrupciones del flujo coronario obtuvieron
mayor protección durante una isquemia más prolon-
gada a lo largo del “paro anóxico”. Sin embargo, a
este fenómeno le siguió la descripción de la llamada
“segunda ventana” del PI: la protección que duraba
unas 2 horas desaparecía, pero volvía a aparecer a las
24 horas y duraba 48-72 horas. Estudios retrospecti-
vos (2, 3) mostraban que aquellos pacientes que su-
frían un infarto de miocardio, precedido de ataques
isquémicos en las 24 horas previas, tenían un infarto
menor, menos enzimas y mejor recuperación. Esta
segunda ventana parece estar inducida por el aumen-
to de la expresión y activación de la óxido nítrico
sintetasa inducible. (4)

La reperfusión del miocardio isquémico es un re-
quisito para salvarlo, aunque es conocido que se paga
un precio por la reperfusión, esto es, la “injuria por
reperfusión”. Esta injuria se manifiesta como altera-
ciones de la función contráctil y endotelial, necrosis y
apoptosis entre otros acontecimientos. Por ello, se ha
intentado reducir la extensión de la injuria mediante
la manipulación de los eventos que tienen lugar al
inicio de la reperfusión, donde el estrés oxidativo pa-
rece ser el culpable de muchas cosas. Una de las ma-
niobras descriptas recientemente es el “poscondicio-
namiento”, (5) en el cual la protección se obtiene ha-
ciendo pequeñas isquemias, no precediendo la
isquemia más prolongada sino al terminar ésta, al
comienzo de la reperfusión.

Este fenómeno es muy interesante y muestra que
luego de finalizada una isquemia determinada no está
todo dicho y terminado, uno aún puede modificar la
necrosis y/o apoptosis que se va realizar. Este fenó-
meno, así como el PI parece estar relacionado con el
estrés oxidativo que aparece durante la reperfusión.
Se ha visto que señales apoptóticas ocurren aun lue-

go de 24 horas de reperfusión y recordemos que la
muerte por apoptosis tarda 30 a 60 minutos en com-
pletarse. (6)

En el trabajo de Donato, D’Annunzio, Sabán, Flor
y Gelpi publicado en este número de la Revista Argen-
tina de Cardiología, (7) se muestra que en el corazón
de conejo la protección del poscondicionamiento es si-
milar a la del PI en cuanto a disminución del tamaño
del infarto e igualmente ineficaz en proteger la fun-
ción. Es importante este trabajo por: 1) es un estudio
experimental, escasos en nuestro país, 2) los hallazgos
en una especie que posee limitaciones en la concentra-
ción de xantino-oxidasa, 3) y tal vez lo más interesan-
te, que tanto el grupo control como los protegidos por
el precondicionamiento o poscondicionamiento tienen
al final de la reperfusión igual estado contráctil a pesar
de diferentes tamaños de infarto. Esto indica que el
deterioro contráctil no fue función del infarto y tal vez
fue el resultado del “atontamiento”. Este atontamien-
to produjo un gran deterioro contráctil que no permi-
tió discernir el efecto sobre la función de un infarto del
16% sobre otro del 4% (16% el control y 4% el protegi-
do). Tal vez si las medidas se realizaran al desaparecer
el atontamiento (imposible en este preparado) se po-
drían detectar diferencias entre ellos.

La comparación entre el precondicionamiento y el
poscondicionamiento ya fue realizada por Zhao y co-
laboradores, (5) pero se efectuó en perros y se prote-
gió de igual forma con los dos mecanismos. Reciente-
mente (8) se comparó la protección de estos dos me-
canismos en la rata y la protección fue mayor con el
precondicionamiento que con el poscondicionamiento,
contrariamente a lo descripto aquí. Otros hallazgos
del trabajo de Zhao y colaboradores son que tanto el
precondicionamiento como el poscondicionamiento no
mejoran la función contráctil, datos éstos que son coin-
cidentes con los obtenidos por Donato y colaborado-
res. La disfunción endotelial que tiene lugar durante
la reperfusión, llamada “atontamiento endotelial” por
ser una alteración transitoria, también fue atenuada
por el precondicionamiento y el poscondicionamiento
(según el trabajo de Zhao y colaboradores).

Comparando la protección brindada por el
precondicionamiento y el poscondicionamiento encon-
tramos entonces que es igual en el conejo y en el pe-
rro y diferente en la rata. Esto puede deberse a dife-
rencias entre especies o diferentes técnicas para me-
dir el tamaño del infarto.
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