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Etiología y manifestaciones clínicas: Las causas usuales de 

la pericarditis constrictiva son la inflamación prolongada por 

radiación mediastínica, cirugía cardíaca o infección. La ascitis 

es un hallazgo temprano prominente y puede acompañarse 

de edema pedio, disnea de esfuerzo y fatiga. 

Proceso inflamatorio del pericardio definida por signos y síntomas causados 

por la inflamación pericárdica con evolución menor de 2 semanas. Puede ser 

de origen infeccioso o puede ser resultado de enfermedades sistémicas. Se 

caracteriza por dolor torácico, cambios ECG y frote pericárdico. 

Se desarrolla tejido cicatricial fibroso y calcificado entre las capas 

visceral y parietal del pericardio seroso. Con el tiempo, el tejido 

cicatricial se contrae e interfiere con el llenado diastólico del corazón, 

momento en el cual el gasto cardíaco y la reserva cardíaca se vuelven 

fijos. 

Manifestaciones clínicas: incluyen una tríada de dolor 

torácico, frote pericárdico y cambios electrocardiográficos 

Puede dividirse en 5 fases: 1. Desarrollo de la placa inestable que se 

rompe o erosión de una placa con trombosis superpuesta no oclusiva. 2. 

Obstrucción causada por espasmo, constricción, disfunción o estímulo 

adrenérgico. 3. Estrechamiento grave del lumen coronario. 4. Inflamación 

5. Cualquier estado fisiológico que cause isquemia derivada de la 

disminución del suministro de oxígeno, como fiebre o hipotensión. 

La AI/IMNEST se considera un 

síndrome clínico de isquemia 

de miocardio que varía desde 

la angina estable hasta el 

infarto de miocardio. 

Sin elevación 

del segmento 

ST 

Con elevación 

del segmento 

ST 

Flúter y fibrilación ventriculares: Estas arritmias son trastornos graves de la frecuencia cardíaca que causan la muerte en minutos, a menos que 

se tomen pronto medidas correctivas. El patrón ECG en el flúter ventricular tiene forma de onda sinusoidal, con grandes oscilaciones a una 

frecuencia de 150 lpm a 300 lpm17. En la fibrilación ventricular, el ventrículo tiembla, pero no se contrae. 

Taquicardia ventricular: describe una frecuencia cardíaca originada después de la bifurcación del haz de His, en el sistema de conducción 

especializado del músculo ventricular o en ambos2. Se caracteriza por una frecuencia ventricular de 70 lpm a 250 lpm; el inicio puede ser súbito 

o insidioso. Por lo general, la taquicardia ventricular se manifiesta en la ECG por complejos QRS anchos, altos y anómalos que persisten más de 

0,12 s. 

Se produce por obstrucción coronaria fija que causa disparidad entre el flujo sanguíneo coronario y las demandas metabólicas del 

miocardio. La angina estable es la manifestación inicial de la cardiopatía isquémica en casi la mitad de las personas con EAC. Aunque 

la mayoría de los pacientes con angina estable tienen cardiopatía ateroesclerótica, la angina 

no se desarrolla en un número considerable de personas con ateroesclerosis coronaria avanzada. 

Fisiopatología: La extensión del infarto depende de la localización y la 

extensión de la oclusión, la cantidad de tejido miocárdico irrigado por el 

vaso, la duración de la oclusión, las necesidades metabólicas del tejido 

afectado, la extensión de la circulación colateral y otros factores, como 

la frecuencia cardíaca, presión arterial y frecuencia cardíaca. Un infarto 

puede afectar al endocardio, miocardio, epicardio o una combinación de 

ellos. 

El IMEST, también conocido como 

ataque cardíaco, se caracteriza 

por la muerte isquémica del 

tejido miocárdico debido a la 

enfermedad ateroesclerótica de 

las arterias coronarias. 
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