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OBIJETIVO

La comprension integral de la
fisiopatologia, diagnoéstico y
manejo de la cardiopatia
isquémica es fundamental para
los jovenes médicos, dado el
impacto clinico y la prevalencia
de esta patologia. Este trabajo
propone nuevas perspectivas
educativas que faciliten el
aprendizaje de los estudiantes
de  medicina, integrando
herramientas tecnologicas y
ampliando el contexto de dicha
patologia.

PALABRAS CLAVES

Cardiopatia isquémica, infarto
agudo del miocardio,
prevencion, emergencia
médica, hipertensién.
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CARDIOPATIA ISQUEMICA. PERSPECTIVAS INNOVADORAS
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INTRODUCCION

La cardiopatia isquémica es una de las principales causas de
morbilidad y mortalidad a nivel mundial, representando un desafio
clinico significativo en el &mbito de la medicina moderna. A medida
que los avances tecnologicos y cientificos transforman el panorama de
la atencion médica, es imperativo que los futuros profesionales de la
salud no solo comprendan la fisiopatologia de esta enfermedad, sino
que también desarrollen habilidades criticas en su diagnodstico, manejo
y prevencion.

El enfoque tradicional de ensefianza en las aulas médicas, centrado en
el aprendizaje pasivo y tedrico, enfrenta limitaciones a la hora de
preparar a los estudiantes para las complejidades clinicas de patologias
como la cardiopatia isquémica. Tendremos en cuenta las
consideraciones para abordar de una forma generalizada esta patologia.

RESUMEN

La cardiopatia isquémica (CI) es una enfermedad cardiovascular
créonica caracterizada por la reduccién del flujo sanguineo al
miocardio, comiinmente provocada por aterosclerosis. Este trabajo
aborda la CI desde una perspectiva integral, comenzando con su
fisiopatologia, que incluye la formacién de placas de ateroma y
disfuncién endotelial. Se explorard la epidemiologia de la
enfermedad, destacando su prevalencia y los factores de riesgo
asociados, como la hipertensién, diabetes y sedentarismo. La
prevencioén serad fundamental, enfocandose en la modificacién de
habitos y el control de factores de riesgo. El diagnéstico y manejo
clinico incluirdn estrategias para tratar la angina y el infarto agudo
de miocardio, asi como la importancia de la atencién temprana.
Finalmente, se discutirdn innovaciones en el aprendizaje médico.
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ABSTRACT

Ischemic heart disease (IHD) is a chronic cardiovascular disease
characterized by reduced blood flow to the myocardium,
commonly caused by atherosclerosis. This paper addresses IHD
from a comprehensive perspective, starting with its
pathophysiology, which includes the formation of atheromatous
plaques and endothelial dysfunction. The epidemiology of the
disease will be explored, highlighting its prevalence and
associated risk factors, such as hypertension, diabetes, and
sedentary lifestyle. Prevention will be essential, focusing on
changing habits and controlling risk factors. Diagnosis and clinical
management will include strategies to treat angina and acute
myocardial infarction, as well as the importance of early care.

Finally, innovations in medical learning will be discussed.

INTRODUCCION.

La cardiopatia isquémica es un trastorno en el
cual parte del miocardio recibe una cantidad
insuficiente de sangre y oxigeno; por lo general,
surge cuando hay un desequilibrio entre el
aporte de oxigeno y la demanda de este por
dicha capa muscular. La causa mas frecuente de
isquemia del miocardio es la aterosclerosis de
una arteria epicardica coronaria, o de varias, que
produce una disminucién regional de Ila
circulacibn miocardica y wuna perfusién
insuficiente del miocardio irrigado por la arteria
coronaria afectada. !

Teniendo esto en cuenta, como definicién
general de uno de mis libros favoritos, es por
obvias razones la accién inmediata que se debe
de incluir para que tanto tu como médico de
primer contacto y el hospital estén preparados
para este siniestro. Asi que una frase que
tenemos que recordar por mas obvia que
parezca es de considerarse desde que recibes al
paciente con un cuadro como el que te
presentare en este ensayo, como lo
diagnostiques y que tratamiento puedas darle
cuenta mucho para salvarles la vida.

Esta frase marca el ritmo de lo que queremos
alcanzar que la mayoria entienda que: “El infarto
agudo de miocardio es una emergencia que
desafia nuestra pericia; cada minuto cuenta enla
batalla por salvar un corazén.”, tengamos en

cuenta entonces que EL TIEMPO ES
MIOCARDIO.

Iremos viendo, analizando e identificando los
procesos y diversas presentaciones de la
enfermedad desde diferentes contextos y como
nos puede ayudar en la practica médica.

El desarrollo de la aterosclerosis comienza en la
juventud con la formacién de estrias grasas, que
son acumulaciones de macréfagos cargados de
lipidos en la intima arterial. Con el tiempo, estas
estrias pueden progresar a placas mas
complejas debido a la disfuncién endotelial, la
migracién y proliferacién de células musculares
lisas, y la produccién de colageno y otros
componentes de la matriz extracelular.?

La enfermedad isquémica del corazén puede
presentarse de manera aguda o crénica. Las
presentaciones agudas incluyen el sindrome
coronario agudo (SCA), que abarca el infarto de
miocardio con elevaciéon del segmento ST
(STEMI) y sin elevacién del segmento ST
(NSTEMI), asi como la angina inestable. Estas
condiciones suelen ser el resultado de la ruptura
de una placa aterosclerdtica vulnerable y la
formacién subsecuente de un trombo que ocluye
la arteria coronaria.?



FISIOPATOLOGIA

Mecanismo de la lesion isquémica.

En primer lugar, es importante comprender el
proceso que se produce en los cardiomiocitos
durante la isquemia. En ausencia total de
suministro de sangre, el oxigeno residual en la
zona isquémica del miocardio se agota en
cuestién de segundos. La glucdlisis es capaz de
producir suficiente ATP para la actividad de las
células basales durante un tiempo limitado, pero
la cinética de esta via de reaccién se ve superada
gradualmente por la acumulacién de sus
productos de reaccién (lactato y protones), lo
que ralentiza la produccién de ATP. Sin oxigeno,
las mitocondrias de la zona isquémica ya no
pueden producir ATP. Sin embargo, el potencial
de membrana mitocondrial se mantiene gracias
a la FOF1 .ATPasa, que actia a la inversa,
bombeando protones fuera de las mitocondrias
mientras hidroliza el ATP a ADP. Este es un factor
importante que contribuye a la
reduccién precipitada adicional del ATP celular.

Alrededor de los 20-60 minutos de isquemia, el
ATP se agota por completo, los cardiomiocitos
sufren una contractura isquémica (acortamiento
y endurecimiento) y las bombas de iones del
sarcolema dejan de funcionar. La incapacidad de
eliminar los iones de calcio de la célula da lugar
a una sobrecarga catastréfica de calcio y a la
muerte celular oncética, que se define por la
disrupcién y necrosis irreversibles del
sarcolema. Por lo tanto, después de una cierta
duracién de isquemia completa, no existe
ninguna intervencién que pueda salvar el
miocardio isquémico (ni siquiera la reperfusién),
ya que los cardiomiocitos ya estan letalmente
dafiados. Un cardiomiocito necrético no puede
volver a la vida.

El momento preciso en el que los cardiomiocitos
comienzan a morir varia en todo el corazén,
porque las células de diferentes regiones estan
expuestas a la isquemia durante diferentes
periodos de tiempo. Debido a la presién
relativamente alta sobre los vasos en el
subendocardio, la isquemia se produce
inicialmente en esta regién. Los cardiomiocitos
agotan sus reservas de ATP y sufren una
contractura isquémica, lo que aumenta la presién
en el miocardio adyacente y hace que la regién
de isquemia progrese hacia el epicardio.3

Otro punto clave a aplicar es que la isquemia
también causa alteraciones
electrocardiograficas, como anomalias de la
repolarizacién, que se manifiesta por inversion
de la onda T y, cuando es mas grave,
desplazamiento del segmento ST. !

ATEROSCLEROSIS CORONARIA

La aterosclerosis es la principal causa de
enfermedad cardiovascular que sigue siendo
una carga importante para los sistemas de salud,
siendo responsable de aproximadamente el
31% de todas las muertes mundiales. La
aterogénesis esta influenciada por una variedad
de factores, incluidos el estrés oxidativo, la
inflamacién, la hipertensién y la hiperlipidemia,
y en ultima instancia estd impulsada por la
acumulacién de colesterol de lipoproteina de
baja densidad dentro de la pared arterial de las
arterias medianas y grandes. La acumulacién de
lipoproteinas estimula la infiltracién de células
inmunes (como monocitos/macréfagos vy
linfocitos T), algunas de las cuales absorben la
lipoproteina, lo que lleva a la formacién de
células espumosas cargadas de lipidos. La
muerte de las células espumosas da como
resultado una mayor acumulacién de células
muertas, restos celulares y colesterol
extracelular, formando un nucleo necrético rico
en lipidos.

Las células musculares lisas vasculares de la
media arterial también migran a la capa intima y
proliferan, absorbiendo los lipidos disponibles
para convertirse en células espumosas y
producir proteinas de la matriz extracelular
como el colageno y la elastina. La progresién de
la placa se caracteriza por la formacién de una
capa fibrosa compuesta por proteinas de la
matriz extracelular y células musculares lisas,
que actia para estabilizar la placa
aterosclerética. La degradacién, el
adelgazamiento y la posterior ruptura de la capa
fibrosa conducen a una aterotrombosis que
ocluye la luz, que suele dar lugar a un ataque
cardiaco o un accidente cerebrovascular.4

Gracias a las explicaciones que nos
proporcionan diversos articulos que nos ayudan
a sistematizar y que de forma cuidadosa
selecciono y les comento las partes esenciales
que nos ayuden a entender de forma facil estas
patologias y que no nos agarren en curva para



los exdmenes y para la vida personal, por lo que
en resumen de la aterosclerosis y para ya
entender de una forma clara podemos decir que
la aterosclerosis coronaria es un proceso
patolégico complejo que implica la formacién de
placas en las arterias coronarias, las cuales
pueden obstruir el flujo sanguineo al miocardio
y provocar eventos cardiovasculares agudos
como el infarto de miocardio. Este proceso se
inicia con la acumulacién de lipoproteinas de
baja densidad (LDL) en la intima arterial, donde
sufren modificaciones oxidativas que
desencadenan una respuesta inflamatoria.

La disfuncién endotelial es uno de los primeros
eventos en la aterogénesis. Factores de riesgo
como la hipertensién, el tabaquismo y la
hiperlipidemia contribuyen a esta disfuncién,
permitiendo la entrada y retencién de LDL
modificadas en la pared arterial. Estas LDL
oxidadas son fagocitadas por macréfagos, que se
transforman en células espumosas, formando las
estrias grasas, las primeras lesiones visibles de
la aterosclerosis.

La progresion de la placa aterosclerética implica
la migracién vy proliferacién de células
musculares lisas desde la media hacia la intima,
donde producen matriz extracelular, incluyendo
colageno y elastina. Esto da lugar a la formacién
de una capsula fibrosa que cubre un nicleo
necrético compuesto por células espumosas
muertas, lipidos y detritos celulares. La
estabilidad de esta capsula fibrosa es crucial; su
ruptura puede desencadenar la formacién de un
trombo que ocluye la arteria, resultando en un
sindrome coronario agudo.

La aterosclerosis no es solo una enfermedad de
almacenamiento de colesterol, sino también un
trastorno inflamatorio. La inflamacién crénica en
la pared arterial perpetiia el ciclo de dafio
endotelial, acumulacién de lipidos y respuesta
inmune, exacerbando la progresiéon de la
enfermedad. Ademads, la remodelacién arterial
compensatoria puede ocultar la presencia de
placas significativas hasta que estas se vuelven
clinicamente sintomaticas.

El sindrome coronario agudo (SICA) es un
término que abarca un espectro de condiciones
clinicas resultantes de la isquemia miocardica

aguda. Incluye la angina inestable (Al), el infarto
de miocardio sin elevacién del segmento ST
(IMSEST) y el infarto de miocardio con elevaciéon
del segmento ST (IMEST).

Definiciones y clasificaciones:

1. Angina Inestable (AI): Se caracteriza por dolor
toracico en reposo o con esfuerzo minimo, que
es nuevo, de mayor intensidad o duracién, o que
ocurre con mayor frecuencia. No hay elevacién
del segmento ST en el ECG y los biomarcadores
cardiacos (troponinas) no estan elevados.

2. Infarto de Miocardio sin Elevacién del
Segmento ST (IMSEST): Similar a la Al en cuanto
a la presentacion clinica, pero con elevacién de
los biomarcadores cardiacos, indicando dafio
miocardico. No hay elevacién del segmento ST
en el ECG.

3. Infarto de Miocardio con Elevaciéon del
Segmento ST (IMEST): Se caracteriza por la
elevaciéon persistente del segmento ST en el
ECG, indicando una oclusién completa de una
arteria coronaria. Los biomarcadores cardiacos
estan elevados.

Presentacién Clinica:

Los sintomas mdas comunes incluyen dolor
toracico enreposo, que afecta aproximadamente
al 79% de los hombres y al 74% de las mujeres.
Sin embargo, un porcentaje considerable de
pacientes presenta sintomas inespecificos como
disnea, especialmente en mujeres y
ancianos. Otros sintomas pueden incluir
diaforesis, nduseas y mareos.

Algoritmos diagndsticos:

1. Evaluacién Clinica: La historia clinica y el
examen fisico son fundamentales. Los sintomas
tipicos incluyen dolor toracico opresivo que
puede irradiarse al brazo izquierdo, cuello o
mandibula.

2. Electrocardiografia (ECG): Debe realizarse
dentro de los primeros 10 minutos de la
presentaciéon. La presencia de elevacién del
segmento ST sugiere IMEST, mientras que la
depresién del segmento ST o la inversion de la
onda T pueden indicar SCASEST (AI o IMSEST).
3. Biomarcadores Cardiacos: Las troponinas
cardiacas son los biomarcadores preferidos para
la evaluacién de dafio miocardico. Un aumento o
disminucién de al menos un 20% en los niveles
de troponina es consistente con un infarto de
miocardio. [1-3]

Estrategias de manejo:

1. Manejo del IMEST:



* Reperfusion Inmediata: La intervencién
coronaria percutanea (ICP) es el tratamiento de
eleccién y debe realizarse dentro de los
primeros 120 minutos de la presentacion. Si la
ICP no estd disponible, se debe administrar
terapia fibrinolitica.

* Terapia Médica: Incluye antiagregantes
plaquetarios (aspirina y un inhibidor del
receptor P2Y12), anticoagulantes (heparina de
bajo peso molecular), y manejo de factores de
riesgo (estatinas, betabloqueantes, inhibidores
de la ECA).

2. Manejo del IMSEST y Al:

* Estrategia Invasiva Temprana: Los pacientes de
alto riesgo deben someterse a una angiografia
coronaria invasiva y revascularizacion.

ANGINA DE PECHO ESTABLE E INESTABLE

La angina inestable es un sindrome dque
comprende un espectro de manifestaciones
sintomaticas de la enfermedad de la arteria
coronaria que se encuentra entre la angina de
pecho estable y el infarto agudo de miocardio.
Los pacientes se dividen en tres grupos: angina
de inicio reciente (4 semanas), angina de patrén
cambiante y angina que se presenta en reposo
(mas de 15 minutos de duracién). El sindrome
puede presagiar un infarto agudo de miocardio
o muerte subita, o puede ser en si mismo la
manifestaciéon de un infarto de miocardio. La
fisiopatologia puede implicar eventos cardiacos
primarios o factores precipitantes
extracardiacos, y no parece ser la consecuencia
de un patrén anatédmico particular de la
enfermedad de la arteria coronaria.

El dolor puede ocurrir como resultado de la
reduccién regional del flujo coronario a areas
dependientes de la presién del miocardio
durante estados de mayor demanda de oxigeno
del miocardio. La isquemia persistente conduce
al infarto a través de una serie de eventos que
pueden incluir la formacién de edema
miocardico, aumento del tono beta-simpatico y
otros que se han modificado experimentalmente
mediante intervenciones disefiadas para limitar
el tamafio del infarto. Aunque la incidencia de
infarto agudo de miocardio y muerte fue alta en
estudios tempranos, en informes recientes el
infarto agudo ocurre en menos del 15,5 por
ciento y la muerte en menos del 2 por ciento. 8

Lo siguiente lo he sacado de un articulo muy
dificil de conseguir, ya que esta bloqueado pero
alcance por medio de otras paginas web la
informacién tan importante, por ejemplo: La
angiografia coronaria por tomografia
computarizada es una prueba diagnéstica de
primera linea en la evaluacion de pacientes con
angina estable debido a una mayor sensibilidad
y una especificidad comparable en comparacién
con las pruebas de esfuerzo basadas en
imagenes. Ademas, la angiografia coronaria por
tomografia computarizada permite la deteccion
de aterosclerosis no obstructiva que no se
identificaria con otras modalidades de imagenes
no invasivas, lo que mejora la evaluacion del
riesgo y potencialmente desencadena la
asignacién mas adecuada de terapias
preventivas. Las nuevas terapias para el
tratamiento de los lipidos (inhibidores de la
proproteina convertasa subtilisina/kexina tipo 9,
ezetimiba y etilo de icosapento) y la diabetes
tipo 2 (inhibidores del cotransportador de sodio-
glucosa 2, agonistas del receptor del péptido
similar al glucagén 1) han mejorado los
resultados cardiovasculares en pacientes con
cardiopatia isquémica estable cuando se
agregan a la atencién habitual. Los ensayos
clinicos aleatorizados no mostraron ninguna
mejora en las tasas de mortalidad o infarto de
miocardio con revascularizacién (en gran parte
mediante intervencioén coronaria percutanea) en
comparacioén con la terapia médica éptima sola,
incluso en el contexto de isquemia moderada a
grave. En cambio, la revascularizacién
proporciona un beneficio significativo sobre la
angina y la calidad de vida en comparacién con
las terapias antianginosas. Las mediciones del
efecto de la angina sobre la calidad de vida de
un paciente deben integrarse en la consulta
clinica para ayudar a tomar la decisién de
proceder con la revascularizacién.®

INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO CON
ELEVACION DEL SEGMENTO ST

El infarto agudo de miocardio con elevacién del
segmento ST (IAMCEST) es la manifestacién mas
aguda de la enfermedad coronaria y se asocia a
una gran morbilidad y mortalidad. Una oclusién
trombética completa que se desarrolla a partir
de una placa aterosclerética en un vaso
coronario epicardico es la causa del IAMCEST en



la mayoria de los casos. El diagnéstico temprano
v la reperfusién inmediata son las formas mas
efectivas de limitar la isquemia miocardica y el
tamafio del infarto y, por lo tanto, reducir el
riesgo de complicaciones posteriores al
IAMCEST y de insuficiencia cardiaca. La
intervenciéon coronaria percutanea primaria
(ICP) se ha convertido en la estrategia de
reperfusiéon preferida en pacientes con
IAMCEST; si la ICP no se puede realizar dentro
de los 120 minutos posteriores al diagnéstico de
IAMCEST, se debe administrar terapia de
fibrindlisis para disolver el trombo oclusor. La
iniciaciobn de redes para proporcionar
disponibilidad de cateterismo cardiaco las 24
horas y la generacién de procedimientos
operativos estandar dentro de los sistemas
hospitalarios han ayudado a reducir el tiempo
hasta la terapia de reperfusién.

El STEMI es un sindrome clinico definido por
sintomas caracteristicos de isquemia miocardica
en asociacién con elevacién persistente del
segmento ST en el electrocardiograma (ECG) y
posterior liberacién de biomarcadores de
necrosis miocardica. La elevacién diagnéstica
del segmento ST en ausencia de hipertrofia del
ventriculo izquierdo (VI) o bloqueo de la rama
izquierda del haz de His (BRIH) esta definida por
el Grupo de Trabajo de la Sociedad Europea de
Cardiologia/ACCF/AHA/Federacion  Mundial
del Corazén para la Definicién Universal de
Infarto de Miocardio como una nueva elevaciéon
del segmento ST en el punto ] en al menos 2
derivaciones contiguas de =22 mm (0,2 mV) en
hombres o0 21,5 mm (0,15 mV) en mujeres en las
derivaciones V2-V3 y/o de 21 mm (0,1 mV) en
otras derivaciones tordcicas contiguas o en las
derivaciones de las extremidades. La mayoria de
los pacientes desarrollaran evidencia
electrocardiografica de infarto con onda Q. El
BRIH nuevo o presumiblemente nuevo se ha
considerado un equivalente de STEMI. Sin
embargo, la mayoria de los casos de BRI en el
momento de la presentacion “no se sabe que
sean antiguos” debido a que no se dispone de un
electrocardiograma (ECG) previo para la
comparacion. ?

INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO SIN
ELEVACION DEL SEGMENTO ST
Introduccién

El infarto agudo de miocardio (IAM) es una
emergencia médica que requiere un diagnéstico
y tratamiento oportuno para mejorar los
resultados en los pacientes. E1 IAM se clasifica en
dos tipos principales: con elevacion del
segmento ST (IAMCEST) y sin elevacién del
segmento ST (IAMSEST). Este ensayo se centra
en el IAMSEST, una condicién que representa un
desafio diagnéstico significativo y que, a
menudo, requiere un enfoque diferenciado en su
manejo.

Definicién y Fisiopatologia

El IAMSEST se caracteriza por la necrosis
miocardica debido a la disminucién del flujo
sanguineo coronario, sin la elevacién del
segmento ST en el electrocardiograma. Esta
forma de infarto se relaciona comunmente con la
ruptura de una placa aterosclerética y la
formacién de un trombo que no obstruye
completamente la arteria coronaria. Esto puede
llevar a isquemia miocardica, que se manifiesta
clinicamente como angina inestable, y puede
resultar en un infarto si no se restablece el flujo
sanguineo adecuado.

Epidemiologia y Factores de Riesgo

El IAMSEST representa aproximadamente el 70-
75% de todos los casos de infarto agudo de
miocardio. Los factores de riesgo incluyen
hipertensién, diabetes mellitus, dislipidemia,
tabaquismo, sedentarismo vy antecedentes
familiares de enfermedad cardiovascular. La
identificacién de estos factores es crucial para la
prevencién y el manejo del IAMSEST.

Diagnéstico

El diagnéstico del IAMSEST se basa en la
combinaciéon de la historia clinica, el examen
fisico, la evaluacion del electrocardiograma y las
pruebas de laboratorio. La presencia de
biomarcadores cardiacos, como la troponina, es
fundamental para confirmar la necrosis
miocardica. Aunque el electrocardiograma
puede no mostrar elevacién del segmento ST,
pueden aparecer cambios como depresiéon del
ST o inversién de ondas T.



Manejo Clinico

El manejo del IAMSEST incluye el tratamiento
farmacolégico Y, en algunos casos,
intervenciones invasivas. La terapia inicial
generalmente implica la administracién de
antiagregantes plaquetarios (como aspirina y
clopidogrel), anticoagulantes, y el uso de beta-
bloqueantes y estatinas. En situaciones de alto
riesgo, la angioplastia coronaria percutanea
(ACP) se considera el tratamiento de eleccién
para restaurar el flujo coronario. ?

CONCLUSION

Al estudiar las cardiopatias isquémicas, he
llegado a comprender su complejidad y la
importancia de abordarlas de manera integral.
Estas patologias, que resultan de la reduccién
del flujo sanguineo al corazén, afectan a millones
de personas en todo el mundo y son una de las
principales causas de morbilidad y mortalidad.

He aprendido que la fisiopatologia de las
cardiopatias isquémicas estd estrechamente
relacionada con la aterosclerosis, la cual se
manifiesta a través de la formacién de placas en
las arterias coronarias. Estas placas pueden
romperse y provocar trombosis, lo que lleva a
infartos de miocardio. La identificacién de los
factores de riesgo, como la hipertensién, la
diabetes y el tabaquismo, se ha wvuelto
fundamental en la prevencién de estas
condiciones.

La importancia del diagnéstico temprano y
preciso es un aspecto que me ha llamado
especialmente la atencién. La interpretacion del
electrocardiograma, junto con el uso de
biomarcadores cardiacos, resulta crucial para
determinar la naturaleza y gravedad del infarto.
He comprendido que el manejo del IAM, tanto
con elevacién como sin elevacién del segmento
ST, requiere un enfoque multidisciplinario, que
incluye desde la farmacoterapia hasta
intervenciones invasivas como la angioplastia.

Finalmente, estoy convencido de que Ila
educacion y la concienciacién sobre las
cardiopatias isquémicas son vitales para mejorar
la salud publica. Al adquirir conocimientos
sobre esta condicién, me siento preparado para
contribuir al bienestar de mis futuros pacientes,

ayudandoles a prevenir y manejar las
cardiopatias isquémicas de manera efectiva.
Este aprendizaje no solo me ha proporcionado
una base sélida en cardiologia, sino que también
ha reforzado mi compromiso de ser un médico
que abogue por la salud cardiovascular en mi
comunidad.

Hasta aqui mi reporte e investigacién en
diversos articulos y puntos de vista propios que
propiciaron a un manejo conciso y preciso de la
informacién que se nos es dada.

Recomiendo ampliamente a los que viven en los
Estados Unidos Mexicanos que revisen la Guia
de practica clinica sobre estos temas, ya que les
dara sustento basado en evidencias y sustento
legal a la hora de la practica médica. Es cuanto
que esta informacién sirva como complemento
de lo estudiado ya previamente.
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