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Cardiopatia Isquémica
La cardiopatia isquémica es la enfermedad mds frecuente del corazén y se produce por una insuficiencia en el
aporte de oxigeno al miocardio, secundaria a la obstruccion de las arterias coronarias. Esta obstruccion es
causada en la mayoria de los casos por la aterosclerosis, un proceso caracterizado por la acumulacién de placas
de ateroma en la pared arterial. Estas placas pueden ser de dos tipos:

e Placas inestables: Tienen un niicleo lipidico grande y una cdpsula fibrosa delgada, lo que las hace
propensas a la ruptura. Al romperse, pueden desencadenar la formacion de un trombo, lo que puede
llevar a una obstruccion aguda y al desarvollo de un infarto agudo de miocardio (IAM).

e Placas estables: Poseen una cdpsula fibrosa gruesa y un contenido lipidico menor. Son menos propensas
a la vuptura, pero pueden causar una obstruccion progresiva del flujo sanguineo, generando angina de
pecho estable.

Isquemia Miocardica

La isquemia miocardica se produce cuando el aporte sanguineo es insuficiente para satisfacer las demandas
metabdlicas del corazon. La progresion de la isquemia sigue una secuencia conocida como "cascada isquémica”,
que incluye:

1. Alteraciones en la perfusion miocdrdica: Son las primeras manifestaciones de la isquemia y pueden
detectarse con técnicas de imagen como la gammagrafia de perfusion miocdardica.

2. Alteraciones en la funcion diastélica: Ocurren antes que los cambios en la contraccion del miocardio.

W

Disfuncion sistélica: Se manifiesta con hipocinesia o acinesia en el ecocardiograma.
4. Cambios electrocardiogréficos: Pueden observarse en el ECG como depresion del segmento ST o
inversion de la onda T.
5. Aparicion de sintomas clinicos: Se presentan como dolor tordcico anginoso.
Dentro de este contexto, se distingue el miocardio aturdido, que es un tejido que ha sufrido un episodio de

isquemia pervo puede recuperar su funcién con el tiempo si se restablece el flujo sanguineo.

Angina de Pecho

La angina de pecho es el sintoma principal de la cardiopatia

l'squéwu'ca crénica y se clasifica en dos tl.POS: ( Angina estable J (Sindrome(oronario agudo)
1. Angina estable: Se produce ante esfuerzos predecibles y se o
alivia con el reposo o la administracion de nitratos. . ,
iy o "o o g
2. Angina inestable: Aparece en reposo o con esfuerzos g § @ e
minimos, tiene mayor duracion y no se alivia con nitratos. S : ,
Puede ser el predmbulo de un infarto agudo de miocardio. (scacest )
El tratamiento de la angina se basa en: frremrr——
L 3 i " de dafio miocardico?
e Farmacos antianginosos: Betabloqueantes, nitratos y A
antagonistas del calcio. ‘ i
o Control de factores de riesgo: Hipertension, diabetes (o Jesteee) o, |

VV\C”ltMS, d‘S{'pldeW\!a y tabanSW\O- Figura 2. Nomenclatura en cardiopatia isquémica.

® Procedimientos de revascularizacion: Angioplastia con stent

o cirugia de bypass coronario en casos avanzados.
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Infarto Agudo de Miocardio (IAM)
El IAM ocurve cuando se produce una obstruccion completa de una arteria coronaria, lo que genera necrosis en
el tejido miocardico. Se clasifica en: '
e |AM sin elevacion del ST (IAMSEST): Cursa con isquemia subendocdrdica y no presenta elevacion del
segmento ST en el ECG.
* IAM con elevacion del ST (IAMCEST): Indica una oclusion total y requiere reperfusion urgente.
El diagnéstico se basa en:
® Sintomas clinicos: Dolor tordcico opresivo, irvadiado a brazo izquierdo o mandibula, sudoracion y
disnea.
e Electrocardiograma (ECG): Elevacién del segmento ST en al menos dos derivaciones contiguas.
e Biomarcadores cardiacos: Elevacion de troponinas y CK-MB.
Terapia de Reperfusion

El tratamiento del IAM busca restaurar el flujo sanguineo ' Biomarcadores Cardiacos
mediante:

Mdaitiplos del limite de referencia

1. Angioplastia primaria (ACTP): Consiste en la colocacion

Troponina T

de un stent en la arteria afectada. Es la mejor opcidn si

se realiza en menos de dos hovas desde el inicio de los

Yroponina i

sintomas.

S e = CK-MByY
2. Fibrindlisis: Uso de fdrmacos como alteplasa o i cKToTAL
CK-MB

tenecteplasa para disolver el trombo. Se indica cuando

no es posible realizar una ACTP a tiempo.

Horas Dias Postsintomas

Tratamiento Farmacoldgico en la Cardiopatia Isquémica
Los principales grupos de farmacos utilizados incluyen:
1. Antiisquémicos: Betabloqueantes, nitratos y antagonistas del calcio.
2. Antiagregantes plaquetarios: Aspirina y clopidogrel para prevenir la formacion de trombos.
3. Anticoagulantes: Heparina de bajo peso molecular o heparina no fraccionada.
4. Estatinas: Para reducir el colesterol y estabilizar las placas de ateroma.
5. IECAS/ARA-II: Para mejorar la funcion ventricular y reducir (a remodelacion postinfarto.
Complicaciones Postinfarto
Tras un IAM, pueden aparecer diversas complicaciones, como:
e Avritmias: Fibrilacion ventricular, taquicardia ventricular y bradicardia extrema.
e Insuficiencia cardiaca: Por disfuncién del ventriculo izquierdo.
e Shock cardiogénico: Disminucion severa del gasto cardiaco con hipotension grave.
e  Pericarditis postinfarto: inflamacion del pericardio secundaria a la necrosis miocdrdica.

* Sindrome de Dressler: Reaccion autoinmune tardia con fiebre y derrame pericardico.
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Enfermedades del pericardio '
Las enfermedades del pericardio engloban un espectro de trastornos que afectan al pericardio, una doble membrana que
vodea el corazén y las raites de los grandes vasos. Estas enfermedades incluyen pericarditis (aguda, crénica o recurvente),
derrame pericdrdico, taponamiento cardiaco, pericarditis constrictiva y anomalias congénitas o neopldsicas.
Epidemiologia
En México, la prevalencia de enfermedades del pericardio estd influenciada por factores como la alta incidencia de
tuberculosis (TB), enfermedades autoinmunes y procedimientos cardiacos invasivos. Estudios recientes estiman que hasta el

el pais. Ademds, el aumento de procedimientos como ablaciones por arvitwias y civugias cardiacas ha incrementado la
incidencia de pericarditis post-lesion cardiaca, que puede representar hasta un 15% de los casos de pericarditis aguda en
centros especializados mexicanos.
Etiologia
Agente etiolégico y factores predisponentes
Las enfermedades del pericardio tienen etiologias diversas, clasificadas en infecciosas, no infecciosas e idiopdticas. Entre las
causas infecciosas, los virus (como coxsackie, adenovirus) son predominantes en pericarditis aguda idiopdtica en paises
desarrollados, mientras que en México, la tuberculosis sigue siendo una causa significativa, contribuyendo al 26.8% de los
dervames pericdrdicos segan estudios vecientes. Otras causas infecciosas incluyen bacterias (Staphylococcus aureus en
pericarditis purulenta) y, menos frecuentemente, hongos o parasitos.
Las etiologias no infecciosas abarcan:

®  Post-lesion cardiaca: Cada vez mds comin debido a procedimientos invasivos (ablaciones, civugia cardiaca).

®  Autoinmunes: Lupus eritematoso sistémico (LES) y artritis reumatoide son causas frecuentes.

®  Neoplasicas: Metastasis (pulmén, mama) o tumores primarios (mesotelioma pericdrdico).

®  Metabélicas: Uremia e hipotiroidismo.

incompleto de episodios iniciales de pericarditis, que aumenta el riesgo de recurrvencia.
Clasificacion segin criterios clinicos y fisiopatolégicos

,, Inflamacion aguda (<& semanas), a menudo idiopatica o viral.

Pericarditis recurvente Episodios vepetidos tras un periodo libre de sintomas (4-6 semanas).

R s

Derrame pericdrdico Acumulacién anormal de liquido, clasificado por tamaiio (leve <10 mm, moderado 10-20

mm, severo >20 mm en ecocardiografia).

Compresién cardiaca por acumulacion rapida de liquido, con colapso diastélico.

LTI GRS a1 o8 Engrosamiento y rigidez pericdrdica que limita el llenado ventricular.

«

Mecanismos fisiopatologicos responsables del daiio

La fisiopatologia de las enfermedades del pericardio depende de la etiologia subyacente, pero comparte un tema comin: la
alteracion del llenado diastélico del corazén. En la pevicarditis aguda, la inflamacién del pericardio, mediada por citocinas
proinflamatorias como la interleucina-1 (IL-1), provoca edema y awmento de la permeabilidad vascular, lo que puede
derivar en derrame pericdrdico. La vdpida acumulacion de liguido en el espacio pericdrdico, especialmente en casos de
heworvagia (trauma, diseccion adrtica), genera taponamiento cardiaco al superar la capacidad de distensién del pericardio,
causando colapso diastélico y disminucion del gasto cardiaco.

En la pericarditis constrictiva, la inflamacion cronica (como en TB o post-radioterapia) lleva a fibrosis y calcificacion del
pericardio, restringiendo la expansion ventricular durante la didstole. Esto provoca un aumento de las presiones venosas
sistémicas y una disminucion del volumen de eyeccion. La forma effusive -constrictiva combina un derrame con constriccion

incipiente, siendo un estado transitorio que puede resolverse con tratamiento médico o progresar a constriccidn permanente.
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26.8% de los derrames pericdrdicos en poblaciones hospitalarias estin relacionados con TB, reflejando su persistente carga en

Factores predisponentes inclugen inmunosupresion, fiebre persistente, trauma tordcico, uso de anticoagulantes y tratamiento

Clasificacion Descripcion
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Inicialmente, la inflamacion pericardica genera edema y depésito
de fibrina. En casos de resolucion, el pericardio puede volver a la
normalidad. Sin embargo, en procesos crénicos o recurventes, se
desarvolla fibrosis, engrosamiento y, en algunos casos,
calcificacién. La progresién a constriccidn es mds comin en
etiologias bacterianas (como TB) y post-radioterapia, con un
riesgo intermedio en sindromes post-pericardiotomia y bajo en
casos virales. La inflamacion persistente también puede inducir
miocarditis (miopericarditis), afectando la funcién miocdrdica.
Manifestaciones Clinicas

Modificaciones patolégicas y su progresién

Pericarditis

Las manifestaciones clinicas varian segin el sindrome pericdrdico:

Pericarditis aguda: Dolor tordcico pleuritico (mejora al sentarse), fiebre, disnea leve y roce pericérdico (hallazgo
cldsico, presente en 30% de los casos).

Derrame pericdrdico: Puede ser asintomdtico (leve) o presentar disnea, dolor tordcico y signos de compresion
(moderado a severo).

Taponamiento cardiaco: Triada de Beck (hipotension, distensién venosa yugular, sonidos cardiacos apagados), pulso
paraddjico, taquicardia y choque en casos graves.

Pericavditis constrictiva: Disnea progresiva, edema periférico, ascitis, fatiga y signos de insuficiencia cardiaca
derecha (elevacion de presion venosa yugular, signo de Kussmaul).

Pericarditis recurvente: Sintomas similares a la pericarditis aguda, pero menos intensos, con recurrencias tras
periodos libres de sintomas.

Diagnéstico

Ecocardiograma transtordcico (TTE): Primera linea; detecta derrame pericdrdico (leve a severo), colapso diastélico
en taponamiento y engrosamiento pericardico en constriccion.

Resonancia magnética cardiaca (RMC): Identifica inflamacién (realce tardio con gadolinio), edema y formas
reversibles de constriccién.

Electrocardiograma (ECG): Elevacion difusa del ST y depresién del PR en pericarditis aguda; en taponamiento,
alternancia eléctrica.

Marcadores inflamatorios: PCR y VSG elevadas en pericarditis activa.

Andlisis de liquido pericdrdico: En pericardiocentesis, se evalia para TB (PCR para Mycobacterium), malignidad
(citologia) o infecciones bacterianas (cultivo).

Tratamiento
1. Control de la inflamacion:

O  AINEs (ibuprofeno 600 mg cada g horas o aspirina 750-1000 mg cada 8 horas) durante 1-2 semanas,
con reduccion gradual.
o  Colchicina: 0.5 mg cada 12 horas (0 0.5 mg/dia si peso <70 kg) durante 3 meses en pericarditis aguda y
& meses en recurvente, para reduciv recurrencias.
Corticoides: Reservados para casos vefractarios o contraindicaciones a AINES (prednisona 0.2 -0.5 mg/kg/dia, con
reduccion lenta tras 2-4 semanas).

Anti-IL-1: En pericarditis vecurrente refractaria, agentes como rilonacept (320 mg inicial, luego 160 mg/semana)

o anakinra (100 mg/dia) han wmostrado eficacia, aunque su disponibilidad en México es limitada.
Intervenciones: Pericardiocentesis en taponamiento o derrames grandes; pericardiectomia en constriccion
persistente.
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