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|. INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son, etroymais, la primera causa de
muerte, tanto en varones como en mujeres. Apangstdehecho, ocasionan una elevada
morbilidad, por lo que su importancia sociosargténiecesidad de utilizacion de
recursos clinicos y terapéuticos costosos y deddaidisponibilidad) y socioeconémica
(causa de incapacidades transitorias o permanémiatideces, etc.) es notable. Entre
las enfermedades cardiovasculares, la cardiojzafigtimica es la primera causa de
muerte en varones y la segunda en mujeres.

Segun la OMS, en 2012, las ECV fueron responsalele31% de las muertes totales a
nivel mundial.

Las ECV mas importantes: Cardiopatia isquémicaflafde miocardio), Accidentes
cerebro vasculares (Ictus), Arteriopatias perié&idrombosis venosa profunda y
embolia pulmonar, Cardiopatias reumatica y congénit

Antes de comentar las ECV se explican procesaddgicos basicos como la
Hemostasia y la formacion de trombos (coagulos).



Il. HEMOSTASIA Y COAGULACION

Hemostasia es el sistema 0 conjunto de mecanissiol®gicos encargados de el
equilibrio adecuado en los componentes de la sgageeque se mantenga fluida,
circulando por el sistema cardiovasculategener los procesos hemorragicos
producidos por multiples causas (traumatismos |@gits diversas) formando un
coagulo para evitar la pérdida sanguinea.

Se habla de Hemostasia artificial, cuando se aplgan medio para detener
hemorragia, medio fisico: compresion, vendajes,etarmacos hemostaticos.

En la Hemostasia intervienen principalmente 3 efdo®e LosVasos sanguineqdas
Plaquetasy las proteinas llamad&sctores de coagulacion plasmaticos.

A. FASES DE LA HEMOSTASIA

1. FASE VASCULAR: VASOCONSTRICCION. El vaso se contrae y reduce la

hemorragia

2. HEMOSTASIA 12: FORMACION DEL AGREGADO PLAQUETARI 0O

TROMBO PLAQUETARIO . Las plaquetas se unen y taponan la zona lesionada

formando un Agregado plaguetario 6 Trombo hemigst@trimario, que da lugar a una

Hemostasia provisional.

3. HEMOSTASIA 22 O COAGULACION: FORMACION DEL COAGU LO DE
FIBRINA . Se forma el coagulo de fibrina, una proteindléibrque da lugar a una
Red que consolida el agregado de plaquetasstitore el Trombo hemostético
secundario 6 coagulo.

4. FIBRINOLISIS: DEGRADACION DEL COAGULO . Se degrada el coagulo de
fibrina una vez cumplida su funcién y se repanaared del vaso.

- - 3. COAGULACION
1. YASOCOMSTRICCION
2. AGREGADO PLAGUETARIO
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4. FIBRINOLISIS

1. FASE VASCULAR: VASOCONSTRICCION

Cuando se produce la lesion de un vaso se desercadavasoconstriccionrefleja
gue disminuye su diametro, reduce el flujo de saggetrasa la hemorragias una
respuesta inmediata producida por el Sistema rem\(ftbras simpaticas del vasp)



también intervienemarias sustanci liberadas en el lugar dondels producido €
dafio, comaerotoninade plaquete, endotelinaliberada por las células endoteliadel
vaso, péptido comarcadeaccion vasoconstrictordromboxano A del endotelio
plaguetario yYAngiotensina Il tisular generada a nivel endoteligdr la EC/ enzima
convertidora de Angiotensi endotelial)

% Tener en cuenta que el endotelio era consider@d@amente comel revestimiento interior d
los vasos, como una barrera fisica. Pero actuatnsentonsidera el endotelio vascular com
6rgano con multiples funciones. Secreta diversataguias que regulan el tono vascula
crecimientocelular, las interaccion deleucocitos y plaquetas, control de la troi-génesis con

funcién antitrombdética en condiciones norma

N

.HEMOSTASIA 12: FORMACION DEL AGREGADO O TROMBO
PLAQUETARIO . Se desarrolla ¢ 3 fases:
12 Adhesion plaquetarie: Unidn de las plaquetas a la pared deasc sanguineo.
22 Activacion de los trombocito:: cambio de fama, liberacion contenido de lo
granulos plaquetarios
32 Agregacion plaguetarie: Unién de las plaquetas entre si

HEMOSTASIA PRIMARIA

2z ACTIVACION

O 3-
L. ol || AGREGACION
ADHESION O o

ADHESIVIDAD

e

e 12 Adhesidn plaguetaric Las plaquetas no selddren a las células vascule
endotelialesormales, pero en areaslesion endotelialsi lo hacen a component
del tejido conjuntivo subendotelial esencialmentaogenc En los segundc
siguientes a la lesiotgs plaquetas se adhieren a lefibrillas de COLAGENO
del subendotelio vascule (MEC: matriz extracelularl.a VC lo favorece
haciendaque las plaquetas circulen mas cerca de la passdiiza
Las plaquetas se undirectament: al coldgenanediante una glucoproteina de
membrana llmada GP | (6 GP la lla) y se unandirectamenteal colagenc
mediante una glucoproteide su membranémada Ib y una proteina “adhesi
que es eFactor VIII Von Willebrand 6 F VIII VW que esapaz de consolidar
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adhesion ini@l de las plaguetas colageno oponiéndoselas poderosas fuerz
gue ejerce la corriente sanguit

Si las condiciones lo requieren (gj. flujo sango de alta velocidad) el F VIIIW
también puede unirse a otra glucoproteina de labrema plaquetaria GP IIbll
(que inteviene principalmente en la agregacion postmente)

Una vez adheridas al subendotelio, las plaquetastsnden sobre la superficie
hay unreclutamiento deplaquetas adicionalegjue son aportadas por el flt
sanguineose unen primero a la placaplaquetas adheriday, después una a o
en la fase siguiente de agrega

ADHESION DE LAS PLAQUETAS O ADHESIVIDAD PLAQUETARIA

SUBENDOTELIO
ADHESION
(FIBRINOGENO ADHESION
DIRECTA
Gp. IIb-111a Gp. 1a-1la |
GPIb GP [Ib I11A & GP la
ADHESION MEDIANTE  FIJACION AL FACTOR  ADHESION DIRECTA

El F VIII VW se considerademawde una proteina adhesiwma parte del Factor VIII ¢
coagulacion porque en la circulacidinguinea cumple otra funcién, qee formar un conjunto cc
el Factor VIII coagulante 6 F VIIIC, el deficitaren la Hemofilia A, transportandola
estabilizandoloHay una patolog hereditaria denominadenfermedad de Von Willebrar que en
su forma mas levéy mas frecuenti produce diecto de Hemostasia 12 por fallo en la adhesiv
debido a déficit de FVIIIvWy en su forma mas grave, ademéasgdefecto afiadido de coagulac
por déficit 2° de Factor VIII , como en la Hemofilia A, pero aqui el déficit A& HC es 2°,
adquirido, ya quéisminuye al ser inestabpor la falta de FVIII vWgue es su “transportad:

Hay Patologias de la funcién plaquetaria por defecbngénitos de las Glucoproteinas ¢
membrana como la Enfermedad de Bernard Soulida gne hay un defecto de la lay fallo de la
adhesividad plaquetaria.

22 Activacion de los trombocito:

« Cambio de forma: Las plaquetas
circulantes se encuentran inactivas
decir en estado “de reposy adoptan una %
forma discoideTras la adhesion sufr '
unatransformacion de suforma
discoidea a esféric y un aumento de
seudopodosgstoscambios morfoldgicc
favorecen el contacto entre las plaqt.

» Liberacién 6 secreciérdel contenido de
los granulos plaquetario: Se sintetizan y




seliberan diferentes sustancias, degranulos alfay de losgranulos densc 6
deltade las plaguet;, con diversa funciones, entre ellas la de favo la
agregacion y el proceso de coagula.

Granulos alfa: factor de von Willebrand, factor 4 plaquet: Seeration
gue es un factor de crecimiento cbroblastos, fibrinGgeno
plaquetario, etc.

Granulos denso® delta: Contenido principal calcio, ADP,
serotonina, Tromboxano AContienen Polifosfato que ha
servido para disefiar un Kit Diagnos

e 32 Agregacién plaguetaric: Unidn de las plaguetas entre si
Las plaquetas activadas unen entre mediantefibrinogeno, que
seria comaun “puente” entre las plaquetas, a través d
glucoproteinasle membrar GP llb/llla.
El fibrindgeno (de origen plasmético o plaquetario) es la prot
gue se unenayoritariamente al receptor GPIIb/Illa
Existenotros ligandosde la GPIIb/llla que ,
también participan, aunque en menor gri Aggregation
en la interaccion plaguetdaqueta, comel
FVW 0 la fibronectina (otra protein:
adhesiva del vaso)
Las principales sustancias Induras de la
agregacion &ias de agregacié son:
= ADP, potente agonista de
agregacion
= TROMBOXANO A ,, Deriva del
acido araquiddnicc (A.A.) unéacido
grasoliberado a partide los

fosfolipidos presentes en la memb, .Th
) P P : Antagonists RETIR
con intervencion ¢ la enzima 3 -gnp-n;l:_

. . o - Adenosi = Epinimphring
C|cloo?<|ger.1asa} (COX. El acido - PGI; ™ e
araquidonico liberado se transforr -PGD;
mediante la ayuda de la enzi + Niric Ondde

ciclooxigenasa, eandoperoxidos ciclici; la
mayor parte de los endoperdéxidos ciclicos
lugar, mediante la intervencion de la trombo»-

sintetasa, &#romboxano A, (TXA )
0 La aspirina inhibe a la ciclooxigenas (COX) y

por lo tanto la formacion ( TX A2, dificultando la
agregacion plaquetaria. Esta es la bassu
mecanismo deaccion como antiagregante
plaguetario, con efecto an-trombdtico por lo que
se da com tratamiento dProfilaxis a personas
que han sufrido un infarto 6 tienen factore riesgo.

» FAP Factor Activador de Plaqueta;, (PAF)es un derivado de fosfolipidos
membrana, proviene de pleetas, granulocitos y macréfagdiberado por e
colagenoy la trombina, estos puedeestimulara liberacion de FAP,



favoreciendo la interaccion de fibrindgeno y faaton Willebrand con el
receptor GP llbllla
0 Por gj. Durante la ruptura de una placa ateroegidar la trombina y el colageno

expuesto pueden ser mas importantes en promovegagén plaquetaria que las bajas
conceptraciones fisiolégicas de ADP y TxA2.

V/
Fuptura
endatelial PAF
L A i
Colageno Adhesitn y | ADP > | s
Trombina T ™ plaguetaria in;lliﬁcada
A

Vias de agregacion plaquetaria
(AA: Acido Araquidonico)

El agregado plaquetariq también llamadérombo blanco, tapén 6 trombo
hemostatico primario produce undemostasia provisionaljue es suficiente para
cortar la hemorragia producida por ruptura de un vaso sanguineo de pequefio
calibre. Sin embargo, si élaso es de mayor calibre, el agregado plaquetaripara
gue sea efectivo, tiene que ser consolidado con ued de fibrina que le hace ser
capaz de parar, definitivamente, la hemorragia.

En una fase tardia, tras la coagulacion, se proglieeovimiento de contraccion de las
plaquetas (por una proteina contractil plaguetkmmaadatrombosteninad y tiene lugar
lo que se conoce conmetraccion del coagulg se acaba formando unesa
irreversiblemente fundida de plaguetas (metamorfosi viscosa) que constituye el
definitivo tapdn hemostatico
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Macrofago GP Ib-F¥W y GPIIb/Illa-FvW

» Cold
TF-microparticula




3. HEMOSTASIA 22 O COAGULACION: FORMACION DEL COAGU LO DE
FIBRINA

COAGULACION. COAGULO O TROMBO. TROMB O ARTERIAL Y VENOSO

Coagulaciones el proceso por el cual se formacoagulo sanguine@ trombo

hemostatico secundarioComienza en respuesta a una lesién en un vasoigat.

El Coagulo 6 Trombo sanguine es unanasa compusta por una red de fibrina,

una proteina fibrilar insoluble, plaquetas y otras célulasque puede oponerse &

fuerza del flujo sanguineo y evitar la hemorr.

La composicion del Trombo 6 coagulo sanguineo vargegun el lugar de la lesi¢y

por tanto de su formacion.

e Sistema arterial: en las arteas, considerado un “sistema di® &lujo”, se forma
TROMBO “BLANCO” OARTERIAL compuesto predominantemente
plaguetasy que posee menor proporcion de fibrina y hemi

e Sistema venoso y coraz¢: en las venas y cavidades cardiacassiderado
“sistemas de flujo medio” se forma TROMBO “ROJO” O VENOSO, muy rico
enfibrina y hematiesatrapados y contienen relativamente pocas plaq

e o

v

Relacién Endotelio Vascular/Plaquetas Relacion Endotelio Vascular/Plaquetas
SISTEMA DE ALTO FLLJO SISTEMA DE FLUJO MEDIO
| Agregacion Plaquetariaj__ [ Agregacion Plaquetaria |_\
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Dr. R. Afiman. Ceniro de Trombosis de Buenos Aires Or. R Ablman. Centro da Tramboziz de Buemos Aires

TROMBO “BLANCO” 6
ARTERIAL: hay unagran
participacion de ladhesividad y
agregacion plaquetariasEsto supon:
la necesidad de utilizéerapéutica
antiplaquetaria 6
ANTIAGREGANTE , inhibir la
formacion del agregado plaquetari
para hacer l@revencionen caso d
trombosis patoldgica.
Ejemplos:
* Tromboss en arterias coronari
gue da lugar a isquemia ¢
miocardio y por tanto a la Angine  _
Infarto de miocardio; —
* Trombosis en arterias cerebrales que da luisquemia cerebral ketus
isquémico, un tipo de accidente cerevascular ACV
+ Isquemia: falta de riego 6 aporte de san¢ a un tejido.
% Laisquemia puede tener como consecuenclinfarto : necrosisde un tejid:

08, Bayer Schering Pharma AG
thrombaosisadviser.com



TROMBO “ROJO” SISTEMA
VENOSO Y CORAZON:
trombos muy ricos en fibrina
hematies atrapadgscontiener
relativamente mengdaquetas vy ¢
l6gico pensar que para ha
prevenciondebera recurrirse .
tratamiento
ANTICOAGULANTE , inhibir la
coagulacion 6 formacion de
fibrina

© 2008, Bayer Schering Pharma AG

EJ emp los: wwiw.thrombosisadviser.com

* Trombosis venosa en miembros inferi.. El trombo puede ademas desprende
fragmento 6 émbolo que circi hasta la circulacion pulmonar con obstrucciol
ramas de la arteria pulmonar: embolia pulmc

* Trombos intracardiacos en personas con anomalias de valvuldiaca 0 protesis
valvularesen pacientes con fibrilacion aurict 6 postinfarto de miocedio. La
consecuencia principal es causar embol por lo que debe hacerse profilaxis
trombosis.

MECANISMO DE LA COAGULACION

La coagulaciéon es un proceso que conducecambio en el estado fisico del plasr.

Este cambio del plasma consiste en laicacion del mismo, es decir, en un paso d

estado liquido a estado de gel.gelificacion del plasmase produce debido a

transformacion de una de laproteinas solublegjue contiene, llamacdibrinégeno

(Factor | de coagulaciémn otra insoluble, conocida comdibrina

La fibrina se estructura en forma de que engloba las plaquetasaynbién incluye i

otras células sanguineasincipalmente hematie

Por tantoCoagulo 6 Trombc lo hice ol R T _ e & A
hemos definido comanasa ' o
compuesta por una red de fibr,
plaguetas y otras células
principalmente hematigsapaz dt
detener la hemorragia.

s Untrombo sanguine@s un coagulo de sangre que permandherido a la pare
de un vaso

“+ Un émbolo sanguinees un trombo que se ha desprendido de la paredlaagces
arrasrado por la corriente sanguini

La lesion en la pared del vaso, como ocurre emawmtatismo, en la rotura de una pl

de aterosclerosis u otras causas, conduce no $kdhesion plaquetaria a

superficie expuesta y a la consiguiente agregeplaquetaria, sino también a u

marcada ACTIVACION DE LA COAGULACION

El objetivo final de la coagulacion formar fibrina a partir de la proteina
plasmatica Fibrinbgeno (Factor | y el mecanismo de foracion es unreaccion en
cadena llamadaCASCADA DE LA COAGULACION que consiste en una serie
activaciones sucesivas de unas sustaplasmaticas llamaddasACTORES DE
COAGULACION,



Cuadro Il Factores que participan en la coagulacion
FACTOR SINONIMO
Factor | Fibrinogeno
Factor |l Protrombina
Factor Il Factor histico, factor tisular.
Factor IV Calcio
Factor V Proacelering, factor labil
Factor VI No asignado
Factor VIl Proconvertina, autoprotrombina |
Factor V1| Factor antihemofilico A, globulina antihemofilica
Factor IX Factor de Christmas, compaonente tromboplastinico del plasma,
autoprotromaina II, factor antiemfilico B.
Factor X Factor de Stuart-Prower, fromoocinasa, autoprotrombina |ll.
Factor XI Antecedente tromboplastico del plasm
Factar XIl Factor de Hageman
Factor XII! Faclor estabilizante de [a fibrina, protransglutamidasa, fibrinasa, fibrinoligasa
Precalicreina Factor de Fletcher
Cinindgeno de alto peso molecular Factor de Fitzgerald-Williams-Flaujeauc
\. y,

Los factores de coagulacion son plasmaticmayoritariamente, presentes en

plasma. El que no es glaatico es  Factor Il 6 tisular ( También llamado Factor

Histico 6 Tromboplastina histicé) que es liberado por ¢s tejidos, también e

endotelio y los macrofagc.

Factores activados= se afiade una “a”, . Il (Protrombind>lla (Trombina

Naturaleza quimicade los factore:

o Proteicos la mayoriade los factores son proteir(Glucoproteinas

o Lipidicos: el Factor Il 6 tisular (también denominado Fattistico 6
Tromboplastina tisula es una lipoproteina que esta en casi todas las renas
celulares. @mbién intervienen en la coagulacién unos factpli@guetarios que ¢
denominarfosfolipidos plaquetaric, de los que el mas importante e
Fosfolipido plaquetario 6 Flp 3

o Metalicos: el Calcio,se corresponde con el Factol. Se requieren iones C** en
la mayoria de las reacwones de generacion de trombina; por elllos agentes
quelantes del C&" [p. ej., citrato, acido etilendiaminotetraacétici 6 EDTA] se
usan in vitro como anticoagulante:

3 GRUPDS | FACTORES DHE
CARACTERISTIQAS DE LOS, FACTORES : | COGULACION
DE COAGULACION PLASMATICOS .

Los Vitamina K dependientes: Il, VII, IXy X; o T——
P . Factores vitamina . VII
dependen para swngésis en el higaide la d . ;

. . . o ependientes IX
presencia de esta vitamiaa el hepatoci; la X
vitamina K permite que las proteinas que se -
sintetizadgpara la coagulaciésufran una Cofactones Em_ &
modificacion quimica (caoxilacion) que las '
convierte en proteinas que actian como fac _ - Al
de coagulacién activospn actividad bioldgica ;‘““’*’Ed““‘fﬁ Mpltshcand R

.. . . & contacto Prekalicreina
Cuando hay deficiencia de amina K (o Kinindgeno

farmacos que son antitamina K, impiden si =T
Fibrinogeno

Fiorino-formacion Il]
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accion) hay carencia de estos factores activaghgee la coagulacion.
Cofactores: V y VIIIC (VIII coagulante)
La mayoria de los factores se comportan como emszinmoteasasapaces de activar a
otros en cadena=cascada de la coagulacion. Uor faat ). el X se activa a Xa por la
proteasa que es el IXa que actia como proteasamati al X porque lo rompe
enzimaticamente y asi en secuencia, el Xa actgenfratando al Il a lla y el lla activa
allala
Otros, V y VIII: C son cofactoresecesarios para que se desarrolle una reaccion,
intervienen formando un conjunto con otros factéaesitando su accion.

» Factores y cofactores se sintetizan en el higadegdotelio (VIII)

Activadores del Sistema contacto. XllI, XI, Precalireina y Kinindgeno de alto peso
molecular 6 HMWK. Actuan en conjunto con el factor XII 6 factor carta Activan
la via intrinseca de la coagulacion e intervieneslgroceso daflamacion

Fibrino-formacion: Fibrinégeno y Factor XIII ¢ estabilizante de la fibrina.

El Fibrinbgeno da fibrina al actuar sobre €l laniibina.

El F Xlll estabiliza la fibrina formada, creanddases entre las fibras que convierten a
la fibrina en insoluble y al coagulo en definitiwestable e irreversible.

DINAMICA DE LA COAGULACION. CASCADA DE LA COAGULACI ON

Existen dos vias para la activacion de la coagita@mbas de forma secuencial

A) La via intrinseca o de contacto

B) La via extrinseca o del factor tisular (FT)

e Ambas vias convergen en la via comln y son caukadivar al factor X
mediante un complejo llamado COMPLEJO ACTIVADOR DEL FACTOR X
O TEN ASA, hay una intrinseca y otra extrinseca, Ldinalidad de ambas vias
es la_activacion del factor Xpara la posterior generacion de trombina.

Via Intrinsecn Via Extrinsecn
.
m i ?“'; | Teauma
X
X LY Via

vt |
“ l. 4+ Trauma

Via Comim l-

Prothrombin I Thromibin .
{1y . s}

Fibrinogen | Abrin
(0 L0

Coagulo de fibrina estable
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C) La Via comun tiene lugar a partir del Factor X,forma parte tanto de la via
intrinseca coma de la extrinsgcan ella se produce:

e La formacién de Trombina, por la accion de un complejo llamado
Protrombinasa ¢ "complejo activador de la protrombina” en el que
esta el Factor X como proteasg a continuacion:

e La formacion de Fibrina, por la accion de la trombina

ESQUEMA DEL MECANISMO DE LA COAGULACION
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A) VIA INTRINSECA

Se llama intrinseca ya que el estimulo iniciahésvascular.

Se produce un contacto anémalo de la sangre déetas vasos que inicia la
activacion del factor Xl (factor Hageman 6 contgct.asangre se ponen contacto
consuperficies alteradasd de carga negativa: son casos de este contamtoatmel

contacto con colageno, plaquetas activadas, pticateroma O arterioesclerosis en una

arteria, existencia de protesis vasculares...
El orden de intervencién en cascada de los factores por @stia seria:
Xl -> XI-> IX-> VIII-> X-> V-> [I-> |
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Proceso
e Activacion de F Xll a Xlla por contacto con superficie alterada
% En el inicio de esta via intervienen los factoresidtema contacto:

el factor Xl 6 Hageman, el cinindbgeno 6 Quinindgem 6 Kinindgeno de alto
peso molecular 6 HMWK vy la Precalicreina 6 PreKdtreina y el factor XI
La calicreina procede de la activacion de la precalicreina,  éstllevada a
cabo potel propio factor Xlla, con la ayuda del Kinindbgenodel alto peso
molecular.
De esto se desprende daectivacion del factor Xll es, realmente, un
fendmeno circularen el que los factores que intervienen se actinée si.

Activacion del Factor Xl a Xla por accion el Xlla
Activacion del Factor IX a I1Xa por accién del Xla junto a Calcio y Fosfolipidos
plaquetarios
e Activacion del Factor X a Xapor accion del conjunto de factore&, Vllla,
Calcio y Fosfolipidos plaquetariodlamadoComplejo activador del factor X por
via intrinseca 6 TEN-ASA INTRINSECA.
« EIl Factor VIl se corresponde cta fraccion coagulante del Factor VIII 6
Factor VIII: C e interviene en la reaccion cor@®@FACTOR.
Es el deficitario en la HEMOFILIA A
Aumenta marcadamente su eficiencia si sus molésolagreviamente
degradadas parcialmente por trombindl$a, siendo esta "activacion” una
retroalimentacion positiva del sistema

Hasta aqui es la parte especifica de la via intriasa.A partir del Factor X tiene lugar
la via comun, por tanto exponemos ahora la viaresdca en su parte especifica y
luego la via comun a las dos.

B) VIA EXTRINSECA O DEL FACTOR TISULAR
Se inicia con el contacto de la sangre o plasmaustancias tisulares, el denominado
"Factor Tisular" FT 6 TF (Tissue Factor) 6 F .

Orden de intervencion de los factores

Factor lll-> VII-> X-> V-> |I-> |

Proceso

e Activacion del Factor VII a Vlla por el factor lll 6 FT
Los tejidos cuando se produce un dafio tisularuntegismo, también el endotelio y
los macrofagos, liberdactor Il 6 Tisular FT que al unirse dactor VII y
Ca+t+lo activa & Vlla

e Activacion del factor X a Xapor accion de un conjunto de factoreg=attor 11l 6
FT, Vllay Calcio llamadoComplejo activador del factor X por via extrinsecad
TEN ASA EXTRINSECA

Hasta aqui Iparte especificade la via extrinseca

En el mecanismo de lemostasia in vivg las investigaciones han demostraglee el
factor de la coagulacién gue inicia el mecanismo de hemostasia es el Factor
Tisular (FT), inicia la coagulacién sanguinea y forma rapidamentel complejo
FT/Vila




La principal funcién del FT es unir.
en complejo con el factor VII e inici
la coagulacion.

El Factor Vlla, activalagFactor X y al
Factor IX (interrelaciorronvia
intrinseca)

Portanto ésta via es fundamer
teniendo mas importancia que
intrinseca en la activacion de
coagulacionn vivo y explicandc
mejor las patologias.

Fig. 2 Estructura cristaloide del complejoiniciador de la coagulacion;

C_) ViA COMUN ) Factor Tisular/Factor Vlla.
Tiene lugar a partir del Factor Xa
a) Formacion de Trombina, por accién de un compleRROTROMBINASA 6

"C omplejo activador de la protrombina”: factor Xa, factor Va'y Ca"" fijados sobre

FL plaguetarios, como factor f3, sobre la Protrombina, Factor Il

El calcioaglutina los factores sobre la capa de fosfolipitosual permitda

interaccion entre lanzima Xa y el sustre, la protrombina 6 Factadl, facilitado por el

cofactor Va.

La degradacion de la molécula deFactor Il 6 Protrombina genera, finalmente, un

fragmento que es larombina 6 Factor lla.

b) Formacion del coagulo de fibrine por accion de |ldrombina

» Elfibrindgeno 6 factor | es degradado por la trombina etmondmeros de
fibrina la y se desprende unos pequefios péptiddrinopéptidos Ay B

* Los mondmeros se agregan entre si formando Ipolimeros de fibrina lo que
da origen a losordonesde la red 6 malla de fibrinague constituy el coagulo
(reversible)

La trombina es unanzime FIERINGGEND
proteica que actua sobre X
Fibrinégeno para eliminar .

L9 — e PLAGUETA
los péptidos de peso i I I € CU
molecular bajo de cada “'”j'_;.i’\ W yé——— FIBRINOPEPTIDOS
molécula de fibrinégeno o TV AN e woNouERosDE
(fibrinopétidos Ay B) e, g FIBRINA

formando una molécula de
mondmero de fibrinaque
tiene la capacidad
automética de
polimerizarse con otras
moléculas de monémero d
fibrina para formar las
fibras de fibrina Figura 1. (www bio.puc. divinsaludbolefin/42riesgo. him)
La Trombina ademas actua
retroactivamente, activa los cofactores VIl y V, active al factor Xl y activa a las
plaguetas.Estas ultimas proporcionaran la superficie necagma que se lleve a cal
amplificacion de la hemosta
» Estabilizacion de la fibrina por accion desl Factor Xl 6 estabilizante de le
fibrina; también llamad fibrinoligasa, activado pordl, crea nuevas union

POLIMEROS DE
FIBRINA
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peptidicas, covalentes, entre cadenas de polimentguos. Formara enlaces
cruzados entre restos de lisina y glutamina deddenas de fibrina cercanas entre
si y los estabilizaraoagulo insoluble y resistente

» Finalmente se produce la Retraccion del coagulo
Las plaquetas liberan una proteina contractil, brastenina hace que el coagulo se
retraiga, engloba células sanguineas y exuda era cantidad de suero. Las
plaguetas, acaban formando una masa irreversibterfindida de plaquetas,
metamorfosis viscosa, que constituyeeinitivo tapén hemostatico.

Para la exploracion in vitro, en el Laboratorio, dela Coagulaciénes util la
valoracion de la cascada con las vias intrinsepdrinsecakl esquema basico para la
valoracion y para explicar las alteraciones enit@apos de coagulacion: el Tiempo
de Tromboplastina Parcial activado (TTPa), el tiemp de protrombina (TP) y el
tiempo de trombina (TT) es el siguiente:

Via INTR. via EXTR

" X1

TTPA TP

.

Los corchetes de color indicil®S TRES PRINCIPALES TIEMPOS DE
COAGULACION: TP Tiempo de Protrombina, TTPA Tiempo de tromboplastina
parcial activada y TT Tiempo de Trombina, Y LA VIA QUE EXPLORAN. Estos
tiempos se realizan afiadiendo determinados readiva@lasma problema para activar
una via y detectando el tiempo que tarda en apdibdea.

TP Tiempo de Protrombina 0 test de QuickValora la via extrinseca. Se explora
afiadiendo al plasma un reactivo de Tromboplastinagular. Actualmente se expresa
mediante un indice llamaddR= Ratio 6 indice Normalizado Internacional para
estandarizala valoracidon en todos los Laboratorios a nivetiinacional,
independientemente de los reactivos utilizadofNRIde una persona con coagulacion
normal es INR =1. Si se le ha puesto tratamientic@gulante, su coagulacion esta
disminuida, el INR debe estar entre 2 y 3 seridorga terapéuticos. Esta en valores
terapéuticos cuando el resultado esta por debajoaedéNR habitual en terapia
anticoagulante es de 2,0 - 3,0

En algunos casos concretos que requieren una agtilaeion mas intensa, el INR se
eleva hasta 4,0.

INR = (Tiempo de protrombina del paciente/ Tiendlegorotrombina normaf)

ISI: indice de Sensibilidad Internacional.

TTPA Tiempo de tromboplastina parcial activada Valora la via intrinseca.Se
realiza afiadiendo al plasma una tromboplastinacealcompuesto de cefalina y caolin,
que activa el sistema contacto.

TT Tiempo de Trombina. Explora la fase final de filsino-formacion. Se explora
afadiendo Trombina al plasma y viendo si se progase de fibrinégeno a fibrina.
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» Nuevos conceptos en la Coagulacién
En base a observaciones clinicake que en los pacientes, la deficiencia de fagtore
contacto como factor XIlI, el Kininégeno de alto @esolecular y la Precalicreina, no
causan hemorragia y del XI poco predecible y ngagyran la actualidad esta
demostrado que estos factores intervienen primoigyate en la respuesta inflamatoria,
en la fibrindlisis y en la generacién de Kininassmae en la coagulacion sanguinea.
En el mecanismo de la hemostasia in vivéas investigaciones se enfocaron en
descifrarqué factor de la coagulacion inicia el mecanismo de hemostasia,
proponiendo que el Factor Tisular (FT) es el que igia la coagulacion sanguinea y
forma rapidamente el complejo FT/Vlla.
Si bien las vias de coagulacién son utiles para cprender los mecanismos y la
evaluacion de laboratorio de los trastornos de laoagulacion, la coagulacion in
vivo se produce, predominantemente, a través de \éa extrinseca.

MECANISMO DE COAGULACION CON DOS FASES
¢ Fase de inicio 0 iniciacion de la coagulacion

Fase rapida pero transitoria
¢ Fase de amplificacion y propagacion.

Fase lenta y continua
Fase de inicio 0 iniciacion de la coagulacion
Fase rapida pero transitoria: Se forma Trombinfodea rapida pero transitoria porque
es inhibida por el Inhibidor del factor tisularl\G~T.
El proceso de coagulacién se inicia cuando se rdengstructura vascular y el FT
extravascular entra en contacto con la sangreaabFVII circulante rapidamente se
pone en contacto con el FT y el factor VIl se cerne a factor Vlla.
Este complejd-T/Vlla puede activar a sus dos sustratogdosores IX y X.
El complejo FT/ Vlla tiene una mayor predilecci@bee el factor X formando el
complejo protrombinasa (Factor Xa, Va) generando tombina
La generacién de trombina a partir del FT/Vlla @-eépida pero transitoria) es
suficiente para activdos cofactores VIl y V, activar al factor XI y activar a las
plaguetas(Figura 3)Estas ultimas proporcionaran la superficie necesaai para que
se lleve a cabo la fase de amplificacion de la hestasia

Plagqueta )
Activada Flaquala

Fig. 3. Iniciacion de la coagulacion. EI FT de origen extravascular se expresa cuando existe un dafio vascular, el FT se une rapidamente
al factor VIl y lo activa para formar el complejo FT/Vlla éste a su vez activa a sus sustratos factores X y IX sobre una superficie celular
(monocito), el factor Xa se une a su cofactor el Va y generar trombina en dosis bajas por la presencia del IVFT que inhibe esta via de
iniciacion. La pequefias dosis de trombina que se generan son suficientes para activar a los factores VIII, V, Xl y las plaquetas.
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e Fase de amplificacion y propagacion

Fase lenta y continua
Se lleva a cabo sobre las plaquetas. El factor IX& une al factor Vllla (que fue
activado por la trombina) y forman elcomplejo Xasaque actua sobre su sustrato el
factor X a Xa.
El factor Xa se une a su cofactor el factor Véormando ecomplejo protrombinasa
(Xa/Va/ Fosfolipidos y calcio)que activa a la protrombina pdcgmar trombina
En fase de amplificacion o fase lenta y continugawdicipa el IVFT y por lo tantse
generan dosis altas de trombina

o

TF +Vila
Initiation /

X —— IXa X

fibroblagt /—/‘ + >—>

: Propagation X ——3 XI, VIl ——3 Villa
X
e bin : x Il {prothromibain Xa
preparan thrombin

okl D)

2
vWE VI L a N "
: ‘othrombi i
Prroinrointn ‘j I:\’. +
; XTI Xa: lei lla {thrombin} Phozpholipid

- 7 \*T

Xllia

platelet

Amplification R Fibrinogen ———3 Fibrin ———— Crcsis—lin;edi?brin
covalen
REGULACION Y CONTROL DE LA COAGULACION. Factores re guladores o
inhibidores de la coagulacién
Debido a que la cascada es una serie de reacgjoeesn acelerandose y
amplificandose, es l6gico haya mecanismos regudsdor
El higado, que actia como un filtro, retirandoaledngre los factores activados e
inactivandolos
ANTICOAGULANTES ENDOGENOS 6 inhibidores fisiolégicos de la coagulacion
son enzimas o antiproteasas capaces de inactimbibir factores de la coagulacién.
Los inhibidores mas importantes que ayudan a manten la fluidez de la sangre:
e Antitrombina lll , ATIII 6 Antitrombina AT . Es una glicoproteina sintetizada en
el higado, no es vitamina K dependieetegel principal inhibidor de la coagulacion
Inhibe a la lla y también a otros factores comqtdmbién IXa, Xla y Xlla)
Se activa por la heparina, presente en el endatellos vasos sanguineos. La heparina,
acelera la actividad de la Antitrombina. Este gwriglcipio de su accion anticoagulante
la AT Il se consideraofactor de laheparina.
e La Proteina Cinactiva a los factores Vllla y VAala Proteina S queaumenta la
actividad de la proteina C, es su cofactor. Vitandrdependientes
e vy el Inhibidor de la via del factor tisular FT (IVFT)

ANTICOAGULANTES EXOGENOS: TERAPIA ANTICOAGULANTE

Son sustancias quimicas usadas como farmacoslgbenro retrasan la coagulacion.
Son fundamentales coni@tamiento anticoagulante para el tratamiento y la
prevencion de las trombosis y embolias 6 Enfermedadmbo-embolica.Se
emplean primariamente pgveevenir la formacion de trombos y evitar la
progresion y extension de los ya formados.



ANTICOAGULAN TES EXOGENOS USADOS IN VIVO

e La heparina: es un anticoagulanparenteral Se usa para
tratamiento y profilaxis en fase aguda, -quirdrgica..Hay varios
tipos de prepados: Heparina no fraccionada ‘eparina de bajo
peso molecular. Su mecanismo de en es activar la funcién de la
Antitrombina 6 AT ,cofactor de heparir inhibiendo la trombina y otrc
factores.

e Cumarinas: los Anticoagulantes del tipo de la cumar 6 derivados
cumarinicos soanticoagulantes orale (ACO) y se usan como tratamier
de fondo tras habettilizadc heparina en fases agudas. Su mecanisn
accion es antivitamina K6 Antagonistas de la vitamina K,porgque st
administracion bloquea la accion de la vitaminankekehepatocito e impic
la sintesis hepatica de los factores vitamina Keddjeites ACTIVOS,
Impiden la accion de la vitamina K para producitréamsformacion quimic
(carboxilacion) que hace que los factores proteseas activos comr
factores de coagulacic Este efecto de inhibir dichos factores de
coagulacion se utiliza como tamiento parampedir que estos paciente
formen trombos. La finalidad es disminuir la coaguabilidad de la
sangre, hacerla mas fluida, entre unos limites qu® entrafien riesgc
hemorragico ni riesgo trombaéticc

El preparado mas use El aparato determina en instantes Tiemp:
Acenocumarol: Sintrom®  protrombina (TP) y el INR (indice Normzado
Internacional).

Requieren un control de laboratorio inicial paraagiste de dosis, ya que

accion del farmaco variable individualme, la dosis s individual para cada person

los organismos no responden igual a una dosistamagulant; tieneademamuchas

interacciones, con la dietq Alimentos que tengan vit. Kactividad fisica etc. por |

que requiere un ajuste individual. Luego controhsual. El control se realiza media

Tiempo de Protrombina, con INR de 2 - 3 adecuado como valor terapéo. Se

puede realizar la prueba en sangre venosa 0 ertramdessangre capil;

¢ Nuevosanticoagulantes orales ya esta en uso clinico uno de elldgaroxaban
(Xarelto®) un nuevo anticoagulante oral, inhibidor directo delfactor Xa. La
ventaja es que nequiere monitorizacion periddica del INR ni ajudéedosi.

4.FIBRINOLISIS: DEGRADACION DEL COAGULO
Sistema fibrinolitico: el encargado ddegradar el coagulg degradar la fibrina

Bajo circunstancias .. e —— : - .
normales, un BN T, ?“‘_E' Wé:" e
equilibrio fino entre 4 &.ﬂ'&,
la coagulacion y la @ - ]
fibrindlisis evita la 9 o <
trombosis y las o ; <
hemorragias. Hpmerfis @

Fibrnagen
El deposito y la lisis fm:: e St Y
de fibrina deben Fiorin wefpe Fitrin
estar equilibrados, “‘i’"
para mantener O | fiatecary,(eemmmmmis | i mgretie
transitoriamente y n
eliminar después el ot ntietion A St Formetion I Shrinckels




Plasmindgeno

coagulo hemostatico y reparar la pared vascusaniada; la produccion, en las células
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endoteliales, de activador del plasminogeno (PA)i@e también la angiogénesis y
reparacion.

El sistema fibrinolitico degrada la fibrina por neede laPlasmina una enzima

proteolitica que procede de la activacion de uneepzima que es Ellasminégenaodel

plasma.
Las células del endotelio vascular lesionadasdiberctivadores del plasmindgeied:

tPA 0 activador tisular del plasmindgeno es el pnicipal activador fisiologica,

difundedesde las células endotelialgsconvierte aplasmindégenq absorbido en el
coagulo de fibrina, eplasmina. La plasmina es la enzima que realiza lagtedlisis
de la fibrina y disuelve el coagulo dando origepraductos de degradacion de la

fibrina solubles que son arrastrados por la circulademominado®DF 6 productos
de degradacion de la fibrina y el fibrinbgeno

=—

Plasmina

!

Antiplasminas
Inactivacion
a2 artiplasmina
a2 macroglobulina

Fibrina

PDF

Células endoteliales

PAI-1

N

Células de musculo lisofmacréfagos

Plasminégeno |

C

HE‘J& o

Plasmina j\/
N T F

S Fibrina,.2 -

El sistema fibrinolitico esta sometido también a tegulacion y control. Mediante

inhibidores de la plasmina ¢ anti- plasminas, cteralfa-2 antiplasmina e inhibidores

del Activador del PlasmindgeriAl; p. gj., PAI-1
Existen varios activadores del sistema fibrinaditic
Los dos activadores de plasmindgeno mas importaoteactivadores llamados
extrinsecos (externos al plasma): el activadodaenmindgeno de tipo tisulartéPA

de origen endotelial, se sintetiza en el endoieébde tipo urinario @-PA 6

Urokinasa que se sintetiza en el rifidn.

Otra via fisiolégica de activacion de plasmindgerale activadores enddgenos, en

la que participan los factores de la fase de ctmtdal sistema de coagulacion como
fragmentos del factor XIl 6 Hageman

El tercer grupo de activadores son los activadexégenos (externos al organismo)
Esta compuesto principalmente por proteinas dedstcoco. El mas comun es la

estreptoquinasa aislada del estreptococo beta hemolitico, usada &rapia
trombolitica ¢ fibrinolitica
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> TERAPIA FIBRINOLITICA O TROMBOLITICA : La terapia fibrinolitica se ha
desarrollado ampliamente debido a que las enferdesdaomboembdlicas son una
de las principales causas de morbi-mortalidad emueldo occidental

t-PA-PAI1

ﬁ complex 4]
=

Plasminogen
activation

=k t-PA
@'\/ Piasmmogen—- Plasmmf \\__
R e

S 2 i,
Fiinogen = Soltie S2Cpp s

S PR Factor XIll
Formation <5
-— of insoluble - 26 et s

fibrin s ;ff
Facior Fibrin- '
Thrombin —s X1l degradation
products
Froresorde desiegmein Depende del activador Los farmacos fibrinoliticos
o lisis del codgulo de fibrina | | tisular del plasminégeno | | @celeran el proceso endogeno
s6t accronide I plasmina. (t-PA). de fibrinolisis efecto tiempo
dependiente.

El tratamiento con farmacos fibrinoliticos tienermo
fin potenciar la trombolisis, restaurando el fld@ un
vaso (arterial o venoso) ocluido recientementeupor
trombo (el tratamiento para ser eficaz debe haaars:
un plazo de tiempo, aproximadamente en las prime
12 horas del episodio de trombosis por €j. de un
infarto)

Esta dirigido al tratamiento del trombo méas que a |
causa de la trombosis. Se diferencia por ello del  Thrombolytic

tratamiento anticoagulante, el cual se emplea ek P et
primariamente para prevenir la formacion de tromb patency
y evitar la progresion y extension de los ya forosad > savege
Los farmacos fibrinoliticos son proteasas que actl: myocardium
como activadores directos o indirectos del

plasminégeno, dando lugar a la conversion de esta L"Jm‘f"

proenzima en su forma activa plasmina, que a su v
cataliza la degradacion de fibrina o fibrindgena y
disolucién del coagulo.

La estreptoquinasa, la uroquinasa y el tPA
recombinante (alteplasa) se han usado con fines #égréuticos para inducir
fibrindlisis en pacientes con trastornos trombatice agudos.
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> FIBRINOLISIS EN EL LABORATORIO: EL DIMERO D (D-D)

Uno de los PDF generados por la plasmina es = _pp = DD 0D _
Dimero D 6 DD(dos dominios D de fibrinade - v R Sl F e
) " . : —b—pp—"F DD

moléculas proximas unidos, que la plasmina no 'LFH 0D L,_U D :

o DD Y DD
puede romper; tener en cuenta que una molécu 2

de fibrina tiene un dominio E central y dos b

dominios D externos) *

Se determina en el laboratorio para valorar la _

existencia de Trombosis, i e e
Un aumento en sus valores puede indicam AR L
incremento en la formacion de coagulos. —E~—pp—- ~ib-

Un valor bajo 6 normal de DD permite

descartar en un 95% Trombosis. _ - —
Se usa en urgencias principalmente porvegsr ~ Fepresentacion mostrando como se forma el o~
predictivo negativosi no esta elevado, estando dimenc-D. La plasmina degrada los enlaces entre
normal 6 bajq excluye trombosis los dominios E y D (enlaca simple en la imagen)
Sobre todo se usa par¥P 6 Trombosis venosa Pero no puede degradar los eniaces entre los
profunda,TEP Tromboembolismo pulmonary  @eminios D (eniace doble de la imagen].

CID Coagulacion intravascular diseminada En estas patologias esta elevado el DD

B. DIATESIS HEMORRAGICAS O PATOLOGIA DE LA HEMOSTAS A

Enfermedades por alteracién de uno de los tresegitr® de la hemostasia normal:

e 1. Fallo de los vasos sanguineos: VASCULOPATIAS

e 2. Fallo de las plaquetas: PURPURAS TROMBOCITOPENCAS Y
PURPURAS TROMBOCITOPATICAS

e 3. Fallo de los factores plasmaticos de la coaguiée: COAGULOPATIAS

Se caracterizan por la apariciontdamorragias, a veces espontaneas 0 por

traumatismos minimos.

Parpura: Es la aparicién de multiples hemorragias cutangasansas en forma de

petequias (manchas hemorragicas puntiformes), egisni‘cardenal 6 morado”) o

ambas. Es tipica de alteracionesculares o plaquetarias

1. Vasculopatias las mas frecuentes son las Adquiridas como itpuPa senil por

fragilidad de los vasos por la edad, por infeccspmanunes como P. Schonlein-Henoch

2. Purpuras trombocitopenicas Se deben a Trombopenia 6 Trombocitopenia

(Plaguetopenia), recuento de plaquetas inferi&0a0D0/mm3 6 150 x £0L.

Etiologia: por farmacos, infecciones, inmunes (Pdipura trombopénica idiopatica)...

Purpuras trombocitopaticas. menos frecuentes; se deben a trombocitopatia 6

alteracion funcional plaquetaria, congénita 0 adidai

3. Coaqulopatias Son trastornos debido al déficit de factores dgulaaion

funcionantes. Dos grandes grupos:

a) C. Congénitas Son déficit aislados den solo factor Suincidencia es baja

El 90-95 % son Hemofilias y enfermedad de von Willebrand, grolen de frecuencia:

1°Hemofilia A: déficit defactor VIII: C . Herencia ligada al sexo, al cromosoma X

2°Enf. de Willebrand: déficit defactor Willebrand VIII:VW . Herencia autosomica.

Es un trastorno plaguetario con una coagulopatiansiaria, déficit 2° de VIII: C

3°Hemofilia B: déficit defactor IX. Herencia ligada al sexo, al cromosoma X
* Existe una Hemofilia C que consiste en una deficia del factor XI pero es muy poco frecuente y a
diferencia de la A y B no tiene herencia ligadaeo, afecta a hombres y mujeres por igual.

5-10 %restante Defectos del fibrindgeno y de otros factored/[I\VI1, X, XI, Xl
b) C. Adguiridas: son las mas frecuentesondéficits demultiples factores Causa
mas frecuenteEnfermedades hepéaticastras: Déficit de vitamina K, etc.
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lIl. ENFERMEDAD TROMBO-EMBOLICA
Aunque los coagulos de sangre son esencialesgegpdracion de tejidos dafiados, los
coagulos pueden también poner a los pacientegsgoride desarroll@rombosis:
formacién de un coagulo anormal en el interior de m vaso sanguineo
% Untrombo sanguine@s un coagulo de sangre que permanece adheadweaaed
de un vaso
% Unémbolo sanguine@s un trombo que se ha desprendido de la paredlaay es
arrastrado por la corriente sanguinea. B Bhoad e

TROMBOSIS ARTERIAL
Trombosis venosa profunda Embolo

A. FORMACION DE TROMBOS Y EMBOLOS TROMBOSIS Y EMBOLISMO VENOSO
Las tres causas fundamentales que pueden condadoranacion de trombos (Triada
de Virchow, autor que las determind) serian:
a) Alteracion de los vasos sanguineos
b) Alteracion de los factores de coagulacion
¢) Reduccién de la velocidad de flujo sanguineo
a) Alteracion de los vasos sanguineos
Entre las alteraciones mas frecuentes:
o Arterioesclerosis inflamacion cronica, endurecimiento y pérdida deelasticidad

de las arterias que genera una estenosis 6 estregfiento de la luz arterial.
En arterias de gran y mediano calibre (arteriascolases de tamafio mediano y las
grandes arterias elasticas) es frecuente queradaqgrion de arterioesclerosis
contribuya la formacion dglacas de Ateroma ¢ aterosclerosigor inclusiéon de
moléculas lipidicas, de LDL Low Density Lipoprotgia Lipoproteinas de Baja
Densidad LBD, en células de la pared arterial gnfmion de “células espumosas” con
apariencia vacuolada por la captacion de lipidoedpn formarse a partir de
macroéfagos 6 de células musculares lisas e iniaiptaca de ateroma. Esta placa puede
ser inestable, romperse y presentar algo riesgaosis. La aterosclerosis es la
causa mas frecuente de produccion de arterioesidero
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Endolatio

" | LDL Low Density Lipoproteins
ca inestabl@ HDL High Density Lipoproteins

Calula
BEpUMOsa
Osddacion

de LBD Proliferacion y migracion

da musculo lisa

Perfil lipidico Valores alvo

Foam cells Fatty Intermediate  Atheroma Fibrous Plaque rupture/
streak lesion plaque fissure and
thrombosis Colesterol Total <190 mg/dL

Colesterol LDL <115 mg/dL

>40 mg/dL (homem)

Colesterol HDL >45 mg/dL (mulher)

Third decade Fourth decade
Triglicerideos < 150 mg/dL
Smooth 8 g/
Growth mainly by lipid accumulation muscle and || Thrombosis
collagen 2016 European Guidelines on cardiovascular disease prevention in clinical practice
DOI: hitp://dx doi.org/10.1093 feurheartjfehw106 - First published online: 23 May 2016
Células Estria grasa Placa de ateroma Placa fibrosa Placa inestable, ruptura, Trombosis

espumosas .
p Placa de ateroma por acumulacion de LDL

. Bad(LDL)
stores cholesterol in the
bicod stream

. Good (HOL)
- regulates LOL storage and
promates axcretion

0 Lesion arterial 6 traumatismo: puede producirse una lesién 6 ruptura tratca,
por heridas, patologias, agentes quimicos, toxina

b) Alteracién de Factores de coagulacic

Por alteracion de los factores 6 la regula del procesoPor ej. enfermedad hepati
en la que los factores de coagulacion activadaeraiminan € el higado
permanecen circulando.

¢) Reduccion de la velocidad de flujo sanguin
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Hay muchos factores que pueden ralentizar el ajoguineo. Puede ser por patologia
venosa cronica, tener un vendaje 6 inmovilizaci@momgada etc. que producen
retencion ¢ estasis sanguineo. Es especialmentetange el periodo post-quirurgico.
También las poliglobulias 6 policitemias, con autoate recuento de hematies y
Hematocrito, pueden aumentar la viscosidad sanguémentecimiento de la
circulacion y trombosis.

TRASTORNO POR HIPERCOAGULABILIDAD O TROMBOFILIA es una
enfermedad hereditaria o adquirida que aumenfasga de formacion excesiva o
inadecuada de trombos. Se producen algunos dadtwsds mencionados anteriormente
gue dan lugar a trombos. La clinica mas frecueBtgermedad Tromboembodlica
venosa ETE 6 ETEV, que incluye Trombosis venostupda TVP y
Tromboembolismo pulmonar TEP. La E€E la tercera patologia vascular en
frecuencia, después de la enfermedad isquémicaaca§ el ictus cerebral
El trastorno de Hipercoagulabilid&tEREDITARIO mas frecuente es Mutacion
Factor V Leiden, se determina en el laboratorio déematologia.Es una mutacién en
un importante factor de coagulacion de la sgrgractor V, que se hace resistente a
un inhibidor de la coagulacion enddgeno, la proteanC activada 6 PCAEI Factor
no se inhibe y hay desplazamiento del equilibridadmagulacion en sentido de una
coagulacion notablemente incrementada. Son pasightenes que presentan trombosis
6 embolismo. En Europa, un 6 al 8 % de la poblas@mportadores de esta mutacién.
Los trastornos de Hipercoagulabilidd®QUIRIDOS son mas frecuentesncluyen:
- Venostasis , cualquier situacion de inmovilizaditmante tiempos prolongados
- Cirugia, permite la exposicion de la sangre alfatisular.
- Enfermedades hepéticas
- Cancer
- Embarazo
- Contraceptivos orales y tratamiento hormonal sutsta
- Sindrome Antifosfolipido, una alteracion autoinmune que se caracteriza por:
o trombosisen venas o arterias,
o pérdidas fetales recurrentabortosde repeticion
o trombocitopenia
0 evidencia en las pruebas de laboratorio de antiques antifosfolipidos
(aFL) interfieren con la coagulacion, lo que conducefariamacion de
coagulos o trombosis. Los aFL (son de dos tipdaswerpos anticardiolipina
y/o anticoagulante IUpico) estan presentes en ind20% de todos los
casos de TVP y en un tercio de los ataques ceeslbmakvos que se
producen en personas de menos de 50 afos.
CLASIFICACION DE TROMBOSIS Y EMBOLIAS
e TROMBOSIS segun el grado de oclusion pC gz

el trombo de la luz del vaso: Mural
. . thrombus
- Trombosis ocluyente u oclusiva
Obstruccion completa del vaso
- Trombosis Mural: Obstruccion parcial
e EMBOLIA: cuando el trombo 6 una porcion
del mismo se desprende y se traslada por la | Occlusive
thrombus

circulaciéon a un punto distinto del origen se
denomina émbolo. Por tanéonbolo
sanguineoes un trombo que se ha

Embolus
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desprendido de la pared vascular y es arrastrada porriente sanguinea.
Embolia es la obstruccion brusca del flujo sanguirecausada por un émbolo en
el torrente circulatorio. El émbolo se comporta cora una particula extrafia
circulante que, llegada a un vaso de pequefio caldarqueda encajada
obstruyendo el flujo de sangre.
Las embolias se pueden clasificar segun el origee tbs émbolos:
0 La gran mayoria de los émbolos, el 90%, EMBOLISM
son deorigen trombatico, es decir que
tienen su origen en un coagulo, son
émbolos sanguineos y embolia sanguine:i
o Con menos frecuencita embolia tiene
Su origen en otro componenteomo aire,
grasa u otros:
= Embolia grasa se produce cuando
particulas de grasa se introducenen . -
torrente sanguineo comportandose  moves through
como un émbolo graso. Puede ocurri
en la fractura de un hueso largo, con
liberacién de contenido medular
(médula 6sea amarilla) a la circulacio
= Embolia gaseosase produceuando
burbujas de gas se introducen en el
torrente sanguineo y se comportan
como émbolos. Se puede presentar en los buceadarekproceso de
descompresion cuando ascienden de forma rapidsLgpéaficie, en
fracturas toracicas, cirugias en torax o cuellooheridas profundas en el

Embolus
becomes

ledged as vessal
narrews, blocking

blood flow

torax...
= Embolismo sépticoacumulo de material purulento que puede contener
bacterias
Embolia grasa Embolia gaseosa
IvewT, ¥78)
Cuerpo extrano: Grasa o lipidos. Cuerpo extrano: Aire.
Ejemplos: Ejemplos:
Fracturas multiples (médula ésea amarilla). Rotura de cavidad toracica.
Rotura de ateromas. Partos con rotura de vasos.
Inyeccién intravascular de compuestos oleosos. Inyeccion intravascular de aire.

Las embolias se pueden clasificar sequn donde tienleigar:

e Embolia 6 embolismo pulmonar:se produce por obstruccion de ramas de la
Arteria pulmonar. Generalmente asociada a Tromh@asiesa, especialmente en
venas de miembros inferiores, en venas profundasmbosis venosa profunda 6
TVP causando Trombo-embolismo pulmonar 6 TEP
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Embalo vigja pela veia cay

inferior sté oz pulmdss

Enfarte piimonar

e Embolia sistémica:Se produce pc
émbolos que circulan por el circu
arterial, a pant de trombos ocasionados
cavidade<ardiacas izquierda
principalmente tras un infaré por una
arritmia 6 una valvulopatia, o bi
originados en una arteria, por ejem
trombosis en la arteria carétida put . :
causar embolia cerebi . la arteria

interna

+  TROMBOSIS ARTERIAL Y VENOSA
Los trombos pueden formarse dentro de arteriaswedas y estan comestos de
cumulos de plaquetas, fibrina y eritrocitos atraysaeh el interior
Ante el predominio de las plaquetas y la fibrindeantrombos, los farmact

antitromboticos utilizados comprenc:
0 antiplaquetarios, que inhiben la activacion o leeggcidl de plaquetasntiagregant; para
profilaxis de trombosis arter
0 anticoagulantes, que inhik la formacion de fibrina
o fibrinoliticos, que degradan la fibrir

B. TROMBOSIS VENOSA

El tipo de trombo mas foeiente es el denominadtrombo rojo” rico en tbrina. Se
acompafia de inflamacion del vaso afectflebitis 6 inflamacion de una vena. En
90 % de caso se produce en venas de miembrosonef

Hay dos patologias:

¢ TROMBOSIS VENOSA SUPERFICIAL 6 Tromboflebitis superficial: en ver
superficiales. La venas afectadas suelen ser venas varicosasvarices, que son
dilataciones venosagieneralmente en las extremidades infer quese producen por
alteracion de lagalvulas venose semilunares que se vuelviasuficientes y no cierran
bien dificultandcel retorno venoso. Se acumula la san(estasis venosy las venas
se dilatan y se hacen tortuo: Hay edema en la extremidad afectada.

Tromboembolismo Pulmonar - TEP

Los trozos de placa pueden
liberarse, viajar hacia el
cerebro y bloquear los
vasos sanguineos que
le proporcionan
sangre al cerebro

Trozo
de placa
liberada

FADAM.
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Vena normal Vena con varices 6 varicosa

Flujs comecto de La sangre Flujo Inzomeeta, ente v
relama
Vena Femoral

Sisterna venoso
profundo

Lasion

ajy

del vazo [dano
]

Coagule de sang

Vena salens mens trombosis

Sistema vencso

superficlal Vena deformada

Estosls de sangre

tromboflebitis . «Varices

Vena con valvula Vana ean Yahuis
compeients incompatants

e TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA TVP Y TEP= ETEV

Trombosis en el sistema venoso undo de membros inferiores, con dolor, edema
La TVP tiene comarincipal complicacion producir una embolia pulmo, patologia
gue se denominBEP 6 Tromboembolismo pulmona, con insuficiencia respirator
TVP y TEP son dos patologias estrechamente relagas que se consideran col
Enfermedad Tromboembdlica venosa ETE 6 ETE que segin hemos comentze
puede sela tercerapatologic vascular en frecuencia, después de la enfermedad
isquémica cardiaca y el ictus cerebr.

Desprendimiento parte del
Venas profundas de las coagulo o embolia
plernas

Tromboembolismo pulmonar

Obstruccioi

Vaso sanguineo  Corazon

Formacién
de coagulo
o fragmentos
extranos

Circulacion sanguinea sin Trombosis venosa Pulmonar

coagulos de sangre profunda

Para el Diagnéstico de laboratorio de TVP y TEPDeterminacién del Dimero [
gue estard elevadandicando la existencia y gradacion de coagulos de fibri




C. TROMBOSIS ARTERIAL v

El tipo de trombanmas frecuente en este caso ¢
“trombo blanco” rico en plaquete

Su causa mas frecuente earteriosclerosis

En la trombosis arteridb en la emboliael trombo
produce na obstruccion del flujo de sangre.
REPERCUSION O CONSECUENCIA DE LA
OBSTRUCCION O BLOQUEO DEL RIEGO
SANGUINEO es la producciéon dunalSQUEMIA =

falta de aporte de sangre a un tejid.
Con ello hayfalta de aporte de nutrientes y especialmente de igenoa las células 6

hipoxia.
La isquemiapuede ser

Lalocalizaciéndetrombosis arterial es variac
arterias coronarias, arterias cerebrales, carot
femorales, arterias de extremidades 0 periférita

1. ISQUEMIA CARDIACA O CARDIOPATIA

aguda, por falta repentina de flujo sanguil
cronica por disminucién persistente de apc
Reversible es transitoria y se restaura el flujo
de sangre

Permanente:la isquemia permanente da luga
a NECROSIS lesion irreversible del tejido
gue se denomindNFARTO .

ISQUEMICA O ENFERMEDAD CORONARIA
Consiste en la disminucién d riego 6 aporte sanguineo por laarterias coronarias
al miocardio 6 musculo cardiaco con isquemia de és
Incluye dos patologias:

ANGINA DE PECHO (“Angor pectoris”) 6 Cardiopatia coronaria ¢ arteriopatia
coronaria cuando ldsquemiemiocardica es transitoria
Una cardiopatia coronaria es un estrechamientosdealsos que irrigan el coraz

debido a la presencia de placas de atel

La acumulacion de placa
en la arteria coronaria
bloquea el flujo de |
sangre y oxigeno
hacia el corazdn
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Narrowed
atherosclerotic
artery

El coler violeta representa
dano y necrosis del
tejido cardiaco

Se puede ocasionar que una parte del corazén de guneirrgacion=isquemia, qt

en caso de angina es transitc
Hay varios tipos:

Angina de pecho estable 6 angina de esfue: tiene lugar con esfuerzo fisic
duracion de varios minutos, puede percibirse cord@estion, revierte con repc
Angina de pecho inetble. Junto a IAM dan el SINDROME CORONARIO

AGUDO. Tiene lugar en reposo. Duracion de hasta 30 minblogede col
reposo. Puede progresar a infe ANGINA de pecho: DOLOR

ANGINA de pecho
{" .| .DONDE se localiza?
¢DONDE se irradia?
¢ COMO es el dolor?
¢(CUANDO aparece?
¢(CUANTO dura?
¢Con queé se acentua?
¢Con qué se alivia?

Sintomas acompanantes

Retroesternal
Cuello, hombro, brazo
Opresivo
Esfuerzo, stress, frio
Segundos /! minutos
Ejercicio
Reposo, NTG

Nauseas, vomitos, sudor




INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO 6 IAM que se define condecrosis
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miocardica de etiologiaisquémica wuando la isquemia miocardicagesmanent

e La causa mas habitual es
trombo, que bloquea
circuladgon de alguna arter
coronaria: Trombosis corona

e Eltrombo se ha formado en u
arteria coronaria é®chada po
placas de aterontgue se fisura
conrelativa frecuencia y deje
al subendotelio expuesto y
activa la cascada de la
coagulacion.

El infarto se debe a lasién del

miocardio por falta de aporte

sanguineo Gsquemia.Existe une
zona de tedeO muertargecrosis

Artérlas

Area
infartada

Placa aterosclerdtica
coronarias 1] révia

Artéria Co égulo

\ sanguineo
1 ' !
/

gue es el area defarto . El principal riesgo es de producir arritmias, almmaes de
ritmo cardiaco, la mas grave la fibrilacion venitar, ritmo muy elevado irregular q

lleva a falta de contracciéon cardiaca ef

Diagnéstico de.aboratorio:La elevaciéon de TROPONINAen sangre indica

MUERTE CELULAR. La nueva definicion del infarto se basa fundamentahente

en las medidas de troponina cardiac, proteina de los filamentos del sarcome

Marcadores de dafio miocéco en la cardiopatia isquémic®n la enzimi

creantinfosfoquinasa(CPK isoforma cardiaca CPK-MB) y lasTroponinas (T e |

TnT y Tnl; * nuevas técnicas troponina de alta sensibilidad 6 €iEn)

Tienenimportancia no sélodiagnéstica(distinguen la angina inestable del infartc

miocardio) singrondstica (a mayor nivel, peor pronostico)

S. Coronario Agudo

A
' ™

2. A. inestable
1. Anglna estable 3 IMsin ST 4. IM contST

C @ @

Arteria (corte
transversal)

Placa
comprimida
A rla Stent

bloqueada Arteria (corte

con stent
y catéter
inflable

el catéter.
Aumenta

el torrente
sanguineo

*Nuevos tests para
determinar con alta
sensibilidad los niveles
de troponina, son
gran aporte para el
diagnostico precoz,
permiten excluir un
infarto agudo de
miocardio en apenas
una hora. Son test con
mayor sensibilidad
que los que se usaban
convencionalmente
para medir troponina
en sangre

1. CATETERISMO
2. ANGIOPLASTIA
O DILATACION
DEL VASO Y

3. COLOCACION
DE UN STENT O
“MUELLE” para
mantener la
dilatacion y
recanalizacior.



Guiding Catheter

troducer Sheath

Introducer Sheath
in the Groin or Arm
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Si no es posible el tratamiento |
cateterismo no invasivo, se real
Cirugia de Bypass aortoeoronario
Se coloca un “puente” con una art
(mamaria internad una ven (safena)
entre la aod y zona distal a |
obstruccion

2. ACCIDENTES CEREBRO
VASCULARES ACV O ICTUS
ACV o ictus: alteracion brusca del flujo sanguireo en vasos cerebrales qt
produce una lesién celula.

ACYV isquémico ACV Hemorragico

Segun su etiologia los AC
pueden ser:

a) ISQUEMICOS
b) HEMORRAGICOS

/
Un codgulo detiene la sangr  Se produce hemorragia
hacia una regién cerebral hacia el tejido cerebral

a) ACV ISQUEMICOS. Suponeel 80%. Soninterrupciones del riego sanneo en
alguna parte del cerebro con isquemia cerebrapgade producir diversos défic
1.- AVC isquémicos de origen extravascul: 6 Hemodinamicos Se produce u
estrechanento debida a unvasoconstriccion La causa mas frecuente es
hipotensién o disminucion del gasto cardiac (ACV “de bajo gasto”)
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2.- AVC isquémicos de origen intravascularLa circulacion de la sangre se
obstruida por un coagulo o embolo dentro de uraia:

-Aterotrombdético 6 Trombosis cerebral 55% de los ictus Se forma un coagulo ¢
una arteria que irriga el cerebro, produciendoésgja. Este fendmeno se ve favorec
por la presencia de placas de aterosclerosis emtirsas cerebrale

-Embolico 6 Embdia cerebral. EI embolo no se forma en el cerebro sino
procede de otra parte del organismo (Ej. de Adez@aotidas con ateroesclera
Las causas de que haya sustancias en la sangpeiepen obstruir las arteri
cerebrales son divsas: cardiogtias, fracturas, tumores, farmacos.

Los trozos de placa pueden
liberarse, viajar hacia el
cerebro y bloquear los
vasos sanguineos que
le proporcionan
sangre al cerebro

Corte coronal del cerebro
que muestra la arteria
cerebral media

Trozo
de placa
liberado

cardtida
interna

Arteria
cardtida
extarna - | :::e:li:
et cardtida
At # intarna
comon i 8 FADAM.
Aterotrombatico Embdlico
b) ACV HEMORRAGICOS
También se denomindremorragia cerebralo AVC
apoplejiay se deben a la rotura de un v. Hemorragico
sanguineoSuponen un20% de loslctus O sangramento
En la mgoria de los casda etiologia es upico ocorre dentro ou ao
hipertensivo, unaneurisma congénit, o un redor do cérebro.

traumatismo. Hay dos tipo:

Ictus por hemorragia intracerebral, por rotura de

una arteria cerebrats el nas frecuente.

Ictus por hemorragia subaracnoidei 6 subdural,

por rotura de vasos enzan: cerebral mas

superficial; la hsubaracnoidea con frecuencie

debe a aneurismasn la zonisubdural se pueden

producircolecciones de sangre en forme

hematomas;on frecuencii tras traumatismos,
Tipos de Aneurismas

Aneurisma Sacular

» AneurismaEs unedilatacidon patolégica de un
segmento de un vas sanguineo que
habitualmente se produce a nivel arteen
distintas localizaciones como el arisma
cerebral que nos ocL. También hay
Aneurismis en la aort 6 aoérticos et
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3.ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFERICA 6 EAP: es un
estrechamiento u obstruccion de arte (iliaca, femoral,
poplitea...)con falta 6 interrupcién de flujo artel e Isquemia
deextremidades Etiologia: en la EAICronica la
Arteriosclerosisy en la EAFAguda Trombosis y Embolia.
Factores de riesgo para el dafio vascTabaco, Diabetes
Mellitus, Hipertension e Hiperlipicmia. .
La clinica es de dolod6lor incluyen la pantorrilli el muslo y/o
los gluteosy claudicacion, pérdida funcional (noeden

caminar, “claudicadin intermitenteparar en los escaparates”)
pudiendo llegar dsquemia critica connecrosisy Gangrena

EAP es indicativa de enfermedad vascular sistémi:
Enfermedad cerebrovascular, Enfermedad caro Enfermedad
arterial coronaria, Enfermedad adrtica, Estenatésial renal,
Enfermedad arterial visce.

lIl. TRASTORNOS HEMODINAMICOS

A. PRESION ARTERIAL ( PA) HIPERTENSION ARTERIAL (HTA)

PA es la fuerza que ejerce la sangre al salir del VI oe la pared arterial (Tensién
es la forma en que las arterias reaccionan a est&p)Se expresa emm de Hc.

La presién arterial (PA) esla . [0

iy iy - W i W W
Esta presir.fm es rescindible .-~ .- circule Iz

: -y aporte E| mdgenu y los nutnent&.'. a tndos !us
drganus del cuerpu para que puedan funcionar.

La presion arterial estdeterminada por el flujo de sangre y por la res@geal mism
El flujo de sangre depende directament
de la acion de bombeo del coraz¢. Se
denominagasto cardiaco o volumel
minuto a la cantidad de sangre que
corazén bombea por minul
o El gasto cardiaco es directame
proporcional a ldrecuencia
cardiacay alvolumen sistolico
(volumen de eyeccion 6 eyado
por los ventriculos en cada sisto
GC=FC X VS
La resistenciaque oponen los vasosa
circulacion en su interioCuanto menor €
el didmetro del vaso, mayor es
resistencia, por lo tanto, mayor e
presion.Las arteriolas juegan un pape
muy importante en la regulacién de
presion arterialResistencias vasculare
periféricas, dado quesu luz pued:
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aumentar o disminuir marcadamente segun el gre contraccion de la musculatura
lisa de sus paredes.
Presion sanguinea = Gasto cardiaco x Resistencia periférica

Presion sanguinea = Volumen sistélico x Frecuencia cardiaca x Resistencia periférica

+ PRESION SISTOLICA O MAXIMA se alcanza durante la sistole (
120/140mmHg)La presién sanguinea aumenta en cada ciclo cardimeate le
sistole ventricular, cuando el corazon expulsaihgse

+ PRESION DIASTOLICA O MINIMA se alcanza durante la diastole (60/9C
mmHg) La presion sanguinea dismye durante la diastole, cuando el corazon
relajado

PRESION DIFERENCIAL es la diferencia entre ambas @resion del pulsc

== Depende de:

Distensibilidad de grandes arterias

d { aorta; pulmonar)

| Volumen Sistdlico.

| Volemia.
PRESION ARTERIAL DIASTOLICA Z> i-E_s_la_n;irTin;a_ presion de la sangre contra las |
j arterias y ocurre durante el didstole. 1
Aorig Sl @z mEeEssaESsSoS s EEEE S L

walve

Depende de:
E Resistencia vascular periférica.

Left
weniriche

Arinties
Los valores de la PA pueden modificarse tanto poeso como por defect
HIPERTENSION ARTERIAL e HIPOTENSION RTERIAL
e LaHIPERTENSION ARTERIAL _tiene gran interés porque esta elevacion
PA persistente es un importaFACTOR DE RIESGO CARDIOVASCULAR .

Tabla 3.- Factores de Riesgo Cardiovascular

Factores de Riesgo Mayores Dadio en Organo Diana

Hipertension Corazén: ) ¢

Fumador de Cigarrillos o  Hipertrofia ventricular izquierda _
Obesidad (IMC >30 Kg,rmﬂ) e Angina o infarto de miocardio primario
Inactividad Fisica o Revascularizacidn coronaria primaria
Dislipemia® * Insuficiencia cardiaca

Diabetes Melitus® Cerebro:

Microalbuminuria 6 TFG<60mL/min . Ictus 6 Accidente i1squémico transitorio
Edad (mayor de 55 en hombres y 65 en mujeres Enfermedad Renal Cronica

Historia Familiar de Enfermedad Cardiovascular Prematura Enfermedad Arterial Periférica

(Hombres menores de 55 6 mujeres menores de 65) Retinopatia

SINDROME METABOLICO i,

Es un conjunto de factores de riesgo que aumentan la probabllided de padecer enfermedades cardiovasculares
ydiabetes. Incluyen
+ Obesidod ebdominal + Hiperglucemia o + Dislipidemin + Fresitn arterial elevada
:h" Hitencia g g insuling
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Por ello hay criterios para establecer el limitgeenormo e hipertensic
e HTA: Hallazgo repetido de cifras de
e PAS >140 mmHg 6
e PAD >90 mmHg
» Eighth Joint National Committee en su Guia paraaejo de la HTA6 JNC 8. En
la poblacion general menor de 60 srecomienda tratamiento farmacolégico
reducir:la PAD por debajo de 90 mmH:y la PAS por debajo de 140 mmH

Clasificacién de los niveles de presién arterial {mm Hg)

Cateqoria PA sistalica PA diastolica

Optima < 120 < &0
Mormal 120-129 80-84
MNormal-alta 130-1389

ITA grado 1 140-159 )
HTA grado 2 160-179 1Cl| |.1[Iﬂ
HTA grado 3 =180 =110

HTA sistalica aislada =140 < 90

> LaHIPOTENSION ARTERIAL no tiene unos valores exactos, concepto
relativo, rango de normalidad es varialSe puede plantear cBAS inferior a
80mmHg y PAD inferior a 50mmHg (Viene mas definida pda hipoperfusiéon d
organos y manifestaciones clinic

B. EDEMA

El edema (o hidropesiap uneéacumulacion de liquido en el espacio intercelular

intersticial, ademas de las cavidades del organisi.

En condicione normalesl 60% depeso corporal es agua, el 4@8tracelular y e20%

extracelularExiste un intercambio entre ellos para manteneqeilibrio hidrico

e El edema se forma, cuando se producesecrecion excesiva de liquido hacia
espacio intersticialo cuando esistema venoso y linfato no son capaces ¢
recuperar esta secrecion

Agun Total 100% (40 42 l.)
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e FEtiologia: Las causas que lo motivan son:

- Aumento de la presion hidrostatica:Aumento de presion venosa en varices,
Insuficiencia cardiaca. Aumento presion arteriaHa

- Aumento de la permeabilidad capilar:inflamacién,lesién del vaso por
traumatismo o por quemaduras, etc.

- Disminucién del nivel de proteinas plasmaticas y diinucién de Presion
oncotica. Principalmentda disminucion de la albumina que representa el @6%
presion oncotica, en enfermedades como la cirrgeemnaduras, sindrome nefrético

- Bloqgueo del drenaje linfatico y Linfedema:Neoplasias, extirpacion de ganglios,
traumatismos, inflamacion vias linfaticas o paidgéos (filariasis)

red de capilares capilar liquido
sanguineos linfatico intersticial
|
Foil 15
artaria f Tl

A7
: \\\M;r i valvulas en el
A o G capila{ linfatico

Se denominANASARCA al edema generalizado, con frecuencia con deremme
cavidades serosas. Se produce en diversas pamglat@ausa mas frecuente es la
Insuficiencia cardiaca, que produce un aumenta enesion hidrostatica, la
Insuficiencia renal y sindrome nefrético y la Insigncia hepatica que hacen disminuir
la presion oncética.

ASCITIS: acumulo de liquido en la cavidad peritdnea

HIDROPERICARDIO: derrame pericardico, liquido enidad pericardica.
HIDROTORAX: derrame pleural, liquido en cavidadypk.

C. SHOCK: Equivale ansuficiencia circulatoria.

Definicién: Trastorno de la perfusiéon sistémica que conduce ldpoxia tisular
generalizada y disfuncion de érganos

Elevada mortalidad, aumentando en un 15% por cdldade 6érgano adicional
Clasificacion:

¢ S. hipovolémico:Disminucion del volumen sanguineo por hemorragjesmdes
guemados, diarreas, vomitos,.etc

e S. cardiogénico:por fallo del corazén, debido a multiples patolsgfeM,
miocardiopatias, valvulopatias, arritmias, etc. bem se incluye aqui &.
obstructivo en el que el llenado cardiaco adecuado esté ity ej.
taponamiento cardiaco, Neumotérax a tension, TEP...

e S. distributivo: Existe pérdida del tono vascular periférico; valsdcion,
disminucién de resistencias periféricas, hgovolemia relativaEl mas comun
es elshock séptico pero tambiénshock anafilacticq shock neurogénico
shock por insuficiencia suprarrenal aguda..



