FG. 8 FISIOPATOLOGIA DEL SISTEMA
CARDIOVASCULAR. TRASTORNOS
HEMODINAMICOS Y VASCULARES I

IIl. ENFERMEDAD TROMBO-EMBOLICA
IV. TRASTORNOS HEMODINAMICOS

IIl. ENFERMEDAD TROMBO-EMBOLICA

® Aunque los coagulos de sangre son
esenciales para la reparacion de
tejidos dafiados , los coagulos pueden
también poner a los pacientes en riesgo
de desarrollar TROMBOSIS:
formacién de un coagulo anormal en
el interior de un vaso sanguineo

Un trombo sanguineo es un coagulo
de sangre que permanece adherido a
la pared de un vaso

® Un émbolo sanguineo es un trombo
que se ha desprendido de la pared
vascular y es arrastrado por la

corriente sanguinea.

osa profunda y Embolo

FORMACION DE TROMBOS Y EMBOLOS
a) ALTERACION DE LOS VASOS SANGUINEOS: <: ARTERIOESCLEROSIS

® ARTERIOESCLEROSIS: inflamacién

du =R( flan LESION ARTERIAL O
crénica, endurecimiento y pérdida de TRAUMATISMO
elasticidad de las arterias que genera
una estenosis 6 estrechamiento de la ARTERIOSCLEROSIS
luz arterial.

ARTERIA NORMAL ARTERIA OBSTRUIDA

En arterias de gran y mediano calibre

(arterias musculares de tamafio mediano

y las grandes arterias elasticas) es

frecuente que a la produccién de

arterioesclerosis contribuya la

formacién de placas de Ateroma 6

aterosclerosis , por inclusién de

moléculas lipidicas, de LDL Low

Density Lipoproteins 6 Lipoproteinas

de Baja Densidad LBD , en células de

la pared arterial y formacion de “células
nosas” con apariencia vacuolada

Flujo sanguineo Placa arteriosclertica

Arterioesclerosis
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IIl. ENFERMEDAD TROMBO-EMBOLICA

A. FORMACION DE TROMBOS Y EMBOLOS :
® TROMBOSIS/EMBOLIA
® TROMBOSIS ARTERIAL Y VENOSA

B. TROMBOSIS VENOSA. TVP Y TEP: ETEV

¢ C.TROMBOSIS ARTERIAL. REPERCUSIONES DEL BLOQUEO DE L
RIEGO. ISQUEMIA. INFARTO

o 1. CARDIOPATIA ISQUEMICA: ANGINA E IAM

© 2. ACCIDENTES CEREBROVASCULARES ACV 6 ICTUS
* a) ISQUEMICOS
* b) HEMORRAGICOS

e 3. ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFERICA 6 EAP

* V. TRASTORNOS HEMODINAMICOS
® A HIPERTENSION ARTERIAL
® B.FP DEL EDEMA

FORMACION DE TROMBOS Y EMBOLOS

© Las tres causas fundamentales que pueden conducir a la
formacién de trombos  (Triada de Virchow, autor que las determind)
serian:

>

© a) ALTERACION DE LOS VASOS SANGUINEOS
© b) ALTERACION DE LOS FACTORES DE COAGULACION

¢) REDUCCION DE LA VELOCIDAD DE FLUJO
SANGUINEO/TURBULENCIAS

a de Virchow

Anomalias en la pared del vaso

Trastornos del flujo sanguineo: estasis
(favorece la trombosis venosa) o

turbulencias (favorece la trombosis
arterial)

Alteracion de los componentes de la
sangre: plaquetas y sistema de la
coagulacion

® placas de Ateroma 6 aterosclerosis , por inclusién de moléculas lipidicas, de LDL
Low Density Lipoproteins 6 Lipoproteinas de Baja Densi dad LBD, en células de
la pared arterial y formacién de “CELULAS ESPUMOSAS”  con apariencia
vacuolada por la captacion de lipidos; pueden formarse a partir de macréfago s 6 de
células musculares lisas e inician la PLACA DE ATEROMA.

* Esta PLACA puede ser INESTABLE , romperse y presentar alto RIESGO DE
TROMBOSIS.

* Laaterosclerosis es la causa mas frecuente de prod  uccion de arterioesclerosis

Endotelio

Fagaciosis

Oxidacian
de LBD

Proliferacion y migracion
da musculo liso
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Moléculas lipidicas, de LDL Placa de ateroma por acumulacion de LDL

/4 Low Density Lipoproteins Bad {LDL)
FORMACION DE LA PLACA DE 6 Lipoproteinas de Baja stores shaleatorol inthe
ATEROMA Densidad LBD= blood strsam
I ATEROGENICAS laconints s,
O Los componen(es clasicos de una placa de ateroma m’f‘::svfj:,uepos'ma
avanzada:

Good (HDL)

/ motea axaretion
Regulael aimacenamiento
de LDL y promueve su
excrecior

Perfil lipidico Valores alvooserivo

Colesterol Total <190 mg/dL

Colesterol LDL <115 mg/dL

de pls i na media intacta
>40 mg/dL (homem
© B fmr o 3 ol Bk Pl b - ot Colesterol HDL >45 mg/dL (mulher)
io.nimi
Triglicerideos <150 mg/dL
EVOLUCION DE LA PLACA DE ATEROMA Placa inestable EVOLUCION DE LA PLACA DE ATEROMA. TROMBOSIS
Ruptura de la
Células Estria Pacade ~ Placa Paca sty
grasa ateroma fibrosa  Fisuray
espumosas Trombosis ‘Plaques form In lining of artery
Foamcells  Fatty  Intermediate Atheroma  Fibrous Plaque rupture/
streak lesion plaque fissure and ‘/
thrombosis 4 h
O 0 0 © 6 6 | ——
= < ¢ Plaque ruptures
[Fistaecade = ][ tidoecase || Fourth decate - |
Smooth
Growth mainly by lipid accumulation muscle and | | Thrombosis Blood clot forms,
collagen limiting bicod flow

ica de ateroma crecimiento principaimente por ——
lipidos, LDL Proliferacion de

FORMACION DE TROMBOS Y EMBOLOS IRARICNPERSMEOSENEOR0S
5 i * b) ALTERACION DE FACTORES DE COAGULACION
B R CIONIDEILOS M ASOSISANCEUINESS ® Por alteracion de los factores 6 la regulacion del proceso . Por ej. enfermedad
® Entre las alteraciones mas LESION ENDOTELIAL hepatica en la que los factores de coagulacion activados no se eliminan en el higado
frecuentes que pueden y permanecen circulando
conducir a la formacion de Ciugjaicardiacd * ¢) REDUCCION DE LA VELOCIDAD DE FLUJO SANGUINEO (y turbulencia)

Importante para la Infecciones del miocardio
2 s ® Hay muchos factores que pueden ralentizar el flujo sanguineo . Puede ser por

trombos por alteracion de los Tormatian dal FombD;

A Valvulopatia
N patologiavenosa crénica , tener un vendaje 6 inmovilizacion rolongada etc. que
vasos, ademas dela Reacciones producen RETENCION O ESTASIS SANGUINEO . Es especialmente importante el
Arterioesclerosis, esta: inmunolégicas periodo post-quirtrgico (cirugia libera factor tisu lar)
B B + Hyoronsion ® También las poliglobulias 6 policitemias , con aumento de recuento de hematies y
e LESION ARTERIAL O * Cigarro Hematocrito, pueden aumentar la viscosidad sanguinea , enlentecimiento de la
* Hipercolesterolemi
TRAUMATISMO VASCULAR : i Hf;:;st:‘:' ema circulacion y trombosis
puede producirse una lesién + Endotoxinas bacterianas
6 ruptura traumatica, por « Lesiones inmunolégicas Visomel o de smrscxssdapr inmovilizacion

heridas, patologias
(Hipertension, Reacciones
inmunoldgicas...) agentes
wmlcos (tabaco), toxinas
bacterianas)

prolongada no
Vawiaabiorta funciona este
\ ¢ bombeo, hay
A Sombeodelasangis  [ELENCION 6
y J :i m w =
:m““""" sanguin




La estasis y turbulencia:

Inducen la activacion endotelial, fomentan la
aclividad procoagulante y la  adherencia de
leucocitos.

El fluo normal de
sangre es laminar.

Intarrumpen &l flup laminar y condiciones que las
plaguelas entren en contacto con el endotelio. La turbulencia
a la
Impiden el lavado y la dilucion da los factores de la ';;;2" acral iy
coagulacion activados por la sangre que fluye y por| =
la legada de inhibidores de los factores de La estasis es un

coagulacion, factor en
el desamolo de
trombos venosos.

Turbulent Flow_

Laminar Flow.

TRASTORNO POR HIPERCOAGULABILIDAD O TROMBOFILIA
® HIPERCOAGULABILIDAD O TROMBOFILIA es una

enfermedad hereditaria 0 adquirida que aumenta el rie sgo de
formacion excesiva o inadecuada de trombos

® Se producen algunos de los factores mencionados anteriormente
que dan lugar a trombos.

® Laclinica mas frecuente= Enfermedad Tromboembdlica
venosa ETE 6 ETEV , que incluye
© Trombosis venosa profunda TVP  y
* Tromboembolismo pulmonar TEP

* LaETE es la tercera patologia vascular
frecuencia, después de la enfermedad
isquémica cardiaca y el ictus cerebral

LOS TRASTORNOS DE HIPERCOAGULABILIDAD ADQUIRIDOS
SON MAS FRECUENTES

® Venostasis (estasis venoso) cualquier situacién de inmovilizacién
durante tiempos prolongados

® Cirugia, permite la exposicion de la sangre al factor tisula .

Enfermedades hepéticas
© Cancer

* Embarazo

Contraceptivos orales y tratamiento hormonal sustit utivo

Sindrome Antifosfolipido
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La turbulencia y la estasis contribuyen a la
trombosis en diferentes procesos clinicos:

Las dilataciones
sorticas y
e Estasis local Trombos|s
[aneurlsmas)
Zonas de Trombos
miocardia no Z:x;’:'e murales.
cantractil cardiacos
Dilatacion de

Fibrilacion

laauricula Estasis
@ @ reamatica izquierda Sl
- o B Aumenta Estasis de
—— prrres Hiperviscosidad resistencia Vvasos
—_— de flujo profundos

TRASTORNO POR HIPERCOAGULABILIDAD O TROMBOFILIA
HEREDITARIO
El trastorno de Hipercoagulabilidad
HEREDITARIO mas frecuente es la
Mutacién Factor V Leiden , se determina
en el laboratorio de hematologia.

frtieyeied (cxtna) pmy
Es una mutacion en un importante factor de "‘”‘“’f“"“ o
coagulacion de la sangre, el factor V, que e |
se hace resistente a un inhibidor de la i i w
coagulacién endégeno, la proteina C S lmsuem — Trauma

activada 6 PCA. El Factor no se inhibe y

R
i B SR )

hay desplazamiento del equilibrio de la Protontin ()~ —_+ Tvongn (i Common
; . Va pathway
coagulacion en sentido de una A iy
coagulacién notablemente / 5 R
) ; wila
incrementada . Sk C,JW

Protons. el

. . Proton G + Thrombomacuin
Son pacientes jévenes que presentan
trombosis 6 embolismo . En Europa, un 6
la poblacién son portadores de

Sindrome Antifosfolipido

* Es una alteracién autoinmune que se caracteriza por:
® trombosis en venas o arterias,
® pérdidas fetales recurrentes, abortos de repeticion
® trombocitopenia ,

® evidencia en las pruebas de laboratorio de  anticuerpos
antifosfolipidos (aFL) interfieren con la coagulacién , lo que
conduce a la formacién de coagulos o TROMBOSIS.

® LosaFL (son de dos tipos anticuerpos anticardiolipina  y/o
anticoagulante llpico ) estan presentes en un 15% a 20% de todos
los casos de TVP y en un tercio de los ataques cerebrales nuevos
que se producen en personas de menos de 50 afios.
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CLASIFICACION DE TROMBOSIS Y
EMBOLIAS
* TROMBOSIS segUn el grado de oclusién por
el trombo de la luz del vaso:

* Trombosis ocluyente u oclusiva
Obstruccién completa del vaso

® Trombosis Mural : Obstruccién parcial

i EMBOLIAS clasificacién segun el origen de los émbol __os
lural

thrombus|

La gran mayoria de los émbolos, el 90%, son de origen trombdtico , es decir que
tienen su origen en un coagulo, son émbolos sanguineos y Embolia sanguine a

Con menos frecuencia la embolia tiene su origen en otro componente  como
aire, grasa u otros:
Occlusive: ® Embolia grasa : se produce cuando particulas de grasa se introducen en el
thrombus| torrente sanguineo comportandose como un émbolo graso. Puede ocurrir en

* EMBOLIA: cuando el trombo 6 una porcién
del mismo se desprende y se traslada por
la circulacién a un punto distinto del origen
se denomina émbolo.

® Portanto émbolo sanguineo es un

Embolus

la fractura de un hueso largo, con liberacion de contenido medular (médula
6sea amarilla) a la circulacion.

Embolia gaseosa : se produce cuando burbujas de gas se introducen en el
torrente sanguineo y se comportan como émbolos. Se puede presentar en los
buceadores, en el proceso de descompresién cuando ascienden de forma
rapida a la superficie, en fracturas toracicas, cirugias en térax o cuello o por

trombo que se ha desprendido de la
pared vascular y es arrastrado por la
corriente sanguinea

heridas profundas en el térax...
Embolismo séptico : acimulo de material purulento que puede contener

bacterias
EMBOLIA es la OBSTRUCCION BRUSCA S i
DEL FLUJO SANGUINEO CAUSADA . i
POR UN EMBOLO EN EL TORRENTE o g
CIRCULATORIO. El émbolo se comporta s b
como una particula extrafia circulante
que, llegada a un vaso de pequefio )
eda encajada obstruyendo el AN e
e Fracturas multiples (médula 6sea amarilla). Rotura de cavidad tordcica.
- Rotura de ateromas. Partos con rotura de vasos.
o |

EMBOLIAS clasificacién segtin dénde tienen lugar __:
EMBOLIA PULMONAR Y EMBOLIA SISTEMICA

* EMBOLIA O EMBOLISMO PULMONAR : se produce por
obstruccion de ramas de la Arteria pulmonar. Generalmente
asociada a Trombosis venosa, especialmente en venas de
miembros inferiores, en venas profundas 06 Trombosis venosa
profunda 6 TVP causando Trombo-embolismo pulmonar 6 TEP

* EMBOLIASISTEMICA: Se
produce por émbolos que
circulan por el circuito y
arterial , a partir de trombos cate
ocasionados en cavidades
cardiacas izquierdas, N
principalmente tras un wnoa i
infarto 6 por una arritmia 6 —ay
una valvulopatia, o bien s
originados en una arteria,

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

’ Tromboembolismo Pulmonar - TEP

por ejemplo trombosis en la e *
arteria carétida puede causar 1
embolia cerebral.

TROMBOSIS ARTERIAL Y VENOSA B. TROMBOSIS VENOSA

. . ® Eltipo de trombo mas frecuente es el denominado “trombo rojo” rico en
© LOS TROMBOS pueden formarse dentro de arterias y de venas y estan fibriﬁa, Se acompana de inflamacion del vaso afectado, FLEBJITIS [¢]

compuestos de cimulos de plaquetas, fibrina y eritrocitos atrapad os INFLAMACION DE UNA VENA . En el 90 % de caso se produce en
en el interior. venas de miembros inferiores

® Ante el predominio de las plaquetas y la fibrina en los trombos, los = Taﬁgﬁljgg;gi?/séNOSA SUPERFICIAL 6 Trombofiebiti ficial
FARMACOS ANTITROMBOTICOS utilizados comprenden: SiomelehiislsupEncs
. . L P - ® TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA TVP Y TEP= ETEV
* antiplaquetarios, que inhiben la activacion o la agregacion de plaquetas . 3 _
antiagregantes ; para profilaxis de trombosis arterial ¢ TVP+TEP 6 Tromboemb‘?l'smo pulmonar=
anticoagulantes , que inhiben la formacion de fibrina Enferedad Tromboembolica venosa ETE éET%Y..;.

Sistersa vemoso nterconectade
fibrinoliticos , que degradan la fibrina .

moral

Sistema venaso,
protundo
Normat

"y

Vena salena meno:

‘sistoma venoso
superticis!
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UREIMECHIBS YO AU HANAIEAL TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA TVP Y TEP= ETEV
;Egggg@:—f&lysSUPERHC'AU EN VENAS Trombosis en el sistema venoso profundo de miembros inferiores, con
dolor, edema etc.

Trombophlebins
Las venas afectadas suelen ser venas varicosas 6 con Stipertical
VARICES, que son DILATACIONES VENOSAS, generalmente
en las extremidades inferiores  que se producen por
alteracion de las valvulas venosas semilunares que se
vuelven insuficientes y no cierran bien dificultando el
retorno venoso. Se acumula la sangre= estasis venoso y las
venas se dilatan y se hacen tortuosas . Hay edemaen la
extremidad afectada. Los sintomas se perciben externamente

La TVP tiene como principal complicacién producir una embolia pulmonar,
patologia que se denomina TEP 6 Tromboembolismo pulm  onar, con
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

TVPy TEP son dos patologias estrechamente relacionadas que se consideran
como Enfermedad Tromboembélica venosa ETE 6 ETEV ~ que seglin hemos
comentado puede ser la tercera patologia vascular en frecuencia, despué s
de la enfermedad isquémica cardiaca y el ictus cerebral

TVP: formacién de codgulo sanguineo Desprendimiento parte del

Vona convaira
Compeisnis
Diagnostico
rer— EMBOLIA PULMONAR
TVP 1 Solo el 40% tienen
manifestaciones clinicas. Tr h holi sul
= o Dolor/hipersensibilidad, P
Signos y sintomas asociados a la trombosis venosa ederme, Inmoviitiad.
profunda © Sistema venoso iliofemoral: Obstruccio;
= Flegmasia alba dolens
© Dolor = Flegmasia cerulea dolens
 Edema blando y con fovea al principio del proceso 2 Vaso sanguineo Corazon

* Calor local o SQidnne:
* Cambios en el color de Ia piel: cianosis, eritema
Circulacion colateral: dilatacion de venas superficiales
* Cordén venoso palpable
* Signo de Homans: presencia de dolor en Ia parte alta de la
pantorrilla al realizar la dorsiflexion del tobillo con la redilla
flexionada en un angulo de 30°

i

Formacion
( de codgulo

o fragmentos

extrafios

<%

Arteria
Pulmonar
Para el Diagnéstico de laboratorio de TVP y TEP:
Determinacién del Dimero D que estaré elevado _ indicando la

- existencia y degradacion de coagulos de fibrina. ‘

C. TROMBOSIS ARTERIAL La localizacién de trombosis arterial es variada: arterias coronarias,
El tipo de trombo mas frecuente en este caso es el ot semraciecenc arterias cerebrales, carétidas, femorales, arteria s de extremidades 6
“trombo blanco”  rico en plaquetas perifencas etc
Su causa mas frecuente es la arteriosclerosis
En la trombosis arterial (6 en la embolia) el trombo
produce una OBSTRUCCION DEL FLUJO DE
SANGRE
La REPERCUSION O CONSECUENCIA DE LA
OBSTRUCCION O BLOQUEO DEL FLUJO O
RIEGO SANGUINEO es la produccién de una
ISQUEMIA= falta de aporte de sangre a un tejido.

Placa de ateroma: historia natural

|
| Ruptura de
: Placa  ipiaca / fisura g
Estrias Placa arterioesc. |/ trombosis Angina
Nomal grasas  fibrosa  obstructiva | inestable

L &

Con ello hay falta de aporte de nutrientes y 7 L ‘;‘:F:'n";"i‘é‘“;;';"f;““
especialmente de oxigeno a las células 6 hipoxia tejido cardiaco Muerte
Laisquemia puede ser subita
® AGUDA, por falta repentina de flujo sanguineo
* CRONICA por disminucién persistente de aporte. Stroke
® REVERSIBLE: es TRANSITORIA y se restaura el
flujo de sangre ’ \ Etapa “silente” Angor de Isquemia
® PERMANENTE: la isquemia permanente da LZ:E‘?,‘{E;??;;’Z‘?.? esfuerzo de

Claudicacio miembros

= i

Incremento de edad

@ q e bloguea el flujo de
lugar a NECROSIS, lesion irreversible del tejido A0

. que se denomina INFARTO. hacia el corazén




1. ISQUEMIA CARDIACA O CARDIOPATIA ISQUEMICA O
ENFERMEDAD CORONARIA

* Consiste en la DISMINUCION de riego 6 APORTE SANGUI NEO
por las ARTERIAS CORONARIAS al MIOCARDIO 6 muUsculo
cardiaco con ISQUEMIA de éste.

Incluye dos patologias:

* ANGINA DE PECHO (“Angor pectoris”) 6 Cardiopatia cor ~ onaria
6 arteriopatia coronaria  cuando la isquemia miocérdica es
transitoria

* INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO 6 IAM que se define como
Necrosis miocérdica de etiologia isquémica  cuando la isquemia
miocéardica es permanente

Antigiiedad ... Hace unos min ..

r »
noon

Localizacion... Centrotoracico

Irradiacion... hacia brazo, nuca,

(¢)
n

Caracteristicas... opresivo

Intensidad... continuo

INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO 6 IAM
Diagnostico de Laboratorio

* Laelevaciénde TROPONINA en sangre indica
MUERTE CELULAR

*  LANUEVADEFINICION DEL INFARTO SE BASA
FUNDAMENTALMENTE EN LAS MEDIDAS DE
TROPONINACARDIACA , PROTEINADE LOS
FILAMENTOS DEL SARCOMERO

©  MARCADORES DE DANO MIOCARDICO (necrosis Las troponinas cardfacas han
miocardica) en la cardiopatia isquémica. son demostrado ser més sensibles que la CK
* la enzima creantinfosfoquinasa (CPK \saformay la CK-MB en la deteccion del «dafio
cardiaca CPK-MB )y . .
miocardico leve» y tener una mayor

® las Troponinas (T e I TnTy Tnl *nuevas técnicas e - P
de troponina de alta sensibilidad 6 hs-cTn) especificidad para el diagnostico del IAM.

MB= Banda Miocardica
*Nuevos tests para determinar con altaj

sensibilidad los niveles de troponina,
son gran aporte para el diagnéstico

* Tienen importancia no s6lo DIAGNOSTICA
(distinguen la angina inestable del infarto de
miocardio) sino PRONOSTICA (a mayor nivel, peor
pronéstico) identificando grupos de alto riesgo para
acontecimientos coronarios adversos graves (IAM, N N
muerte, necesidad de revascularizacion) a corto y precoz, permiten excluir un IAM en
largo plazo, y alos que se i apenas una hora. Son test con may
trata mientos especificos y de una actitud invasiva - gansibilidad que los que se

convencionall
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ANGINA DE PECHO (“Angor pectoris”) 6 Cardiopatia cor ~ onaria 6
arteriopatia coronaria Isquemia miocardica es transitoria
ANGINA de pecho
Una cardiopatia coronaria es un
estrechamiento de los vasos que irrigan el
corazén debido a la presencia de placas de
ateroma

Se puede ocasionar que una parte del corazén
(miocardio) se quede sin irrigacién=isquemia, -
que en caso de angina es transitoria " >

. |
ANGINA de pecho: DOLOR

Hay varios tipos:

® ANGINA DE PECHO ESTABLE O ANGINA DE
ESFUERZO: tiene lugar con esfuerzo fisico ,
duracion de varios minutos , puede percibirse
como indigestién , revierte con reposo

¢DONDE se localiza? Retroesternal

¢DONDE se irradia? Cuello, hombro, brazo
4COMO es el dolor? Opresivo
LCUANDO aparece?
(CUANTO dura?

Esfuerzo, stress, frio

® ANGINA DE PECHO INESTABLE . Junto a IAM
dan el SINDROME CORONARIO AGUDO. Tiene
gar en reposo . Duracion de hasta 30 minutos .

n reposo . Puede progresar a infarto

Segundos / minutos.
£Con qué se acentua? Ejercicio
£Con qué se alivia? Reposo, NTG

Sintomas acompariantes  Nauseas, vémitos, sudor

INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO 6 IAM

Placa aterosclerstica
prévia

Necrosis miocardica de etiologia
isquémica cuando la isqguemia miocérdica

es permanente

| artéria  cosguio
\ sanguined

La causa més habitual es un trombo, que
bloquea la circulacion de alguna arteria
coronaria: Trombosis coronaria

El trombo se ha formado en una arteria
coronaria estrechada por placas de ateroma

gue se fisuran con relativa frecuenciay
lejan al subendotelio expuesto y se activa Dolor torécico
la cascada de la coagulacion. isquémico el cual se
A . . debe a un trastorno de
Elinfarto se debe a la lesién del miocardio irrigacion ™
por falta de aporte sanguineo 6 isqguemia \

Existe una zona de tejido muerta 6 i i bt e
NECROSIS que es el drea de INFARTO . Inicio subito—f,
Depende de cual vaso o cuales

El principal riesgo es de producir arritmias , Vasosistin obsruiles

alteraciones del ritmo cardiaco, la méas grave Area Precordal

la fibrilacion ventricular , ritmo muy elevadc Seitradia
egular que lleva a falta de contraccién

i
Empeora con efercicio
caz No mejora can reposo i
Dolorx+ de 30min No guarda relacion con movimientos

fespiratorios

RELAJACION

nopemlosing

DISCOZ

LiNgA
Control de la \
contraccion

flamento grussa

\
CONTRACCION

1auopomiosina
descubre ¢l sitio
de unin

LiNEA N

golpe de
I potencia

El control de la contraccion mediado por el calcio involucra a las PROTEINAS REGULADORAS DEL FILAMENTO
DELGADO: la TROPOMIOSINA y la TROPONINA .
En el estado de relajacion, la tropomiosina bloguea el sitio de unién para la miosina sobre la actina, i
iento se produce un aumento de la concentracion de Ca2+  citosélico (como ocurre cuando llega

neurona motora) , éste es fijado por la troponina. La TROPONINA unida al calci

nto delgado.  La nueva posicion de la tropor
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TROPONINAS CARDIACAS
onina (Tn) es el complejo proteinico regul
Incion contréctil del musculo estriado.

El complejo troponina lo forman tres Angina estable
subunidades diferentes:

troponina C (proteina de unién al calcio),
troponina T (proteina de unién a la
tropomiosina) y

la troponina | (proteina inhibidora) La o
secuencia de aminoacidos de las Lug Wk por

th fiboso
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2. ACCIDENTES CEREBRO VASCULARES ACV O ICTUS

® ACV o ictus: alteracién brusca del flujo sanguineo en vasos
cerebrales que produce una lesion celular

® SegUn su etiologia los ACV pueden ser:
® a) ISQUEMICOS
® b) HEMORRAGICOS

® Sino es posible el
tratamiento por cateterismo
no invasivo, se realiza
Cirugia de Bypass aorto-
coronario

Se coloca un “puente” con
una arteria (mamaria
interna) 6 una ve

Un coégulo detiene la sangr. Se produce hemorragia
hacia una regién cerebral hacia el tejido cerebral
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® También se denominan HEMORRAGIA CEREBRAL

o apoplejia y se deben a la rotura de un vaso y
sanguineo . ) -

* Suponen el 80%.

Corte coronal del cerebro
que muestra
cerebral media

* Soninterrupciones del riego sanguineo en alguna parte del
cerebro con isquemia cerebral que puede producir diversos

déficits Coagulo sanguineo ® Suponenun 20% de los Ictus Hemarragia
i . . . subsracnoldea
* Enlamayoria de los casos la etiologia es un pico
o ]I:‘E,\AAVOCDll?\‘q:’jTg[gSS dseeog%edlg;'[liva“u'af 6 o hipertensivo (HTA Hipertension arterial) ., un
una vasoconstriccion . La causa mas frecuente es una CIERIETITE congenlto o OUDTEVIENSI o
hipotensién o disminucion del gasto cardiaco  (ACV “de L ® Hay dos tipos:

bajo gasto”)

® |ctus por hemorragia intracerebral , por rotura
de una arteria cerebral, es el mas frecuente.

® 2.-AVC isquémicos de origen intravascular. La circulacién
de la sangre se ve obstruida por un coagulo o embolo
dentro de una arteria :
® ATEROTROMBOTICO O TROMBOSIS CEREBRAL 55%
de los ictus . Se forma un coagulo en una arteria que
irriga el cerebro, produciendo isquemia. Este fenémeno se
ve favorecido por la presencia de placas de =
aterosclerosis en las arterias cerebrales.
BOLICO O EMBOLIA CEREBRAL . El embolo no se
el cerebro slno que procede de otra parte del
arétidas con ateroesclerosi

Hemorragia on o cerebro  Hamorragia on sl sspacio
subaracnoideo

Ictus por hemorragia subaracnoidea 6
subdural , por rotura de vasos en la zona Hemomuie -
cerebral mas superficial; la h. subaracnoidea

con frecuencia se debe a ANEURISMAS ; en l¢
zona subdural se pueden producir colecciones
de sangre en forma de hematomas, con

lencia tras traumatismos

Homomaga enire la Hemorragia entre
arBenoides y la dursmadrc __la duramadre y ol crant

Tipos de Aneurismas

3. ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFERICA 6 EAP
* Estrechamiento u OBSTRUCCION DE ARTERIAS (iliaca,
femoral, poplitea... ) con falta ¢ interrupcion de flujo arterial
e Isquemia de extremidades

® Aneurisma Esuna
dilatacion
patolégica de un
segmento de un
vaso sanguineo que
habitualmente se
produce a nivel
arterial , en distintas
localizaciones como
el aneurisma
cerebral que nos
ocupa. También hay
Aneurismas en la
aorta 6 aorticos  efc.

© Etiologia :
® EAP Crénica la Arteriosclerosis  y
® EAP Aguda Trombosis y Embolia

® Factores de riesgo para el dafio vascular : Tabaco,
Diabetes Mellitus, Hipertension e Hiperlipidemia.

Laclinica es {
e dolor (dolor incluyen la pantorrilla, el muslo y/o los glateos) '/ /
y

® claudicacion, pérdida funcional  (no pueden caminar,
“claudicacion intermitente: parar en los escaparates”)

® pudiendo llegar a isquemia c ritica con NECROSIS y
Gangrena .

® EAP es indicativa de enfermedad vascular sistémica

dad cerebrovascular, Enfermedad carotidea,

coronaria, Enfermedad adrtica,

FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR SINDROME METABOLICO

Tabla 3.- Factores de Riesgo Cardiovascular E ”

e ydiabetes. Incluyen
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Dislipemia™ * Insuficiencia cardiaca coleserote taliceridnl por o e o narmal i s =
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[Edad (mayor de 55 en hombres y 65 en mujeres Enlermedad Renal Crénica I i § cneurax s0em
Historia Familiar de [ Prematura € ad Arterial Periférica [ Fot] womg
(Hombres menores de 55 & mujeres menores de 65) Retinopatia ?
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