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* Alteraciones que tienen
origen en el corazon debido
al desequilibrio que puede
existir entre el aporte del
oxigeno y la demanda del
mismo.

e Sx.Coronarios agudos: |AM,
angina inestable,insuficiencia
cardiaca,arritmias
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Fibroblasto
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IMPORTANTE CONOCER IRRIGACION

Arterias que tienen origen en la aorta
ascendente

1.- A.C.Derecha: descendente posterior
,marginales.

2.- A.C.Izquierda: A. Circunfleja,
descendente anterior

RETORNO VENOSO

Seno coronario

Arteria coronaria
Aorta izquierda

Arteria coronaria Arteria circunfleja

derecha

Arteria
descendente
anterior
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Causa mas frecuente: aterosclerosis de las
arterias epicardicas Endotelio

ETIOLOGIA

* Formacion de placas de ateroma
* Placa estable

 Placainestable

* Flujo : estenosis >70% isquemia con el
esfuerzo,frio y estrés

"v
Citocinas, B9 il
» __2

* Estenosis 80-90% produce isquemia en reposo

Capa media Migracion de células

musculares lisas

miora @ Minrasemlla dal bacc Lo o ..
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Flgura 4. Fisiopatologia de los sindromes coronarios agudos

= Grosor del recubrimiento ibroso
- Tamano del nucleo lipidico
- Grado de estenosis de la luz del vaso

Expansion (crecimiento excéntrico):
Estructurales remodelado positivo

- Contenido de colageno en relacion
con el de lipidos (estabilidad mecanica)

+ Grado de calcificacion y patron del mismo
(difuso versus calcificacion nodular)

* Inflamacién en la placa (células inflamatorias
y actividad que presentan)

- Disfuncion endotelial

T ¥ + Estrés oxidativo
arcadores y

Rl - Tasa de apoptosis celular en la placa

o funcién * Neovascularizacién y hemorragia intraplaca

* Presencia de metaloproteinasas en la matriz
de la placa

* Antigenos de microorganismos
(€ pneumoniae, herpes virus, etc)

Tabla 2. Marcadores de vulnerabilidad de las placas de ateroma
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UAQ§<ES DE RIESGO

HIPERLIPIDEMIA
TABAQUISMO

HIPERTENSION ARTERIAL
DIABETES MELLITUS
OBESIDAD

SX. METABOLICO
ALCOHOLISMO

ESTRES PSIQUICO
ESTROGENOS

SEDENTARISMO
ANTECEDENDETES FAMILIARES

HIPERGOAGULABILIDAD

?I
l
e
=
=

Riesgo de complicacion de placas

00000

Figura 5. Riesqo de complicacion de las placas seqUn la estenosis
luminal que producen
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sUDS

* ACTUACION SOBRE LOS LIPIDOS
* PRESION ARTERIAL

* TABACO

* ESTILO DE VIDA

PREVENCION
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EFECTOS DE LA ISQUEMIA
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SUDS

EFECTOS DE LA ISQUEMIA

* ALTERACION DE LA FUNCION MIOCARDICA

 INSUFICIENCIA MITRAL( POR DANO DE MUSCULOS PAPILARES)

* DISNEA, DOLOR ANGINOSO
* EFECTOS ELECTRICOS( EXTRASISTOLES)
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ANGINA DE PECRHO

Es la consecuencia de |la aterosclerosis genera una isquemia miocardica transitoria por
disminucion de la irrigacion es comun en varones > 50 aifnos com factores de riesgo
(tabagquismo,hipertension, dislipidemia, diabetes).

Aparece generalmente después de realizar ejercicio y estrés emocional generando dolor
opresivo retroesternal que regularmente tarda 10 minutos en desaparecer con el
reposo o nitroglicerina S

Esta opresion o pesadez puede irradiarse hasta los dedos, region precordial, mandibula
o dientes
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diagnostico diferencial

£l dolor es brusco, persistente y especiaimente intenso (transfudante. desgarmo) desde el comienzo, Es de caracteristicas
migratorias, dirigiéndose hacia donde se extienda la diseccidn. Reduccidn asimétrica de pulsos arteriales. Soplo de insuficiencia
adrtica, Ensanchamiento mediastinico en Rx torax

Puede ser similar en cardcter y localizacion al coronario, pero es prolongado, muchas veces pleurftico, y se modifica
con los cambios posturales (se alivia con la flexidn del tronco). Roce pericardico. Ascenso cdncavo y difuso del segmento ST.
Alivio con antiinflamatonios y no con nitroglicering

Angina de esfuerzo. Sincope de esfuerzo. Disnea. Soplo sistdlico adrtico irradiado a cardtidas

Dolor habitualmente de caracteristicas atipicas, de duracion muy variable y sin factores precipitantes claros, que no se alivia
con nitrogliceting. Auscultacion de un clic mesosistolico o telesistolico

Se origina por isquemia ventricular derecha. Puede ser muy similar al de la angina y aparece en refacion con embolia aguda
de pulmon o hipertension pulmonar adnica

Dolor epigistrico y retroesternal. Suele relacionarse con b ingesta de alimentos, especiimente muy frios o calientes. Al igual
que 3 angina, puede aliviarse con nitroglicerina. Puede asoclar disfagia

Reflujo Dolor urente epigéstrico y retroesternal que aparece especialmente al acostarse después de kas comidas, Presencia de acidez
ERGIEL I en la boca. Alivio rapido con alcalinos

Tabla 1. Diagnostico diferencial del dolor TOraCico (continua en la poging siguiente
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ETIOLOGIA

EL sx.coronario agudo por lo cual su

fisiopatologia es compartida, se trata

de una ruptura de la placa de ateroma

con posterior adherencia de plaquetas

disminuyendo el flujo a esto se afladen

vasoespasmo y embolizacion distal de

fragmentos tromboticos, la inflamacion

y focos de necroais estimulan |la o
elevacion de las troponinas. T R oo

de la cipsula
fibrosa

Hemorragia
de microvasos
en la placa

Trombosis

Figura 6. Placas inestables en la ater
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DIAGNOSTICO

exploracion fisica

ecg : en reposo al menos en los primeros 10 min. ,cambios dinamicos

del segmento ST o de la onda T sugieren isquemia
recabar ecg anterior y comparar

realizar ecg cuando reaparezca el dolor y tambien a las 6 y 24 horas

posterior al evento
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Dookor renite epQISIIC y retroestermal que apaece especkaimente ol acostarse desouls de ks comidas. Presench de acider
1) 8 boca. Altvio ripdo con akalings

Dokr epigistricn. Se agudizs con ef ayuno y s cams con W ingesta y antlicidos

o Jocalza en hipocondrio dercho dunue pusde imadiarse  hemitdra demcho y epigdittico. Prokongado y con cactarmein
cOlcas (Vo y viene”) y responde & anaigdsicos-antiespimddicns

Q0K SDOICO Intensd que radka b espakda en cinturtn, Disminuye o inclingrse hacla delante

Dokor superficlal en b paed tordcica que s rproduce 1 I palpacion mecknicay s exacert (0n los movimientos o b tos

Door precondial sordo y persistente con ciiss de dolr punzante (e boeves sagundos 56 desencadens con ansedad y problemas
farnikares, econdmicos o de insatisfaceion personal. Sin relacion con los esfueraos Sueke asockr diinea, hiperventiacion
DUPRACONES, SUspiTen, Darestesias y debilidad general Puede dHminuir con SCIONEs Muy BVEIs: 1o, ik
tanquilzantes, anaiducos o placetn

Tabla 1. Daandstico diferencial del dolor tordoxo konbnuacin
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Chnicos

Electrocardiograficos

Ecocardiograficos

Analiticos

Tabla 12. Crivs

* ANgina en reposo 0 prolongada

«  Aeraciones hemodindmicas (insubciencia
cardiaca, insubciencia mitral hipoperfusion
periférica)

« Edad avarzada (> 75 ahos)

Diabetes meliitys
Cambios en &l sagmento ST O iInversion
profunda de onda T en todas s precordiales
«  Disfuncion ventricular

ANOManas extensas de ia contracoion
»  Blevacion de marcadores

- De necrosis (troponinas T o L CPK-mb)

« De inflamacidn (proteing C reactiva)

« De actvacion neurohumoral
(NT-proBNF. BNP)

» Deterioro renal

«  Cirugla de bypass previo
*  ACTP en los Gltimos meses
Angina postinfarto

2 s tievowr A iertndcl caliradis Mol adcnn ha

Angina de reposo

ANgIna de reciente

comienzo

Angina

acelerada

Angina postinfarto

Tabla 3. Clasificacion de &

Angina que empieza en reposo. Generalmente
&5 de duracion prolongada (> 20 min)

Angina de reciente comienzo (< 2 meses)
de al menos clase Nl de la CCS

Incremento, en 1as CUAtIo Semanas previas,

del nUmero, intensidad, duracion o
disminucion del umbral de aparicion

€N Un paciente con angina de esfuerzo estable

Angina que aparece en los dias siguientes
3 un infarto de miocardio

tl tratamiento general del paciente con angina estable se expone en 13

Figura 1,
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La angina s6lo ocurre ante esfuerzos extenuantes. No limitacion
vida normal

Limitacion ligera de la actividad fisica. La angina aparece

al andar rapido O subir escaleras o cuestas. Se puede andar mas
de una 0 dos Mmanzanas O subir un piso de escaleras

Limitacién marcada de la actividad fisica. La angina aparece
al andar una 0 dos manzanas 0 al subir un piso de escaleras

Incapacidad para realizar ninguna actividad sin angina.
Este sintoma puede aparecer en reposo

Tabla 2. Gravedad clinica de la angina. Clasificacion de Canadian
Cardiovascular Society

A M A A"

=

N A N " ”

PASION POR EDUCAR




SUDS

MARCADORES BIOQUIMICOS

la elevacion de marcadores cardiacos es empeora el pronostico

la troponina cardioespecifica es de eleccion( un tercio de pacientes
con elevacion de CPK-mb presentan troponinas normales ) repetir 6y
12 hrs posterior al evento y en caso de presentar nuevamente dolor

anginoso.
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SUDS TRATAMIENTO

Después de un sindrome coronario agudo SEST siempre deben tomarse dos

antiagregantes:

Enoxaparina, Fondaparinux (En ancianos con riesgo de sangrado), Bivalirudina

especialmente si se opta por intervencion urgente ( coronariografia)

AAS: 160-325mgy posterior 75-100mg diarios de por vida
Clopidogrel:300-600mg de carga y 75mg por dia durante 12 meses

Estatinas

Revascularizacion coronaria
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