CARDIOPATÍA ISQUÉMICA

Conjunto de síndromes íntimamente relacionados que producen isquemia miocárdica, es decir, desequilibrio entre el riego sanguíneo y las demandas de sangre oxigenada por el corazón.

Sus manifestaciones clínicas pueden dividirse en cuatro síndromes:

1. Angina de Pecho Estable

2. Angina de Pecho Inestable.

3. Infarto al miocardio.

4. Muerte súbita

ANATOMÍA DE ARTERIAS CORONARIAS

· Son las arterias que irrigan al corazón y la aorta ascendente.

· Se originan en los senos aórticos derecho e izquierdo.
· Al emerger de la aorta siguen un trayecto  anterior junto al tronco de la pulmonar.

Arteria coronaria derecha

· Al emerger camina por el surco coronario, entre aurícula y ventrículo.

· En el borde inferior del corazón emerge la rama marginal derecha (vértice).

· Se dirige a la izquierda por la parte superior del seno coronario.
· Entra al surco interventricular posterior y  emite la rama interventricular posterior.

· Esta rama desciende hasta el vértice del corazón y se anastomosa con la arteria coronaria izquierda.

· [image: image1.png]


El 85% emite una rama para el nodo atrio-ventricular en cara opuesta a su primer rama.
Arteria coronaria izquierda

· El emerger pasa entre la orejuela izquierda y el tronco de la pulmonar.

· Llega al surco coronario y se divide en dos ramas terminales.

· La rama interventricular anterior sigue hasta el vértice del corazón.

· Al llegar a este punto lo rodea y se anastomosa con la arteria derecha.

· La arteria circunfleja continua por el surco coronario hasta la cara posterior.

· Termina en surco interventricular posterior al dar ramas:

· Ventrículo izquierdo.

· Aurícula izquierda.

· Rama marginal. Camina por el borde izquierdo.
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FISIOLOGÍA DE LAS ARTERIAS CORONARIAS

· Su mayor flujo es durante la diástole.

· Flujo sanguíneo: 225mL/min en reposo.

· 4-5% del gasto cardiaco total.

· Durante el ejercicio el flujo aumenta de 3-4 veces.

· Este aumento no compensa el trabajo excesivo del corazón.

· Durante la diástole el músculo se relaja y abre las arterias coronarias.

· El flujo sanguíneo se regula por vasodilatación en respuesta a necesidades de nutrición.

· El 70% del oxígeno es extraído de la sangre en su recorrido por el corazón.

· La adenosina sirve como vasodilatador, producto de la desfosforilación completa del ATP.

· La disminución de la fuerza muscular de las paredes arteriales provoca vasodilatación.

· Los nervios autónomos afectan el flujo sanguíneo de manera directa con acción sobre los vasos  por medio de neurotransmisores (acetilcolina y norepinefrina).

· Así,  su manera indirecta de influir en el flujo de la sangre es por la regulación de la demanda en la contractibilidad. 

FACTORES DE RIESGO DE LA CARDIOPATÍA ISQUÉMICA (ATEROESCLEROSIS)

· Principales
· No modificables.   Aumento de la edad

          Sexo masculino

· Antecedentes familiares.     Alteraciones genéticas

· Modificables.              Hiperlipidemia

Hipertensión arterial

Tabaquismo

DM

Obesidad

Inactividad física

Estrés

· Menores, dudosos o no cuantificados

Homocisteína

Déficit posmenopáusico de estrógenos

Dieta rica en carbohidratos

Consumo de alcohol

Lipoproteínas

Chlamydia pneumoniae

FACTORES DE RIESGO DE LA CARDIOPATÍA ISQUÉMICA

· Edad. De los 40 a los 60 años, la incidencia del infarto al miocardio aumenta más de 5 veces.

· Sexo. El infarto al miocardio y otras complicaciones e la aterosclerosis son raras en mujeres premenopáusicas, salvo que estén predispuestas por tener diabetes, HTA o algunas hiperlipidemia. Se ha visto que los procesos relacionados con la aterosclerosis aumenta después de la menopausia, debido probablemente al descenso de los estrógenos naturales. Por lo que la frecuencia de infarto al  miocardio se iguala en ambos sexos hacia el 6º o 7º decenio de la vida.

· Herencia. El ejemplo más característico lo representa la hipercolesterolemia familiar.

· Hiperlipidemia. La principal fracción del colesterol sérico que implica más riesgo es el colesterol de las lipoproteínas de baja densidad (LDL), habiendo una relación inversa con las HDL, por o que, a mayores niveles de HDL, menor es el riesgo de cardiopatía isquémica. Ya que se supone que las HDL movilizan el colesterol de las lesiones e ateroma que se están formando o que ya existen. El ejercicio físico y el consumo de alcohol moderado elevan las cifras de HDL, mientras que la obesidad y el tabaquismo las disminuyen.

Las diferentes clases de lípidos son transportados combinados con ciertas apoproteínas. Por lo cual en las dislipoproteinemias que se deben ya sea a mutaciones genéticas o a algún otro tipo de proceso subyacente, como el Sx. Nefrótico, alcoholismo, hipotiroidismo, o DM, etc, producen apoproteínas defectuosas. Las alteraciones de las lipoproteínas que suelen encontrarse en la población: 1) niveles elevados de LDL- colesterol, 2) niveles bajos de HDL- colesterol, 3) aumento de quilomicrones residuales y de lipoproteínas de densidad intermedia (IDL) y 4) niveles elevados e una lipoproteína anormal: la Lp (a).

· Hipertensión. Los varones de 45 a 62 años cuya tensión arterial rebasa las cifras e 160/95 mmHg están 5 veces más expuestos a la cardiopatía isquémica que quienes tienen una tensión de 140/90 mmHg o menor.

· Tabaquismo. Cuando se fuman uno o más paquetes de cigarrillos al día durante unos años, la mortalidad por cardiopatía isquémica aumenta en un 200%. Si se deja de fumar el riesgo disminuye a largo plazo.

· Diabetes Mellitus. Favorece la hipercolesterolemia y aumenta mucho la predisposición a la aterosclerosis.

Etiología.

A) Obstrucciones fijas:

· aterosclerosis.

· Anormalidades congénitas

· Vasculitis

· Disección aórtica

· Granulomas

· Tumores


B) Obstrucciones transitorias:

· Vasoespasmo

· Émbolos

· Trombosis in situ

ANGINA DE PECHO ESTABLE

Manifestación compleja de la CI caracterizada por crisis paroxísticas, habitualmente repetidas, de dolor o molestia torácica subesternal o precordial causada por una isquemia miocárdica transitoria que no llega a causar necrosis celular.

Es un concepto exclusivamente clínico y su diagnóstico se basa en 5 características:

1. Características del dolor: presión visceral profunda (opresión).

2. El dolor casi siempre tiene  un componente subesternal.

3. Irradiaciones: maxilar inferior, cuello o brazos.

4. Es precipitada por el ejercicio, alteraciones emocionales, u otros eventos que incrementen la demanda de O2 (taquiarritmias, hipertensión arterial)

5. Es transitoria, con duración de 2 a 30 minutos. Disminuye al cesar el evento precipitante y con el reposo.

Exploración física:

· La mayoría de las veces es normal.

· Pueden encontrarse signos de factores de riesgos asociados: xantelasma, xantomas, lesiones dérmicas de DM.

· Tensión arterial. 

· Cardiomegalia, arritmias, tercero y cuartos ruidos, así como soplos ocasionados por rupturas de cuerdas tendinosas valvulares.

Métodos auxiliares de Diagnóstico:

· ECG: horizontalización del segmento ST, alcanzando al menos 0.1mV en 80mseg mas allá del punto J (unión del QRS y del segmento ST).

· ECG de esfuerzo.

· Arteriografía coronaria.

· Angiografía con radionucleótidos.

Clasificación de la angina según la Sociedad Cardiovascular Canadiense:

CLASE
ACTIVIDAD QUE LA DESENCADENA
LIMITACIÓN DE LA ACTIVIDAD

I
Ejercicio prolongado
No

II
Caminar > 200 m
Ligera

III
Caminar < 200 m
Importante

IV
Reposo o mínimo esfuerzo
Completa

ANGINA DE PECHO INESTABLE

· Criterios: 

1) Pacientes con angina de comienzo reciente (<2meses), que se torna grave y frecuente ((3 episodios por día).

2) Pacientes con angina acelerada (angina crónica estable que se hace mas frecuente, grave, prolongada o más fácilmente desencadenable).

3) Pacientes con angina en reposo.

· Tipos:

· Primaria.- en ausencia de una afección extracardiaca

· Secundaria.- precipitada por enfermedad ajena a la circulación coronaria (anemia, fiebre, infecciones, taquiarritmias, estrés o hipoxemia)

- También puede ocurrir al poco tiempo de un infarto de miocardio

· Cuadro clínico:

Además de lo presentado en los criterios, los pacientes con dolor en reposo suelen presentar un tercer o cuarto tono durante el episodio y en algunos casos disfunción ventricular izquierda transitoria.

· Estudios de gabinete:
La angioscopía coronaria demuestra una estenosis coronaria “compleja”, con rotura o ulceración de la placa, hemorragia o trombosis, pudiendo progresar a oclusión total e infarto, o curar con reendotelización y regreso a un patrón estable de isquemia aunque quizá mas grave. 

El ECG presentará depresión del segmento ST, o aplanamiento o inversión de la onda T, pero en ocasiones puede haber elevación del segmento ST, asociado a un mayor riesgo de muerte y (re) infarto de miocardio. 

INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

Puede aparecer a cualquier edad, pero su frecuencia aumenta con la edad y cuando existen factores predisponentes a la Aterosclerosis, como la hipertensión, tabaquismo, diabetes mellitus, hipercolesterolemia familiar y otras causas de hiperlipoproteinemia.

A lo largo de toda la vida, los hombres tienen un riesgo mayor que las mujeres, diferencia que disminuye en la edad avanzada. Las mujeres están protegidas durante su periodo fértil, salvo que tengan algún proceso que favorezca la aterogénesis. El descenso de estrógenos después de la menopausia favorece el desarrollo rápido de las coronopatías.

La mayor parte de las veces es causado por Obstrucción trombótica coronaria. Su mortalidad alcanza un máximo durante las  primeras 2 horas de iniciados los síntomas y se reduce con un rápido traslado al hospital, iniciación inmediata de la reperfusión farmacológica o mecánica y el control apropiado de las complicaciones hemodinámicas.

La extensión es menor cuando no se observan ondas Q, aunque corren un alto riesgo de reinfarto y el pronóstico a largo plazo es similar.

Presentación clínica.

En la mitad de los casos se detecta un factor precipitante previo al infarto, como lo es un ejercicio físico intenso, estrés emocional, o una enfermedad médica o quirúrgica.

Puede iniciarse en cualquier momento del día o la noche, pero su mayor frecuencia se presenta en las primeras horas después de levantarse.

DOLOR. Síntoma de presentación más común, es un dolor profundo y visceral, se describe como de compresión y de aplastamiento, puede adquirir un carácter de punzante y urente. Sus características se parecen al dolor de la Angina de pecho, pero éste es más intenso y duradero.

Se localiza en la porción central del tórax, el epigastrio, o ambos; a veces se irradia a los brazos. Es menos frecuente que se irradie al abdomen, espalda, mandíbula y cuello. Se puede irradiar hacia arriba hasta alcanzar el occipital, pero en sentido caudal no traspasa el ombligo.

Se acompaña de debilidad, sudoración, náuseas, vómito, ansiedad y sensación de  muerte inminente.

Las molestias pueden empezar estando  el paciente en reposo. Si el dolor se inicia con el ejercicio, no suele remitir al cesar la actividad, a diferencia de la Angina de pecho.

    
Los Infartos indoloros se observan con mayor frecuencia en pacientes con diabetes mellitus y se leva con la edad. En el anciano, puede manifestarse por una disnea brusca que progresa hasta el edema pulmonar.

Otras presentaciones más raras: 

Pérdida brusca del conocimiento.

Signos de embolia periférica.

                               
Estado confusional.


Descenso injustificado de la TA.

                                           Sensación de profunda debilidad.

                                           Aparición de una Arritmia.

Exploración física.

Los pacientes se encuentran angustiados y agitados. Es frecuente observar palidez y frialdad de extremidades. La combinación de dolor retroesternal de más de 30 minutos de duración y sudoración es un fuerte argumento a favor de un Infarto agudo de Miocardio.

Muchos enfermos presentan una frecuencia del pulso y presión arterial normales. Una cuarta parte de aquellos con Infarto de la pared anterior sufren manifestaciones de hiperactividad simpática: taquicardia y/o hipertensión.

El pulso carotídeo disminuye de Intensidad, debido al menor volumen sistólico.

En la primera semana del Infarto, la temperatura puede ascender hasta 38  C, pero una temperatura mayor de ésta obliga a descartar otras etiologías.

La presión arterial es variable; en la mayoría de los pacientes con Infarto transmural, la presión sistólica disminuye 10 a 15 mm de Hg con respecto a la basal.

Infarto transmural: la mayoría de los Infartos son de este tipo. La necrosis isquémica afecta a todo o casi todo el espesor de la pared ventricular, siguiendo la distribución de una arteria coronaria. Suele asociarse a una aterosclerosis coronaria crónica, a cambios bruscos de la placa y a una trombosis totalmente obstructiva.

Infarto Subendocárdico: es un área de necrosis isquémica que sólo afecta al tercio o la mitad interna de la pared ventricular, y que se extiende lateralmente más allá del territorio irrigado por una sola arteria coronaria.

Las dos clases se infarto están relacionadas, porque el infarto transmural comienza por una zona de necrosis subendocárdica que poco a poco engloba a todo el espesor de la pared ventricular.

MEDIDAS GENERALES.

    Los 3 objetivos principales del Tratamiento son:

1. Aliviar el dolor anginoso.

2. Prevenir nuevas crisis.

3. Interrumpir el progreso de la Aterosclerosis coronaria.

Como en todo paciente coronario, el primer paso es el Control de los factores de riesgo: hipertensión arterial, el abandono del tabaco y la modificación de la dieta (reducir el aporte de grasas y moderar el consumo de café y alcohol).

De existir, se deben corregir situaciones como la Anemia o la Hipoxemia, que favorecen la aparición de Isquemia.

De forma importante resulta la Educación del paciente. 

Es imprescindible informarle  de la naturaleza de la enfermedad e infundirle confianza, animándolo a desarrollar una vida normal. Casi todos los pacientes con Angina crónica pueden permanecer activos laboralmente, excepto los que desarrollan oficios especiales, como pilotos o conductores, o trabajos que requieran un esfuerzo físico muy intenso.

El paciente debe conocer los esfuerzos y las situaciones que le provocan angina con el fin de evitarlos; así como la importancia de no realizar actividades físicas intensas tras las comidas, en bajas temperaturas o durante una situación de estrés.

Se le debe recomendar que practique regularmente ejercicio, de acuerdo a su sintomatología, por ejemplo caminar 4-6Km diarios es una medida prudente. 

Pero algunos enfermos poco sintomáticos pueden realizar otros deportes como ciclismo o tenis, siempre no competitivos y sin que le causen estrés o les provoquen molestias. Los ejercicios isométricos no deben aconsejarse.

TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO

PLAN TERAPÉUTICO:

1. Explicación de la Enfermedad y Actitud tranquilizadora.

2. Identificación y tratamiento de los factores agravantes.

3. Adaptación de la Actividad.

4. Tratamiento de los Factores de riesgo para reducir complicaciones coronarias.

5. Farmacoterapia de la Angina.

6. Consideración de la revascularización mecánica.

Enfermedades que pueden incrementar la demanda de oxígeno o disminuir el aporte al miocardio, precipitando o exacerbando la angina: Obesidad, Hipertensión, Hipertiroidismo.
FACTORES DE RIESGO.

· Antecedentes familiares de Enfermedad Coronaria prematura.

· Obesidad, acompañándose de otros 2 factores de riesgo: hipertensión e hiperlipidemia.

· Consumo de cigarrillos.

· Hipertensión Arterial.

· Diabetes mellitus.

NITRATOS ORGANICOS

Los principales utilizados son nitroglicerina e isosorbide.

Efectos.

· Relajan el músculo liso de arterias y venas.

· Disminuyen presión arterial sistémica sin afectar la frecuencia cardiaca.

· La nitroglicerina no altera la presión pero si dilata las arteriolas de cara y cuello.

· Provocan incremento transitorio y redistribución del flujo sanguíneo coronario.

· Restituyen el flujo subendocárdico del corazón dilatando las estenosis epicárdicas (nitroglicerina sublingual).

· Alivian el dolor anginoso al disminuir el trabajo cardiaco.

· Reducen la demanda miocárdica de oxígeno, al reducir la precarga y poscarga.

· Bloquean la agregación plaquetaria moderadamente.

· Permite  el ejercicio por largos períodos.

· La angina puede ocurrir con o sin la nitroglicerina (mismo valor del Triple producto).

· Las dosis altas provocan taquicardia refleja y aumento adrenérgico de la contractibilidad.

Mecanismo de acción.
Nitratos


(GMPc


Desfosforilación 


Relajación

(ON)                             (guanil ciclasa)     
               de la miosina


 del músculo

· Su biotransformación se lleva a cabo por la glutation-nitrato orgánico reductasa hepática.

Nitroglicerina.  Concentraciones plasmáticas máximas en 4min (vía sublingual).



Vida media de 1-3 minutos.



Los metabolitos de dinitratos tienen vida media de 40 minutos.

Dinitrato de isosorbide.  Su concentración máxima es a los 6 minutos (vía sublingual).




Vida media de 45 minutos.




Sus metabolitos iniciales tienen vida media de 2-5 horas.

Isosorbide-5-mononitrato. Es metabolito inicial del dinitrato.




Disponible en forma de tabletas.

· Pueden provocar tolerancia  por expansión del volumen, activación neurohormonal y disminución celular de grupos sulfhidrilo. Por lo que debe interrumpirse el tratamiento por 8-12hr en el día.

APLICACIONES TERAPEUTICAS.

Angina.
· Sublingual.

· Dosis inicial 0.3mg de nitroglicerina (fármaco más útil).

· Alivia dolor en 3 minutos.

· Los efectos sistémicos son indetectables antes de una hora.

· Oral

· Se usan como profilaxis contra crisis de angina.

· Efectos máximos a los  60-90 minutos y duran de 3-6 horas.

· Dosis de 120-720mg/día de isosorbide.

· Cutánea.

· El ungüento alivia la angina, prolonga la capacidad para hacer ejercicio y reduce la depresión del segmento ST.

· La crema es de nitroglicerina a concentración  del  2% y se aplica en la piel  una tira de 2-2.5cm y se hace capa uniforme.

· Efectos visibles a los 30-60 minutos y duran de 4-6 horas.

· Se usa para control de la angina nocturna.

· Los parches tienen un polímero de nitroglicerina que actúa de forma similar pero lo dosifica en 24hr.

· Transmucosa o bucal.

· Se inserta bajo el labio superior  arriba de los incisivos, se adhiere a las encías y se libera de manera gradual y uniforme.

· Efectos hemodinámicos a los 2-5 minutos.

· Se usa en profilaxis a corto plazo de angina

Nitroglicerina


Sublingual 


0.15-0.6mg





Aerosol  sublingual

0.4mg





Cápsula de liberación

2.5-9mg de 2-4 veces al día





sostenida 





Tableta transmucosa

1mg c/3-5hr





Ungüento 


1.25-5cm c/4-8hr





Parches



2.5-15mg c/24hr





IV



50g/min con incrementos de50g

Dinitrato de isosorbide

Sublingual


2.5-10mg c/2-3hr





Tableta masticable

5-10mg c/2-3hr





Tableta o cápsula oral

10-40mg c/6hr





Cápsula de liberación

40-80mg c/8-12hr





sostenida 

Isosorbide - 5 - mononitrato

Tableta o

10-40mg c/12hr






cápsula oral






cápsula de liberación
60mg/día






sostenida

INHIBIDORES DE CANALES DE CALCIO:

FÁRMACO
INDICACIONES
MECANISMO DE ACCIÓN
DOSIS
CONTRAINDI-CACIONES
EFECTOS ADVERSOS
INTERACCIONES FARMACOLÓGICAS
FORMA COMERCIAL

Nifedipina
Angina de pecho.

Hipertensión 

arterial.

Hipertensión pulmonar.

Migraña.
Inhibe los canales de Ca lentos de músculo liso vascular y de miocardio durante la despolarización.

Aumenta relajación de la vasculatura coronaria, vasodilatación.

Aumento del oxígeno en miocardio.
Inicial:

10 mg c/ 8hr

Mantenimiento:

10–30 mg c/ 8hr
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Hipersensibilidad.
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Bloqueo A-V de 2o y 3er grado.
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Hipotensión.

[image: image4.png]


Estenosis aórtica avanzada.
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Infarto agudo del miocardio. 
Cefalea

Mareo

Rubicundez facial

Nauseas

Fatiga

Hipotensión

Edema pretibial
↓Azoles

Calcio

Nafcilina

Fenobarbital

↑-bloqueadores

   Cisaprida

Etanol

Rifampicina

Quinidinas
Adalat  

cap. 10 mg

AdalatRretard

comp 20 mg

Amlodipina
Hipertensión

Angina de pecho.

Inicial:

5 mg c/ 8 hr

Mantenimiento:

5-20 mg c/8 hr
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Hipersensibilidad
Edema periférico

Cefalea

Debilidad

Edema pulmonar

Nauseas
↑Benazepril

 Ciclosporina (↑)

- bloqueadores


Norvasc

Verapamil
Angina de pecho.

Hipertensión.

Taquiarritmias.

Inicial:

80-120 mg c/6-8 hr.

Mantenimiento:

240 – 480 mg /día.

IV 2.5-10 mg en bolos de 1 a 2min repetir a los 15-30min si es necesario
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Bradicardia sinusal
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Bloqueo cardiaco avanzado
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Taquicardia ventricular
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Choque cardiogénico
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Hipersensibilidad
Hiperplasia gingival

Bradicardia

Insuficiencia cardiaca congestiva

Hipotensión

Edema periférico

Mareo

Cefalea

Fatiga
↓ Azoles

Barbitúricos

Calcio

↑- bloqueadores

Buspirona

Carbamazepina


Dilacorán

grag 40 y 80 mg

ámp 5 mg

Dilacorán retard

tab 120 y 240 mg

Diltiazem
Angina de pecho estable.

Hipertensión arterial.



Angina

Inicial:

30 mg/6 hr

Incrementar la dosis a intervalos de 1 a 2 días hasta 360 mg/día
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Hipotensión severa (<90 mmHg sistólica)
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Bloqueo AV de 20 y 3er grado.
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Infarto agudo al miocardio.

[image: image15.png]


Congestión pulmonar.
Hiperplasia gingival.

Bradicardia.

Edema periférico.

Hipotensión.

Mareo.

Náuseas, vómito
↑ Cimetidina

Fentanil

Litio.

Ciclosporina.

Digoxina




BETA BLOQUEADORES:

Fármaco
Indicaciones
Mecanismo de acción
Dosis
Contraindicaciones
Efectos adversos
Interacciones farmacológicas
Forma comercial

Propanolol
Angina de pecho.

Hipertensión arterial.

Profilaxis postinfarto agudo al miocardio.

Hipertensión portal.

Tirotoxicosis.


Bloqueo no selectivo de receptores - adrenérgicos. 

Efectos cronotrópico e inotrópico negativos.

Aumento  conducción AV.

*Estabiliza membranas: efecto antiarrítmico.
Inicial:

80 mg/día v.o.

Incrementar la dosis a intervalos de 3 a 7 días como sea necesario hasta 480 mg/día
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Insuficiencia cardiaca grave.
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Bradicardia.
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Bloqueo AV de 2º y 3er grado.
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EPOC.
Fatiga

Depresión.

Impotencia

Claudicación intermitente.

Náuseas

Vómito
Acentúa el efecto cronotropico negativo de la digoxina y el inotropico de otros antiarrítmicos.
Inderalici

Tab. 10, 40 y 80 mg.

Amp. 1 mg.

Metoprolol
Hipertensión arterial.

Infarto al miocardio.

Angina de pecho.
Bloqueador selectivo de receptores 1-adrenergicos.
Inicial:

50 mg/12 hr, v.o.

incrementar hasta 450 mg/día.

I.V.

5 mg/2 minutos por tres dosis, continuar 25 a 50 mg/ ghr. v.o.
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Insuficiencia cardiaca.
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Bloqueo AV 2º y 3er grado.
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Bradicardia sinusal.
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Choque cardiogénico.
Fatiga

Cefalea

Mareo

Insomnio

Bradicardia


Incrementa las acciones de antiarrítmicos.

AINEs reducen sus efectos.

Alteran la respuesta de los sulfonilureas
Lopresor

Tab 100 mg

Ámp 5 mg

Atenolol
Hipertensión arterial.

Manejo de angina de pecho.

Pacientes postinfarto.
Bloqueo selectivo de receptores 1 adrenérgicos, con pocos o ningún efecto en receptores 2 (excepto a dosis altas)
Angina de pecho:

50 mg/día v.o.

incrementar 100 o 200 mg/día.

Postinfarto:

100 mg/día v.o. por 6 a 9.

5 mg infusión lenta, para continuar con vía oral.
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Hipersensibilidad.
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Edema pulmonar.
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Choque cardiogénico.
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Bradicardia.
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Anormalidades en la conducción AV.
Bradicardia.

Hipotensión.

Mareo.

Fatiga.

Diarrea

Náuseas

Disnea
↓Ampicilina

Antiácidos

AINEs

↑Verapamil

  Antiarritmicos
Tenormin

Tab 50 y 100 mg

ANTICOAGULANTES Y ANTIPLAQUETARIOS

FARMACO
INDICACION
MECANISMO DE ACCION
DOSIS
CONTRAIND.
EFECTOS ADVERSOS
INTERACCIONES  
FORMA COMERCIAL

Heparina 
Angina inestable

Infarto del miocardio y en general, en cualquier trastorno en el que haya coagulación excesiva o indeseable. 
Actúa a través de la antitrombina III inactivando los factores coagulantes IXa, Xa, XIa y XIIa y la trombina (F- IIa) evitando la conversión de fibrinógeno a fibrina.
Angina inestable

5 000 a 

10 000 U, IV (sin diluir o en 50 a 100 ml de una sol. de cloruro de sodio) repetir cada 4 a 6hrs.

Infarto agudo

5 000 U subcutáneas cada 8 a 12hrs.


Hipersensibilidad, hemorragia activa, hemofilia, endocarditis bacteriana, Tb activa, HTA grave, aneurisma, amenaza de aborto, embarazo. 
Signos y sintamos de hemorragia interna o externa, controlado con la suspensión del medicamento o con sulfato de protamina (1 mg por cada 100 U de heparina), reacción alérgica, anafilactoide, dolor torácico, coloración azulada,  frío o dolor en brazos o piernas.
Acido acetilsalicilico, dextran, fenilbutazona, ibuprofen, indometacina, dipiridamol e hidroxi-cloroquina incrementan su efecto. 

Digital, tetraciclina, antihistamini-cos y nicotina lo contrarres- tan.

Antagoniza la ACTH, insulina y corticosteroi-des.

Aumenta [ ] de diazepam.
Galenparina y Proparin, sol iny. Con 1, 5 y 50 frascos de 10 o 5 ml, de 

10 000 y 

25 000 U respectiva-mente

Lipo-hepin, sol iny. Frasco ampula de 5 y 10 ml con   5 000 y       10 000 UI respectiva-mente

 

Enoxaparina

Heparina de bajo peso molecular, potenciando la acción del inhibidor endógeno de la coagulación, la antotrombina III
Angina inestable e infarto al miocardio: 1 mg/kg cada 12hrs, subcutánea por 2 días mínimo y continuar hasta la estabilización (2 a 8 días)



Clexane sol iny. Caja con 2 jeringas con 20 o 40 mg.



Nadroparina
Tiene una gran actividad antitrombótica y una débil actividad anticoagulante 
Por la afinidad a la ATIII, hay dos grupos: una fracción de gran afinidad con actividad antitrombina y antifactor Xa y otra de baja afinidad con efecto antotrombótico in vivo.
1 inyección cada 12 horas durante 10 días. Cada inyección es de 100 UI AXa/Kg (Antifactor Xa)





Fraxiparine sol iny. de 0.3, 0.4, 0.6 y 0.8 ml con 2 850, 3 800,    5 700 y 7 600 UI AXa respectiva-mente en cajas con con 2 y 10 ampolletas.

FARMACO
INDICACION
MECANISMO DE ACCION
DOSIS
CONTRAIND.
EFECTOS ADVERSOS
INTERACCIONES  
FORMA COMERCIAL

Acido acetilsalicílico
Esta indicado como preventivo de infarto al miocardio, así como en angina inestable
Antiagregante plaquetario, e incrementa el tiempo de sangrado
Como antitrombótico de 100 a 325 mg diarios. 
Hipersensibilidad a los salicilatos, ulcera péptica, hemorragia GI, trastornos de coagulación, influenza o varicela, ultimo trimestre del embarazo, suspender 1 semana antes de Cirugía, 
Nauseas, vomito, sangrado GI, prolongación del tiempo de sangrado, prolongación de la duracion de la gestación y del trabajo de parto.

Raras- Sx de Reye, cuadro de salicilismo. 
Aumenta los efectos de la warfarina y de la insulina e hipogluce-miantes orales. Su metabolito activo compite por los sitios de unión a proteínas con naproxen, tiroxina, penicilina, tiopental, fenitoina, metotrexato, triyodotironina y triptofano. Interfiere con la actividad uricosúrica del probenecid. 
Adiro 500 mg con 50 comprimidos

ASA 500 500 mg con  20 capsulas

Asawin 500 mg con 32 tabletas

Asawin pediatrico 100 mg 32 tabletas

Aspirina 500 mg con 50 tabletas 

Aspirina protect 100 mg con 30 comprimidos
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CUESTIONARIO.

1. ¿Cuál no es un síndrome de Cardiopatía isquémica.?

a) Angina de pecho estable.

b) Angina de pecho inestable.

c) Muerte súbita.

d) Embolia cerebral.

e) Infarto al miocardio.

2. El origen de esta entidad se origina por el desequilibrio entre el riego sanguíneo y las demandas de sangre oxigenada  en el corazón, ¿en qué arterias?

a) Arterias coronarias.

b) Arterias mesentéricas.

c) Arterias vertebrales.

d) Seno longitudinal sagital.

e) Aorta.

3. El porcentaje del gasto cardiaco que ocupan las arterias coronarias, en reposo es el:

a) 1%.

b) 5%

c) 10%

d) 12%

e) 20%

4. El corazón aprovecha normalmente, en reposo:

a) 22% del O2 disuelto en sangre.

b) 35% del O2 disuelto en sangre.

c) No utiliza O2.

d) 70% del O2 disuelto en sangre.

e) 50% del O2 disuelto en sangre.

5. Dentro de los factores predisponentes modificables de la cardiopatía isquémica están los siguientes, excepto:

a) Tabaquismo.

b) Obesidad.

c) Tomar aspirina todos los días.

d) Inactividad física.

e) Estrés.

6. La edad de incidencia de la cardiopatía isquémica es:

a) 10-20 años.

b) 15-20 años

c) 30-35 años.

d) 40-45 años.

e) 40-60 años.

7. Hormona que protege a las mujeres premenopáusicas del infarto al miocardio:

a) Progesterona.

b) Testosterona.

c) Acetil colina.

d) Estrógenos.

e) FSH.

8. Edad en que la incidencia de cardiopatía isquémica es igual entre hombres y mujeres:

a) 5-10años.

b) 10-15 años.

c) 20-30 años.

d) 40-50 años.

e) 60-70 años.

9. Tipo de colesterol que es protector contra la cardiopatía isquémica:

a) HDL.

b) LDL.

c) VLDL.

d) MDL.

e) Ninguno de los anteriores.

10. Enfermedad que predispone a la cardiopatía isquémica:

a) Hipertensión arterial sistémica.

b) Lupus eritematoso sistémico.

c) Artritis reumatoide.

d) Fiebre reumática.

e) Teratoma de las grandes cavidades del corazón.

11. Enfermedad que se considera como etiología de la cardiopatía isquémica:

a) Aterosclerosis.

b) Vasculitis. 

c) Embolos

d) Disección aórtica.

e) Todas las anteriores.

12. Enfermedad que se caracteriza por crisis poroxísticas, repetidas, dolor subesternal o precordial, sin causar necrosis ceclular:

a) Infarto agudo al miocardio.

b) Angina de pecho estable.

c) Angina de pecho inestable.

d) Úlceras gástricas.

e) Vasoespasmo neurógeno.

13. L a duración habitual de una crisis de angina de pecho estable es de:

a) 1-2 segundos.

b) 30 segundos.

c) 5 minutos.

d) 2-30 minutos.

e) Más de 1 hora.

14. ¿Qué precipita principalmente una crisis de angina de pecho?

a) Tomar alcohol.

b) Fumar.

c) Ejercicio.

d) Consumir alimentos grasos.

e) Reposo.

15. Principal método diagnóstico de las cardiopatías isquémicas:

a) Ecocardiograma.

b) Rx de tórax.

c) Clínica.

d) Angiografía.

e) Electrocardiograma.

16. Clasificación principal usada para tipificar las cardiopatías isquémicas:

a) Sociedad mexicana de cardiología.

b) Sociedad cardiovascular canadiense.

c) Sociedad americana cardiovascular.

d) Sociedad británica de cardiología.

e) Clasificación del Instituto Nacional de Nardiología.

17. Criterios clínicos  para diagnosticar angina de pecho inestable:

a) Crisis crónicas y prolongadas.

b) Comienzo reciente ( menos de 2 meses) y frecuente (más de 3 episodios por día).

c) Prueba de esfuerzo positiva.

d) Ceder con el reposo.

e) Hospitalizaciones frecuentes.

18. Datos diagnósticos en el EKG de la angina de pecho inestable:

a) Alargamiento del complejo QRS.

b) Ondas picudas R en V1-V3.

c) Ausencia de  onda P.

d) Bifurcación de onda Q.

e) Depresión del segmento ST.

19. Principal  causa de infarto agudo del miocardio:

a) Emociones fuertes.

b) Ejercicio extenuante.

c) Obstrucción tromótica coronaria.

d) Vasoespasmo neurógeno de las coronarias.

e) Reacción vagal.

20. Principal síntoma del infarto agudo al miocardio:

a) lipotímias.

b) Dolor.

c) Irritabilidad.

d) Vértigo.

e) Sensación de muerte.

21. Síntoma acompañante del infarto agudo al miocardio:

a) Debilidad.

b) Sudoración.

c) Ansiedad.

d) Sensación de muerte.

e) Todos las anteriores.

22. Primer paso en el tratamiento del infarto:

a) Nitratos sublinguales.

b) Aliviar el dolor.

c) Reanimación cardiopulmonar.

d) Realizar EKC.

e) Hospitalizar al paciente.

a) Principales fármacos utilizados en la cardiopatía isquémica en crisis agudas:

b) -lactámicos.

c) -bloqueadores.

d) Nitratos orgánicos.

e) Anticoagulantes.

f) Inhibidores de la ECA.

23. Los fármacos más usados dentro de los nitratos orgánicos son:

a) Atenolol y furosemida.

b) Propanolol y metimazol.

c) Ac. acetilsalicílico y Clonisxinato de lisina.

d) Dinitrato de isosorbide y nitroglicerina.

e) Verapamil y lanzoprazol.

24. Otros fármacos usados en el tratamiento de la cardiopatía isquémica:

a) Inhibidores de canales de calcio.

b)  bloqueadores.

c) Anticoagulantes.

d) Antiplaquetarios.

e) Todos los anteriores.
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CORRELACIÓN CLÍNICA CON LA FISIOPATOLOGÍA  DE LA CARDIOPATÍA ISQUÉMICA 





Factores de riesgo:


Hipercolesterolemia.


Tabaquismo





Hipertrofia y/o dilatación ventricular





Disfunción regional con sobrecarga de volumen. 





Acinesia infero -apical





Disfunción ventricular por infarto antiguo en cara inferior





Alteraciones en la conducción:


ECG: bloqueo AV de 1er grado, BCRDHH y eje desviado a la derecha extrema a +220.





(Enzimas cardiacas:


CK   433 IU/L      


CK-MB  35.7 IU/L  





Disparadores: actividad física.
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-----------  Mecanismos que quedan inhibidos o se evitan con el tratamiento.





-Bloqueadores: 


*Mejoran la inestabilidad eléctrica.


*(demanda de O2 al producir bradicardia y ( fuerza de contracción





MEDIDAS TERAPÉUTICAS  DE LA CARDIOPATÍA ISQUÉMICA 
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Tratamiento No farmacológico:


Modificar estilo de vida, eliminar factores de riesgo, dieta adecuada, ejercicio
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Disfunción regional con sobrecarga de volumen. 





Acinesia infero apical





Disfunción ventricular por infarto antiguo en cara inferior





Alteraciones en la conducción:


ECG: bloqueo AV de 1er grado, BCRDHH y eje desviado a la derecha extrema a +220.





(Enzimas cardiacas:


CK   433 IU/L      


CK-MB  35.7 IU/L  





Disparadores: actividad física.
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