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ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

Insuficiencia Cardiaca

Enf. isquémicas

Enf. cerebrovasculares

Resto
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ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES.
Cardiopatia isquémica

Blocked Lumen in Branch
of Left Coronary Arlery

Corazon (miocardio) Anterior Infarct
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CARDIOPATIA ISQUEMICA. Formacion de la

lesion miocardica

Coagulo de
sangre

Arteria

Arterias | Placa colesterol
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Musculo sano

: . Musculo enfermo
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CARDIOPATIA ISQUEMICA. Formacion de la

lesion miocardica
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CARDIOPATIA ISQUEMICA. Efectos metabélicos

e Disfuncion metabdlica mitocondrial (disminuye sintesis de
ATP)

 Modificacion de naturaleza de nutriente celular (De &acido
grasos pasa a glucosa)

* Activacion de glucolisis anaerobia

* Disminucién del pH intracelular (acidosis severa=inhibe
glucolisis anaerobia que genera edema celular)

* Incremento de la [Na+] intracelular y [Ca2+]
* Fallo de bomba del reticulo sarcoplasmico SERCA 2a
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CARDIOPATIA ISQUEMICA. Efectos metab()licos

ME

Citosol

Protcinas de
umidn a Ca

Chaperona de

union a LA
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INFLAMACION. Muerte celular -
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INFLAMACION. Muerte celular

Apoptosis and Necrosis: The Two Main Pathways of Liver Cell Death
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INFLAMACION. Citoquinas

Nombre del grupo Principales componentes
Interleuquinas IL-1 18
Interferones IFN-a, B, Y

Factores de necrosis TNF-a, 3

tumoral

Quimioquinas Linfotactina, MPC-1,IL8, RANTES,

proteina inflamatoria macrofagica 1 a

Factores estimulantes de la CSF para granulocitos, macréfagos
formacion de coldnias (CSF)

Factores de crecimiento Fibroblastico, derivado de plaquetas, epidérmico, similar a la insulina
(GF) (insulin-like), transformador, eritropoyetin
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INFLAMACION. Metaloproteinasas -

* Endopeptidasas dependientes de Zn2+

* Producidas por diversos tipos celulares
(endotelio, musculo liso y monocitos)

* Degradan componentes de la MEC

* Hay varias isoformas diferentes con diferente
funcion
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INFLAMACION. Metaloproteinasas -

COLAGENO FIBRONECTINA ELASTINA FACTORES DE
CRECIMIENTO

METALOPROTEINASAS
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INFLAMACION. Metaloproteinasas -

TGF,, BMP:
(reguladores)

IL1, 1L2, 1L6, TNFu
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INFLAMACION. Metaloproteinasas
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INFLAMACION. Implicacion en la curacién
de la zona infartada

A IL-8, IP-10

M-CSF
“— e

- -

), FGFs

N I N MMPs
B TIMP-1 collagen

OPN-1
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FIBROSIS | .

e La fibrosis cardiaca después de un infarto de
miocardio (IM) desempefa un papel clave en la
regulacion de la funcion del corazén y en el
desarrollo a insuficiencia cardiaca

e La acumulacion excesiva de colageno conduce a la
disfuncion diastadlica y sistolica ventricular y en
ultimo término contribuye a la insuficiencia cardiaca
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FIBROSIS
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FIBROSIS

Normal heart Fibrotic heart

—=ig—— resident fibroblasts o BM-derived fibroblasts

—&=endothelial cell-derived fibroblasts
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FIBROSIS. Implicacidon de TGF-b1 -
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FIBROSIS | .
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MURCIA
FIBROSIS. Galectinas

* Son un grupo de lectinas de origen animal
* Poseen gran afinidad por beta-galactosidos

* Se han descrito 15 miembros de galectinas, las
cuales se clasifican de acuerdo a su estructura
en: galectinas prototipo, quimeray
repeticiones en tandem.
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FIBROSIS. Galectinas
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FIBROSIS. Localizacidn de las galectinas
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FIBROSIS. Galectina-3 -

 Se expresa por macrofagos activados, eosinofilos,
neutrofilos y mastocitos

 Laminina o fibronectina, componentes de la MEC,
son ligandos para galectina-3

* Induce proliferacion de fibroblasto en el miocardio,

la deposicion de colageno y la disfuncion
mitocondrial

e Es un biomarcador cardiaco asociado a dano
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FIBROSIS. Histomorfologia de alteracién equilibrio N MURCIA

sintesis/degradacion colageno
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CARDIOPROTECCION

* Cardioproteccion endogena en rehabilitacion
cardiovascular (pre y post-acondicionamiento)

* Cardioproteccion farmacolégica

e Cardioproteccion metabdlica
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CARDIOPROTECCION endégena en rehabilitacion
cardiovascular (pre-acondicionamiento)

Lesion miocardica

Nivel 1 Nivel 2 Nivel 3
Arritmia Aturdimiento Infarto
| s -
| | | | |
| | | | | >
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Duracion de la isquemia (min)

Magnitud de la lesidon miocardica segun el tiempo de duracidn de la isquémia
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CARDIOPROTECCION endégena en rehabilitacion cardiovascUlaF{gkde

acondicionamiento)

K

A o
|
’fw“’ = H B .
T : 3) > hla". i.lj | Y
1 I.""\. :-E'
) @ L2 ,f :
4 o
3 ‘\ /" L& - prolbassa ,.a'.-
=\ ol oy dependiznie
- F1Y _\I ]
——— 4 L | 1 ,x “
=N ATP I"'x "‘- . ‘J
(2]
LU {*ﬂ’ }’g:f,\ \
Py : |
Glucilsls — = Ao lctico !
E Bn3Ertbica ‘-C/fﬁ_ o
= e
B
-
A
1 I|
\ )
\h_ ____f
Isquemla, deficiencia de ngenn
e
L NE* ca™
B & | &
_,-'f e
. =) o3 CH) te . p
! - = W T i
- i -l =
E oo
= K BOS o ROS s
i+ Lo
' x Lz
AP it ATF b _.'
L '| 0 " |:|_
g T e -
§ - xl ;,},&ﬁ : \ﬁ. '-r
B > "-.T"
A s\{f}:"t & x"‘iu /A \*.’-'f,{_j hﬁ_f”?
= — ot
Pl‘-‘c=r=o FTP shieros
| Frecondicionacos K precondicinate
L

o MASTEREN BIOMARCADORES Y PATOLOGIA CARDIOVASCULAR



CARDIOPROTECCION endégena en rehabilitacion

cardiovascular (post-acondicionamiento)

* Diferentes vias de cardioproteccion
intracelular

* Receptores acoplados a proteinas G
* Seflal NO/GMPc

e Activacion de quinasas RISK: MAPKS, Erk 2 y |a
via PI3K/Akt

e Otras vias implicadas: Quinasa de esfingosina
y via JAK/STAT
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CARDIOPROTECCION farmacolégica -

e Activacion de la via RISK mediante el uso de
diferentes farmacos

* Esimportante diferenciar entre farmacos
cardioprotectores de otros con propiedades
pre o postcondicionales

* Es un concepto clinica probado y con
resultados interesantes
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CARDIOPROTECCION metabdlica -

e La infusion de insulina y glucosa en isquemia
iIncrementa ATP

e Activacion de la bomba Na+/K+ ATPasa
 Desciende la osmolaridad
* Mejora el fendmeno de I/R
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