
Células de 
Músculo liso y 

Colágena en la íntima 

Lamina elástica 
interna 

Adventicia 

Células de músculo 
liso en la capa  

media 

Membrana  
basal 

Endottelio 

Pared 
Vascular 
normal 



Disfunción Endotelial   
Angiotensina II 

Hipercolesterolemia 

Hipertensión arterial 

Tabaquismo Oxidasa de la nicotinamida 
Adenina – dinucleotido – fosfato 

( NAD ( P ) H ) 

Resistencia a la insulina 

DIABETES 

Donación de radicales Superóxido 
( H2O2, peroxinitrito ( OONO- ), O2, OH-, ) 

Inactivación del ON 
endotelial 

Disfunción 
endotelial 

Expresión de 
Protooncogénes 

C-fos y C-jun 

Hipertrofia 
vascular 

↑ de las resistencias 
vasculares 

Activación del FN KB 

Expresión de: 
- Interleucinas -1 y -6 
- Factor de necrósis tisular α 
-E – selectina 
- Moléculas de adhesión 
-Factor quimiotáctico de los 
 monocitos 

Oxidación 
de las LdL 

INFLAMACION 

Expresión de metaloproteinasas ( MMPs ) 
( MMP – 2 y MMP – 9 ) 

Degradación de elastina y colágena de la 
Membrana fibrosa 

Erosión o 
ruptura de la 
placa fibrosa 

Aterosclerosis 
A ) Progresión 
B ) Síndromes coronarios agudos 

Obesidad 

- 



Colágena en la íntima 

Endotelio 

Lámina elástica interna 

Fibrina 

Respuesta a la 
Erosión Endotelial 



Aterosclerosis I 
Hipercolesterolemia 

Acumulación de ésteres 
de colesterol en el 

subendotelio 

Adhesión de monocitos 
al endotelio 

Migración de monocitos 
al subendotelio 

Fagocitosis de colesterol 

Células espumosas 

ELAMs 
Interleucina 1-B 

MCP 



Aterosclerosis II 

Mecanismo autoinmune 

Linfocito T 

Células espumosas 
en el subendotelio 

Oxidación de las LDL 

Inflamación 

Músculo liso 

Capa fibrosa 

Síntesis de  
colágena 



Aterosclerosis III 

 ↑ de colesterol 

 ↑ de células espumosas 

 ↑ de células músculo liso 

 ↑ de colágena 

Núcleo 
Lipídico 

Capa 
Fibrosa 



Erosión endotelial 



Remodelación Vascular 

Normal Obstrucción 
crítica 

Expansión compensadora 

Fenómeno  
de Glagov 



Remodelación Vascular 



Remodelación Vascular 

Fenómeno de Glagov 



Remodelación Vascular 

Compensadora ( inestable ) 

No compensadora ( estable ) 



Circulation 1995;91:2844-50 

Capa fibrosa 
Capa media 

Placa Vulnerable 

Placa Estable 

Linfocito – T 

Célula espumosa 
( factor tisular ) 
Célula muscular lisa activada 
Célula muscular lisa normal 

COL 

COL 



Aterosclerosis IV 

Placa vulnerable 

Ruptura o erosión 

Cascada de  
la coagulación 

Trombo suboclusivo 

Angina inestable 

Sangre Factor 
tisular 

Trombo oclusivo Microrupturas 

Infarto del miocardio 
o muerte súbita 

Progresión 



Fisiopatología de la Ruptura de la Placa 

Síntesis Degradación 

Amino 
ácidos 

Célula de 
Músculo liso 

Colágena 

Elastina 

Colagenasa 
gelatinasa 

Proteasas 
Amino 
ácidos 

Célula 
espumosa 

IFN - γ 

IFN - γ 

Linfocito - T 

Núcleo 
Lipídico 

Capa 
fibrosa 

TNF - α 
M-CSF 
MCP - 1 

Circulation 1995;91:2844-2850 



Placa Inestable 



Trombina 

Trombosis 
In situ 

Fibrinolisis 

Obstrucción 
total 

Progresión de 
la obstrucción 

INFARTO DEL MIOCARDIO 

Agregación 
plaquetaria 

Micro 
rupturas 

Placa de 
ateroma 

Fractura 

Complejo: 
Factor tisular 

sangre 



ECG en el Momento del Dolor 

Angina Inestable 



ECG Después del Ataque Anginoso 

Angina Inestable 



Síndromes Isquémicos Agudos 

6 días después Angina inestable 



Ruptura de Placa Inestable 



Trombosis Coronaria Suboclusiva 



ECG de Infarto 
Subendocárdico 



Ruptura de la Placa 



Trombo Oclusivo 



Trombosis Coronaria Oclusiva 



23 mm 

31 mm 



arteria carótida interna arteria carótida común 

bulbo carotídeo 

dilatación de la carótida 

arteria carótida externa divisor del flujo 
carotídeo 

Medición del GIM 
sonda 

flujo 
sanguíneo 



GROSOR INTIMA-MEDIA  



GIM de la carótida medido utilizando 
ultrasonido en modo B 

Detalle que muestra la medición del GIM Imagen de ultrasonido de la arteria carótida 



Tiempo  
(años) 

C
am

bi
o 

en
 G

IM
 d

e 
12

 s
it
io

s 
de

 la
 c

ar
ót

id
a 

(m
m

) 

-0.01 

+0.01 

0.00 

+0.02 

2 1 

+0.03 

Pr
og

re
si

ón
 

R
eg

re
si

ón
 

P=NS 
(CRESTOR vs. inclinación cero 

Placebo 
+0.0131 mm/año  

(n=252) 

Rosuvastatina 40 mg 
-0.0014 mm/año  

(n=624) 

P<0.0001  
(CRESTOR vs. placebo) 

Placebo; Cambio en GIMC (IC de 95%) 

Rosuvastatina 40 mg; Cambio en GIMC (IC de 95%) 

METEOR objetivo final primario: 
Cambio del máximo GIM en 12 sitios de la carótida 

Rosuvastatina vs placebo 

Crouse JR, et al. JAMA 2007;297:(doi:10.1001/jama.297.12.joc70024) 



Grosor intima/media (GIM) 





Área MEE 

Area del 
Lumen 

Imágenes de ultrasonido intravascular Cortesía del Laboratorio 
Cardiovascular de la Clínica Cleveland 
MEE = Membrana Elástica Externa 

JAMA 2006;295:156-1565 



Ejemplo de regresión del volumen de la placa 
con rosuvastatina, medida mediante IVUS 

Basal Área del Ateroma 
10.16 mm2 

Ärea del Lúmen 
6.19 mm2 

Área del Ateroma 
5.81 mm2 

Área del Lúmen 
5.96 mm2 

IVUS 

JAMA 2006;295:156-1565 



Regresión	  de	  Aterosclerosis.	  	  XXI	  

Antes del tratamiento 
con estatinas 

Después del tratamiento 
con estatinas 

Circulation 2006; 113: 2826-2834 

(LDL< 70 mg/dl) 



JAMA 2006;295:156-1565 

Relación entre los niveles de LDL-C y el cambio en el porcentaje del 
volumen del ateroma para varios ensayos con IVUS 

Progresión 

Regresión 



Efecto	  del	  Tratamiento	  sobre	  la	  Progresión	  y	  Regresión	  de	  
Aterosclerosis	  en	  Diabetes	  Mellitus	  

J Am Coll Cardiol 2008;52:255-262 

% Δ Volumen Placa Δ Total de Placa 

Regresión Progresión 


