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Disfuncion Endotelial

Angiotensina Il m Hipertension arterial

Tabaquismo —_— > Oxidasa de la nicotinamida <+— Resistencia a la insulina
Adenina — dinucleotido — fosfato

(NAD (P)H)
Obesidad <«— Hipercolesterolemia
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( H202, peroxinitrito ( OONO- ), O,, OH-,)
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Protooncogénes Activacion del FN KB Oxidacion (MMP -2y MMP -9)
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vascular -Factor de necrosis tisular a
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Aterosclerosis

1 de las resistencias monocitos \4 i S
Erosion o A)) Progresion

|
vascuiares \—, INFLAMACION —»>rupturadela —» | B) Sindromes coronarios agudos
placa fibrosa
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Aterosclerosis |

Hipercolesterolemia

|

Acumulacion de ésteres

de colesterol en el

subendotelio
l ELAMs

Interleucina 1-B
Adhesion de monocitos

al endotelio
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Migracion de monocitos

al subendotelio
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Fagocitosis de colesterol

Células espumosas




Aterosclerosis Il

Células espumosas
en el subendotelio

|

Oxidacion de las LDL

|

/ Inflamacion \
l Mecanismo autoinmune

Sintesis de
colagena l Linfocito T

\ Capa fibrosa /

Musculo liso l




Aterosclerosis Il

1 de colesterol Ntcleo
) Lipidico

1 de células espumosas
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Capa
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Erosion endotelial




Remodelacion Vascular

Expansion compensadora

Normal Fendmeno Obstruccion
de Glagov critica




Remodelacion Vascular




Remodelacion Vascular

Fenomeno de Glagov




Remodelacion Vascular

Compensadora ( inestable )

No compensadora ( estable )




_ Capa fibrosa

Capa media

Linfocito-T

Célula espumosa

( factor tisular)

Célula muscular lisa activada

Célula muscular lisa normal
Placa Estable

Circulation 1995;91:2844-50




Aterosclerosis IV

Placa vulnerable

|

Ruptura o erosion

Factor
tisular

v

Cascada de

Trombo oclusivo |« la coagulacion —— | Microrupturas

l l l

Infarto del miocardio = Trombo suboclusivo Progresion
o muerte subita l

Angina inestable




Fisiopatologia de la Ruptura de la Placa

Colagenasa

i Colégena gelatinasa
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Musculo liso Elastina Amino

TNF - o
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Lipidico -

Circulation 1995;91:2844-2850
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Trombina
Agregacion / 1

plaquetaria Trombosis . Fibrinolisis

Placa de /

ateroma ]
—~—, Micro
rupturas

Progresion de
la obstruccion

A 4

Fractura

Obstruccion
total

Complejo:
Factor tisular *

sangre INFARTO DEL MIOCARDIO
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ECG Después del Ataque Anginoso

Angina Inestable




Sindromes Isquémicos Agudos

Angina inestable 6 dias después




Ruptura de Placa Inestable
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Trombosis Coronaria Suboclusiva
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Trombo Oclusivo




Trombosis Coronaria Oclusiva




Funcion Endotelial

1 PS5 72.18 an/s
ED 0.00 em/s

- L
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{em/g1
HR




Medicion del GIM
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GROSOR INTIMA-MEDIA

CASO LOPEZ GARCIA, LUCIA 13/12/1935 MI 0.8 30/04/2007
MPL 07-04-30-193504 Philips Medical Systems TIS 0.8 20:22:42
PANTOIJA + Distancia 0.058 cm
L12-3 Tiempo 0.013 s

54Hz | PT%M[Ll_ﬁQZ(“}ﬁ e e et e et ®

3cm

2D

H1

Gan. 51
232dB/C1
1/1/2




GIM de la cardtida medido utilizando
ultrasonido en modo B

Imagen de ultrasonido de la arteria cardtida Detalle que muestra la medicién del GIM




METEOR objetivo final primario:
Cambio del maximo GIM en 12 sitios de la caroétida
Rosuvastatina vs placebo

Placebo
+0.0131 mm/ano
GEPAYS)

P<0.0001
(CRESTOR vs. placebo)

Progresion

Tiempo
(anos)

2
[
v
P=NS
(CRESTOR vs. inclinaciéon cero

Rosuvastatina 40 mg
-0.0014 mm/ano
(n=624)

=== Placebo; Cambio en GIMC (IC de 95%

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

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




Grosor intima/media (GIM)

Cardiovascular Engrosamiento intima-Media como factor de riesgo
Health Study de infarto al miocardio y evento vascular cerebral

N Engl J Med 1999; 340: 14- 22 E I M
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Ultrasonido intracoronario

Transductor giratorio
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Imagenes de  ultrasonido

Anatomia coronaria normal

intravascular Cortesia del

Laboratorio Cardiovascular de la Cleveland Clinic




Determinacion Mediante el IVUS del

Volumen del Ateroma

La Planimetria Precisa de la MEE y de los Bordes del Lumen
permite el calculo del Area del Corte Transversal del Ateroma

Area MEE

/»é/:' . \ ‘
/7 " Areadel . %
Py Lumen N N

)

(Area MEE — Area del

Imagenes de ultrasonido intravascular Cortesia del Laboratorio
Cardiovascular de la Clinica Cleveland

MEE = Membrana Elastica Externa

JAMA 2006;295:156-1565




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

IVUS
Basal

Area del Lamen 4,
e 6.19 mm?2 /

IVUS de
seguimiento a |4/
los 24 meses

JAMA 2006;295:156-1565




Regresion de Aterosclerosis. XXI

F i LA,
Atheroma Area
7.4 mm?

“EEN Area
17.1.mm? -

Antes del tratamiento Después del tratamiento
con estatinas con estatinas

Circulation 2006; 113: 2826-2834




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

R2= 0.97 REVERSAL

CAMELOT Pravastatina
P<0.001 Placebo (Nissen S.)

(Nissen

REVERSAL '

Atorvastatina < L,
(Nissen S.) A-Plus Progresion
Placebo
(Nissen S.)

Regresion

ASTEROID
Rosuvastatina
: (Nissen S.) : : : : :
10) 70 80 90 100 110 120
Media del LDL-C (mg/dL)
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JAMA 2006;295:156-1565




Efecto del Tratamiento sobre la Progresion y Regresion de
Aterosclerosis en Diabetes Mellitus

+ + ' = - + +

<80 >80 - <80 >80 <80 >80

A Total de Placa

B + +
>80 <80 >80

Regresion Progresion

J Am Coll Cardiol 2008;52:255-262




