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Objetivos

dIdentificar y clasificar la arterioesclerosis y los tipos de
lesion ateroscleratica.

d Explicar los mecanismos etiopatogénicos de la
aterosclerosis, haciendo énfasis en el papel
multifactorial.

dDescribir las alteraciones morfoldgicas y funcionales de
la aterosclerosis, asi como sus posibilidades evolutivas,
y su gran significacion clinica e impacto social.



TRASTORNOS DEL METABOLISMO

DE LOS LIPIDOS

Esteroles

Fosfolipidos
Integrantes basico Acidos grasos
del Metabolismo Grasas Neutras
de los Lipidos Lipoproteinas

Triglicérides

Causa importante de dano celular y alteraciones degenerativas de tejidos

Infiltracién grasa

LOCALES Degeneracién grasa
Deposito de colestercl y sus derivados

TIPOS
Lipidosis
Xantomatosis
GENERALIZADOS Enfermedad de Gaucher

Enfermedad de Nieman Pick
Enfermedad de Tay Sachs




Arteriosclerosis

Enfermedad de las arterias
caracterizada por:

Engrosamiento y perdida de la
elasticidad de las paredes vasculares

N

Rigidez y Endurecimiento



Arteriosclerosis - Concepto

(1) elasticidad
"'* (4) debllldad

‘_\

(6) l luz

008

(5) depositos
sustancias

T\'— \-—

normal 2 endureC|m|ento
(3)



Arteria Normal
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ARTERIOSCLEROSIS - Clasif._icacjén
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/ Aﬂeriqusclerosus
\ / Calcificacién /
Aterosclerosis Dela
Capa media (

No consecuencias clinicas,



Calcificacion de la tunica media
0
Esclerosis calcificada de Monckeberg

Calcificaciones anulares en tunica media de
arterias de tipo muscular, calibre mediano a
pequeiio, endotelio intacto.

Afecta arterias femorales, cubital, radial, tibial y
genitales.

Raro antes de los 50 afios y no da sintomas.




Arteriolosclerosis hialina

hipertrofia : .o
P Engrosamiento  hialino, rosado, paredes

arteriolares de rifiones, pancreas, suprarrenales,
vesicula biliar, mesenterio.

En hipertension arterial (mayor de 160-180 mm
Hg sistolica) y en pacientes diabéticos.




Arteriolosclerosis hiperplastica

Engrosamiento laminado, concéntrico en “tela
de cebolla” de pared arteriolar con disminucién
progresiva del calibre del vaso.

En rifiones de pacientes con hipertension
Ay arterial diastdlica, mayor de 110 mm Hg.

Coloracion Verhoeff




Aterosclerosis

(Literalmente significa endurecimiento de las arterias)




ATEROSCLEROSIS

La aterosclerosis es una enfermedad
de origen multifactorial con gran
dependencia genética, familiar y

susceptible de agravarse segun el estilo
de vida y la influencia del medio ambiente.

La aterosclerosis puede afirmarse que
comienza a desarrollarse

desde la concepcion del nuevo ser y que
acompana al hombre hasta su muerte,

sea O no su responsable.




Ahmose-Meryet-Amon,
princesa egipcia de 3500 anos
(1580-1550 AC), hija de
Segenenra-Taa II, dltimo
faraon de la dinastia XVII

La momia maés antigua con Aterosclerosis. Murio a los 40 afios aproximadamente. Se

demostré por escaner de tomografia axial computarizada que tenia aterosclerosis
complicada coronaria, con calcificacion en dos de las tres ramas principales de dichas
arterias.

Estudio realizado a los vasos sanguineos de 52 momias del antiguo Egipto en la Universidad
de California, Irvine, EEUUL



Aterosclerosis

Evento Crisis

CRONICO > AGUDIZACION
Silencioso Muerte Subita
lgnorado Infarto Miocardio
Desconocido Angina Pecho
|_arvado E.C.V.

Etc..... Aneurismas Rotos




ATEROSCLEROSIS

Es una enfermedad del
metabolismo general

Que se trasmite
por la sangre

Cuyo organo diana es la “pared arterial”



PATOGENIA MAS ACEPTADA

Reaccion inflamatoria cronica de la
pared arterial que comienza por
alguna forma de lesion del
endotelio.



Patogenia

Eventos relacionados con la patogenia de 1la
ateroesclerosis:

Lesion endotelial cronica con alteracion de la funcion.
Paso de lipoproteinas al interior de la pared vascular.

Adhesion de monocitos y otros leucocitos al endotelio
vascular.

Adhesion de plaquetas.

Emigracion de células musculares lisas a la capa
intima.

Produccion de matriz extracelular con acumulacion de
colageno y proteoglicanos.

Intensa acumulacion de lipidos intra y extracelular.




Patogenia

Hyperlipidemia, Hypertension,
Smoking, Toxins, Hemodynamic
factors, Immune reactions, Viruses

transportan hacia el higado para su excrecion por via
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PATOGENIA

Endotelio
intima
Media ot \ :
Adveanticia 0 A 2 ‘ 3. Emigracion del musculo
SN 2L & 0 liso desde la media
1. «Lesion» endotelial Rt gt v 8 a la fntima. Activacidn
cronica: NG 7 ¢ . de macrélagos
Hiperlipemia '
Hipertension
Tabaquismo
Homocisteina
Factores hemodinamicos
Toxinas
Virus

: : LiLs Respuesta a la lesion
Reacciones inmunitanas

4. Englobamiento de lipidos
' por macréfagos y células
- musculares lisas

Linfoclto

Ateroma fibroadiposo

. Disfuncion endotelial
(p. €j., aumento de
permeabilidad, adhesion
leycocitaria). Adhesion
y emigracion de monocitos

. .« e . 5. Proliferacion del musculo
Profundizar en estudio independiente liso, depésito de colageno
y de otras ECM, presencia

de lipidos extracelulares Linfocito

Residuos
de lipidos
Colageno




Mecanismos de respuesta a una lesion
vascular

Heciutamonto de colulas musculares 2 Miodis d¢ una 3 Elaboracion
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CUBIERTA FIBROSA:
Ceélulas de musculo liso,
macrofagos, celulas
espumaosas. linfocitos.
fibras colagenas y
elasticas, proteoglicanos,

CENTRQ NECROTICO:
Restos celulares, cristales
de colesterol, células
aspumaosas, calcio

CAPA MEDIA



! Placa de ateroma con
macrofagos, llenos de
- material lipido y cristales de




Factores de Riesgo Aterogénicos

Tradicionales Emergentes
I Modificables I Resistencia Insulina
. Tolerancia glucosa

No Si Hiperglucemia
Dislipidemias [ithittatenttil il Bacterias
Hipertensién Ag.ente’s !nfeccuosos Virus
Diabetes Acido Urico Otros
Obesidad Menopausia

Neurochormonas

Tabaquismo
Nutricion
Alcoholismo
Estrés (7?7)

Oligoelementos y Otros.




Variedades de lesion aterosclerotica

Adventici

Media
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Estria Adiposa

intima

estria adiposa

Acumulo de
macrofagos
cargados de
grasa y lipidos
extracelulares
en la intima



Figura 911 Estrias grasas, A, Aorta con estrias grasas (fiechas), pracipalmente cerca cel onficio de salida de las ramificacones vasculares, B, Estra

prasd &0 un conep con hipercolestenclemia expenmental, que muestra celulas espumosas de la intima derivadas de los macrofapos (fiecha),







Estria Adiposa

| Aorta

ki

_.'.’-\ o \.}‘
» » ok 3

Arteria coronaria




Placa Fibrosa (Estable o Protegida)

intima

< . Placafibrosa

N

protrusion =99

Proteccion /

La capsula
fibrosa aisla
los lipidos
del torrente
sanguineo




Media normal Placa

fibrolipic

gxcentnca

Intima 4 4 Fig. 8.34 Placas en arterias coronarias.

fibrotica

1S PIACAas excentncas

Placa fibrosa {otaimenta
circunterencial fibrotica
concentnca
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Placa Inestable o Vulnerable

P .

Considerable f

de los lipidos y
falta de

proteccion
de la
| capsula fibrosa

i §
Hombro

(area de poca
proteccion o
prefisurada)




Placa Grave - desestabilizada - trombosis
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Placa Grave - desestabilizada - trombosis
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Placa Inestable o Vulnerable
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Placa Estable Accion Protectora de los
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Trombasis y oclusion



Placas graves

Placas fibrosas
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La misma obstruccion en tres
AO rta arterias de diferentes calibre

Carotida
g@ Coronaria

Lesion aterosclerotica = Obstruccion




COMPLICACIONES
DE LA PLACA DE ATEROMA

» Trombosis

* Fragmentacion
= Ulceracion

* Hemorragia

= Abscedacion

» Calcificacion

= Dilatacion Aneurismatica
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Hemorragia
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Distribucion de las placas de ateroma en
el ser humano

* Arteria aorta.

* Arterias coronarias.

* Arterias popliteas.

e Arterias cardtidas internas.
* Poligono de Willis.



Programas de prevencion primaria

Colestero
y corazon

&






http://www.tratamientoycura.com/blog/wp-content/uploads/2008/08/obesidad.jpg
http://www.tratamientoycura.com/blog/wp-content/uploads/2008/08/obesidad.jpg

Programas de prevencion
secundaria

* Disminuir los niveles de lipidos en sangre.

* Evitar las complicaciones trombdticas con
la administracion de tarmacos
antiagregantes plaquetarios.

* Disminuir la repeticion de los infartos del
miocardio y los ictus.
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