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a enfermedad cardiovascular ha sido du-
rante largo tiempo la causa principal de
mortalidad en países desarrollados lo mis-

mo que en nuestro país. Los síndromes isquémi-
cos coronarios agudos (SICA), son motivo fre-
cuente de atención en los servicios generales de
urgencias e internamientos a las unidades de te-
rapia intensiva y coronaria. Las manifestaciones
clínicas de angina inestable (AI) e infarto agudo
de miocardio (IAM), con y sin elevación del seg-
mento ST, son resultado de un mismo proceso
fisiopatológico en el que un episodio crítico de
desestabilización de la placa ateroesclerosa ge-
nera manifestaciones de isquemia miocárdica
distal con gravedad dependiente del grado y du-
ración de la obstrucción trombótica del vaso res-
ponsable.

Aparición del síndrome coronario
agudo
La ruptura de la placa ateroesclerosa es la com-
plicación más frecuente de la placa, y es respon-
sable de más del 70% de los infartos del miocar-

dio fatales y/o muertes súbitas coronarias. Las
placas con un núcleo lipídico grande, capa fibrosa
delgada e infiltración macrofágica son especial-
mente susceptibles a la ruptura o erosión, a ellas
se les conoce como placas vulnerables.1 Las pla-
cas vulnerables son eventualmente las lesiones
culpables de los eventos vasculares agudos, o bien
placas previamente rotas o erosionadas, placas
con hemorragias o nódulos calcificados intrapla-
ca, así como las estenosis crónicas avanzadas.
Por lo anterior, el término placa vulnerable, se
refiere a todas las placas con riesgo de trombosis
o progresión rápida para convertirse en una pla-
ca culpable. La ruptura de la placa lleva a expo-
sición de la matriz subendotelial, agregación pla-
quetaria, trombo y oclusión de un vaso epicárdi-
co mayor (arteria responsable del infarto, ARI).2,3

La aparición y progresión de placas ateroescle-
rosas con distintos riesgos de ruptura es un fe-
nómeno multifocal, no exclusivo de un solo te-
rritorio vascular o una sola arteria. Se han iden-
tificado lesiones múltiples en otros territorios
arteriales distintos a la arteria responsable del
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Resumen

La ruptura de una placa vulnerable en las arte-
rias coronarias tiene consecuencias funcionales
y ultraestructurales a distancias insospechadas,
más allá del lugar de localización de la placa.
Una de dichas consecuencias es la microembo-
lización distal, otra es la disfunción microvascu-
lar. Es aconsejable tomar en consideración un
proceso de desestabilización pancoronaria en el
planteamiento de una estrategia óptima de los
síndromes coronarios agudos.

Palabras clave: Ruptura de placa inestable. Microembolización coronaria. Disfunción microvascular.
Key words: Unstable plate rupture. Coronary microembolization. Microvascular dysfunction.

Summary

DISTAL MICROCIRCULATORY CONSEQUENCES TO

UNSTABLE PLATE

Rupture of a vulnerable plate within coronary
arteries has functional and ultrastructural con-
sequences which sometimes locate for beyond
plate localization. Distal microembolization is one
of such consequences, other is microvascular
dysfunction. It is advisable to consider a
pancoronary desestabilization process in the
planning of an optimal strategy for acute coro-
nary syndromes.
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evento isquémico agudo,4-6 inclusive placas ro-
tas o erosionadas sin traducción clínica; las pe-
queñas rupturas de una placa vulnerable pue-
den ser clínicamente silenciosas y contribuir a

la historia natural de la progresión de la placa y
grado de estenosis luminal.7 La inestabilidad de
la placa es consecuencia de la disrupción de la
misma, que resulta de estrés mecánico y/o de
debilitamiento inflamatorio de su delgada cu-
bierta fibrosa.
La demostración de actividad inflamatoria en pla-
cas con diferentes estadíos evolutivos, y la coin-
cidencia de múltiples placas inestables, diferen-
tes a la lesión culpable, caracterizan el compor-
tamiento sistémico, multifocal, de la enfermedad
ateroesclerótica.

Efectos a distancia de la placa rota
El tratamiento de los SICA requiere el restable-
cimiento del flujo coronario óptimo al territorio
en riesgo. En presencia de obstrucción total de la
arteria durante el IAM, la terapia de reperfusión,
tanto mecánica como farmacológica, permite el
salvamiento del músculo cardíaco en vías de evo-
lución hacia la necrosis definitiva, dependiendo
de manera directa del tiempo, para modificar el
pronóstico. El tamaño del infarto está directamen-
te relacionado con la duración de la oclusión epi-
cárdica. En la angina inestable e IAM sin eleva-
ción del segmento ST (IMSEST), la obstrucción
arterial es parcial o intermitente, permitiendo el
flujo anterógrado, que se interrumpe por episo-
dios de tiempo que coinciden con la aparición
clínica de dolor anginoso, restableciéndose pos-
teriormente. En este caso, el tratamiento requie-
re la interrupción de la cascada de coagulación
sanguínea y formación de trombo, así como la
definitiva restitución del flujo sanguíneo mediante
intervención percutánea o quirúrgica.8

Cerca del 25% de los pacientes con IAM que
logran restablecer el flujo anterógrado de la ar-
teria responsable del infarto (ARI), no logran
reperfusión del tejido miocárdico.9 Las conse-
cuencias entonces de la ruptura de la placa vul-
nerable van más allá de la sola oclusión de la
arteria coronaria.

Disfunción microvascular (Fig. 1)
Existe daño producido por la isquemia y la re-
perfusión. Tras la ruptura de la placa y la forma-
ción del trombo intracoronario, la isquemia da
lugar a lesiones ultraestructurales de los mioci-
tos y de la microcirculación coronaria, que apa-
recen poco después de la oclusión coronaria. Las
alteraciones microvasculares se presentan en el
miocardio expuesto a isquemia prolongada que
resultan en disfunción de los vasos de resisten-

Inflamación

Material
embolizado

Obstrucción
microvascular

Intervención

Fig. 2. Representación esquemática del embolismo causante de obstruc-
ción microvascular. Durante la inflamación, intervención, o ambos, la pa-
red arterial se fisura. Pequeñas partículas de material ateroesclerótico,
incluyendo algunas veces trombos plaquetarios, se embolizan y llevan a
obstrucción microvascular (representado por sección cruzada).
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Fig. 1. Fisiopatología de la disfunción microvascular tras la reperfusión
epicárdica.
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cia; incluyen edema tisular, tapones plaquetarios,
adhesión de neutrófilos y mionecrosis. Una vez
que se produce la reperfusión epicárdica y se res-
tablece el flujo sanguíneo en la zona del infarto,
los trastornos producidos por la reperfusión de-
bidos a infiltración neutrofílica, generación de
radicales libres de oxígeno y activación del sis-
tema de complemento y de las moléculas de ad-
hesión pueden dañar adicionalmente a la micro-
circulación. Se considera que los miocitos y las
arteriolas dañadas empeoran el flujo microvas-
cular por aumentar la resistencia microvascular
distal, estimular el espasmo arteriolar y producir
disfunción endotelial. Tras la ruptura de la placa
se produce un aluvión de microémbolos plaque-
tarios distalmente hacia la microcirculación, dan-
do lugar a obstrucción microvascular que limita
todavía más la perfusión tisular una vez que se
produce la recanalización del vaso del infarto.
Existe también disfunción microvascular en los
vasos no relacionados con el infarto. Lograr la
permeabilidad de la ARI, no es equivalente a res-
tablecer la perfusión tisular miocárdica.

Microembolización distal (Fig. 2)
Se había considerado poco común el embolismo
distal de componentes de la placa rota o de los
trombos oclusivos totales o parciales hacia la
microvasculatura. Tampoco esto se esperaba que
ocurriera durante la angioplastía coronaria. El
concepto ha cambiado con la demostración de
material embólico recuperado con microfiltros
durante el implante de stents carotídeos o duran-
te la angioplastía de puentes degenerados de safe-
na. Las partículas embolizadas producen obstruc-
ción microvascular, con pérdida de la integridad
endotelial, liberación de aminas vasoactivas por
las plaquetas activadas, aumento del tono vascu-
lar y potenciación del trombo plaquetario. Gra-
cias a la aparición de nuevos métodos de capta-
ción de imágenes y de tratamientos específicos,
la obstrucción microvascular debida a emboli-
zación se reconoce cada vez más como secuela

importante de las enfermedades ateroesclerótica
y aterotrombótica.
La formación de trombos en la placa ateroescle-
rótica es un proceso dinámico en el cual se agre-
gan y se separan las plaquetas provocando la
embolización de los agregados plaquetarios de
un trombo en gestación, causando inflamación u
obstrucción microvascular.10,11 Además, pueden
dispersarse partículas de la lesión ateroescleróti-
ca rota. La liberación de microembolias, que ocu-
rre mientras una placa está activa, puede durar
horas, días o semanas, y provoca obstrucción mi-
crovascular en el miocardio, cerebro o tejidos
periféricos dando como resultado insuficiencia
cardíaca o demencia vascular.
Los pacientes con angina inestable y troponi-
nas positivas, tienen habitualmente un sustrato
de obstrucción microvascular y se benefician del
uso de inhibidores de la GP IIb/IIIa. La detec-
ción de proteína C reactiva (PCR) elevada, su-
giere actividad inflamatoria en la arteria coro-
naria enferma por lo que el beneficio de otras
estrategias terapéuticas antiinflamatorias pare-
ce también promisorio, caso de las estatinas.12,13

Nuevas estrategias farmacológicas y dispositi-
vos para la desintegración del trombo están en
estudio.

Conclusión
Las manifestaciones clínicas y consecuencias
de la ruptura de la placa ateroesclerótica vulne-
rable, van más allá de la sola oclusión corona-
ria. La obstrucción microvascular embólica es
una consecuencia a distancia del evento agudo,
así como de la terapéutica farmacológica y me-
cánica. La isquemia y reperfusión generan daño
endotelial y falta de flujo miocárdico en pre-
sencia de permeabilidad y flujo normal en la
arteria epicárdica. Aun cuando una lesión coro-
naria única puede ser clínicamente responsable
del evento coronario agudo, el SICA parecería
estar asociado con desestabilización pancoro-
naria.
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