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La ateroesclerosis es la causa subyacente de la mayoria de las enfermedades
cardiovasculares, que a su vez causan la mayor parte de las muertes en los paises
desarrollados, y en muchas regiones en vias de desarrollo. La ateroesclerosis es la causa
de la enfermedad coronaria, de la enfermedad cerebrovascular ateroesclerética y de la
enfermedad arterial periférica oclusiva. Causa ademas una proporcion de las hipertensiones
renovasculares, cuando afecta a las arterias renales, sobre todo en los viejos.

PATOLOGIA

El término ateroesclerosis proviene del griego, atheros (masa blanda, semiliquida) y
escleros (endurecimiento). Estas raices sefialan dos de las propiedades caracteristicas en
las lesiones de la ateroesclerosis: lugares con material blando y semiliquido (nucleo de
conglomerados de lipidos libres), y otros con material fibroso, endurecido. En la
ateroesclerosis hay acumulacion de material anormal en la intima de grandes arterias
(como la aorta, carétidas, iliacas), y en las arterias medianas, musculares, como las
coronarias, renales, vertebrales. En este material anormal predominan los elementos
inflamatorios, hay acumulacion de macréfagos, células espumosas, depositos de colesterol
libre, aumento de la matriz extracelular, necrosis, células musculares lisas que han migrado
desde la capa media, transformandose en células fibrosas. Si bien hay una tendencia a
lesiones difusas en largos segmentos de las arterias, el material anormal tiende a
acumularse mas focalmente en las llamadas placas. Las lesiones iniciales
macroscopicamente aparentes se llaman estrias lipidicas (o lesiones tipo Il de la AHA1,
Figura 1), en las cuales hay acumulaciones de macréfagos activados, y otros macréfagos
que han degenerado en células espumosas. Lesiones mas maduras son los predateromas,
con confluencia de células espumosas destruidas, cuyo colesterol libre forma depdsitos en
estado liquido o gelatinoso. En las placas maduras (ateromas) existe un nucleo lipidico con
un volumen bien definido, que se encuentra separado del lumen del vaso por la "capa
fibrosa". Una placa de mayor antiguedad aun la constituyen los fibroateromas, con una capa
fibrosa gruesa con abundante tejido fibroso. Por ultimo, hay placas complicadas por
trombosis. En ellas, ha habido una rotura de la capa fibrosa, o una solucion de continuidad
endotelial, habiéndose colocado en contacto material subendotelial con el contenido
sanguineo, con formacion de un trombo plaquetario.

En las etapas intermedias del desarrollo de las lesiones ateroescleréticas (pre ateroma 'y
ateroma) es frecuente una dilatacion compensadora del tamafno general del vaso, con
aumento del diametro de todas sus capas. Esto hace que a pesar de un volumen bien
definido de crecimiento en la intima, hay poco o nulo compromiso del lumen en cuanto
estenosis. Este es el llamado efecto Glagov. Este mecanismo de compensacion tiene, sin
embargo, un limite y cuando éste es superado, comienza a haber compromiso de la luz del
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vaso. El tipo de lesion que disminuye el lumen con mayor severidad suele ser un
fibroateroma.

ATEROGENESIS Y DISFUNCION DEL ENDOTELIO

De las teorias sobre la etiologia de la ateroesclerosis, la que mejor ha sobrevivido al paso
de los afios y que explica mejor la evidencia acumulada, es la teoria de la respuesta a la
injuria. En su formulacién inicial, Virchow postulé que el insulto inicial era una micro-injuria
del endotelio, que colocaba en marcha una reaccion de defensa inflamatoria del tejido
arteria. Hoy dia se acepta que el fenédmeno inicial es una disfuncién endotelia. El endotelio
que funciona con normalidad cumple en las arterias funciones de alta importancia
homeostatica, como:

Regular el tono vasomotor al enviar senales a la capa muscular en la capa
media arterial.

Mantiene una superficie anticoagulante al interior de los vasos, es decir, en la
cual las plaquetas no tienden a adherirse.

Tiene propiedades fibrinoliticas, en tanto promueve la disolucién de fibrina
formada previamente.

Mantiene una superficie interior de los vasos en la cual los monocitos
circulantes no tienden a adherirse.

Es una barrera efectiva para inhibir el paso de elementos sanguineos, como el
colesterol LDL, hacia el endotelio5.

Se han reconocido una serie de condiciones que son capaces de producir disfuncién
endotelial: &reas de mayor estrés hemodinamico, como las bifurcaciones de los vasos; la
hipertension arterial; las concentraciones sanguineas elevadas de colesterol LDL, el habito
tabaquico, algunas infecciones. En la disfuncion endotelial hay pérdida de la funcion
reguladora del tono vasomotor, se facilita la adhesion de las plaquetas a la superficie
endotelial, los monocitos tienden a ser atraidos, y se facilita su paso por las uniones
intercelulares, la membrana se hace mas permeable al paso del colesterol LDL, y se
encuentra inhibida la funcién fibrinolitica.

MARCADORES DE RIESGO,FACTORES DE RIESGO Y DISFUNCION
ENDOTELIAL

Los marcadores de riesgo coronario son aquellos que han demostrado una asociacion
epidemioldgica fuerte e independiente con la incidencia de enfermedad coronaria. Los
factores de riesgo coronarios son marcadores de riesgo en los cuales se ha podido
evidenciar una relacion causa-efecto entre la presencia del factor y la génesis de la
ateroesclerosis efecto entre la presencia del factor y la génesis de la ateroesclerosis
coronaria6. Existen factores de riesgo modificables y no modificables. Los factores de
riesgo no modificables son la edad, el sexo (masculino) y el antecedente familiar de
enfermedad coronaria precoz en parientes directos. Los factores de riesgo modificables son
las dislipidemias (aumento de colesterol total o del colesterol LDL; disminucién del
colesterol HDL), la hipertension arterial, el tabaquismo, la diabetes mellitus. Son
marcadores de riesgo reconocidos el sedentarismo y la hipertrigliceridemia. Estos son los
llamados factores o marcadores de riesgo clasicos. En el ultimo tiempo, se han incorporado
a la discusion de los factores o marcadores de riesgo otros elementos como el aumento del



fibrindgeno, la hiperhomocisteinemia, incrementos en el plasma de la Proteina C reactiva y
la evidencia seroldgica de infeccién por Chlamidia pneumoniae. Estos ultimos los podemos
llamar los nuevos factores de riesgo o emergentes.

Se ha comprobado una interaccién entre factores de riesgo coronario (sobre todo los
clasicos) y la disfuncion endotelial. Algunos de ellos, como la hipercolesterolemia, la
hipertension arterial, el tabaquismo, la hiperhomocisteinemia, son capaces de producir
disfuncién endotelial, sobre todo en personas genéticamente susceptibles. Otros factores
actuan protegiendo de la disfuncién, como el HDL alto, los antioxidantes, el ejercicio.

HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD CORONARIA

Sujetos genéticamente susceptibles, en zonas de variacion del estrés de cizalla (como las
bifurcaciones), desarrollan las primeras etapas de la aterogénesis, bajo la influencia
moduladora de los factores de riesgo (Figura 2). Las estrias lipidicas se transforman
eventualmente en placas de ateroma, que pueden permanecer indefinidamente estables (no
progresion). Muchos sujetos llegan al final de la vida con placas de ateroma en sus arterias
coronarias: es la enfermedad coronaria no obstructiva. Las placas pueden progresar en
forma lenta hacia una situacion de obstruccion del lumen (progresion lenta): cuando son
sobrepasadas las posibilidades compensadoras de la reserva coronaria, el paciente se hace
sintomatico por angina de esfuerzo, y es susceptible de tratamiento médico y/o de
revascularizacion coronaria (enfermedad coronaria obstructiva, cronica). Muchas placas de
ateroma pasan por una fase de vulnerabilidad (Figura 2), en la cual, si los factores
gatillantes operan, hacen que la placa tenga una complicacion trombética. Si no hay
suficiente desarrollo de colaterales, y si la trombosis es volumétricamente importante,
sobreviene un sindrome coronario agudo. Si el trombo es pequedéo, puede cicatrizar la placa
complicada, siendo el trombo integrado a la placa, siendo éste un mecanismo reconocido
de progresion rapida.

DE LA ATEROGENESIS A LA FORMACION DE LAS PLACAS

En la aterogénesis hay dos eventos iniciales fundamentales: (a) internalizaciéon del LDL
circulante y (b) internalizacion de monocitos circulantes, que al migrar al interior de la arteria
se transforman en macréfagos (Figura 3). Ambos procesos son favorecidos por la
disfuncién endotelial. EI LDL en estado nativo (tal como circula en el torrente sanguineo) no
tiene propiedades especialmente téxicas para el microambiente subendotelial. Sin embargo,
ciertas modificaciones del LDL pueden transformarlas en moléculas altamente dadinas para
el endotelio y para la capa muscular. El LDL se puede modificar por oxidacion, glicosilacién
(sobre todo en la Diabetes) y agregacion: asociacion con proteoglicanos o con complejos
inmunes11. Cuando las particulas de LDL son atrapadas en el subendotelio, pueden sufrir
oxidacidn en diferentes grados, siendo internalizados por los macréfagos por medio de los
receptores basurero (scavenger receptors), que existen en la superficie de estas células12.
Las LDL oxidadas no son degradadas con facilidad en los lisosomas, como lo es el LDL
nativo, y tienden a acumularse en el citoplasma. Esto lleva a una sobrecarga de colesterol
esterificado intracelular, y a la formacion de células espumosas, constituyéndose asi las
estrias grasas. Ademas de injuriar los macréfagos, el LDL oxidado tiene accion
quimiotactica para otros monocitos, y activar a genes que en el endotelio promueven la
sintesis de proteinas como el factor estimulador de colonias de macréfagos. Por lo tanto,
puede contribuir a expander la reaccion inflamatoria al estimular el reclutamiento de
macréfagos derivados de monocitos, y la entrada de nuevos monocitos a la lesién. Ademas
de los receptores basurero, se ha descubierto recientemente otro receptor (LOX61) que se



expresa en el tejido vascular y que capta el LDL oxidado14, y que es regulado por la
Angiotensina Il. Esto es consistente con reciente investigacién experimental y clinica que
sugiere que tanto los inhibidores de ECA como los antagonistas del receptor A1 de la
Angiotensina Il tienen un efecto antiateroesclerético. Mas aun, hay evidencia experimental
que la expresién de LOX-1 puede ser inhibida por las estatinas18, sefialandose entonces un
mecanismo mas por el cual estos farmacos son utiles en clinica para disminuir los eventos
vasculares.

LAS PLACAS DE ATEROMA CLINICAMENTE REVELANTES

Progresion y regresion.Las placas vulnerables

Durante largo tiempo se supuso que las lesiones coronarias clinicamente relevantes eran
aquellas capaces de producir estenosis significativas. Lesiones del orden de 50% de
estenosis, no son capaces de producir isquemia miocardica, porque la autorregulacion
coronaria, al vasodilatar el territorio distal, mantiene el flujo, aun en condiciones de aumento
de la demanda de oxigeno, como el ejercicio. Lesiones sobre un 75% de estenosis, se
consideraban clinicamente significativas, por cuanto con esos grados de estenosis, la
autorregulacion coronaria deja de ser efectiva para mantener el flujo, sobre todo en
ejercicio, y los pacientes comienzan a tener manifestaciones de isquemia miocardica19.
Aunque todo esto sigue teniendo validez, se considera hoy que no sélo las estenosis
significativas en cuanto a obstruccién son clinicamente relevantes, sino que también
aquellas que van entre el 30 a 60%. En este tipo de lesiones, suelen ser frecuentes las
placas de ateroma que llamamos vulnerables, es decir, que tienen algunas caracteristicas
que las hacen mas propensas a las complicaciones trombdéticas20. Estas caracteristicas
son:

Nucleo lipidico de mayor volumen.
Capa fibrosa delgada.

Bordes de la capa fibrosa con fuertes elementos inflamatorios: gran
concentracion de macrofagos activados, que secretan enzimas
metaloproteinasas, que tienden a degradar el colageno, y a hacer por lo tanto
fisicamente mas débil a la placa.

Capa fibrosa con relativamente pocas células fibrosas, que induce a fatiga de
material.

Por el contrario, entre las lesiones de mayor compromiso estenético, suelen predominar las
lesiones estables, que tienen caracteristicas opuestas a las recién sefaladas: nucleo fibroso
pequefo, capa fibrosa gruesa y firme, menor inflamacién de los bordes, teniendo mayor
resistencia a la ruptura 20621.

La calidad de vulnerabilidad o estabilidad de las placas no es estatica, y es posible que
placas vulnerables se estabilicen, ya sea espontaneamente o por acciones terapéuticas.
Una de las acciones terapéuticas mas efectivas en este sentido, es bajar fuertemente el
colesterol LDL en la sangre, lo que causa en el transcurso de algunos meses una
disminucién del volumen del nucleo lipidico, y una disminucion de la inflamacion, via una
menor oferta de colesterol LDL, que es un estimulo potente de activacion de los
macroéfagos.



De los sindromes inestables, un 60 6 80% resultan de una fractura de una placa rica en
lipidos. Las placas pueden disminuir su carga de lipidos si se consigue que el paciente baje
el colesterol plasmatico en forma importante y persistente.

Los macréfagos disminuyen en los primeros 6 meses. El volumen del nucleo lipidico
comienza a disminuir luego de 6 meses. Al cabo de 2 afios ha disminuido el 60% del
colesterol de la placa.

Del total de las lesiones coronarias (estables e inestables), aproximadamente el 15% son
ricas en lipidos (componen el 50% del volumen). Asimismo, aproximadamente el 12% de
todas las lesiones coronarias regresan en volumen al bajar importantemente el colesterol
plasmatico. Los beneficios clinicos de la reduccion del colesterol estan asociados a una
reduccion de 10 veces de la frecuencia de progresion brusca de lesiones leves o
moderadas a severas.

ROTURA Y EROSION DE LA PLACA

Investigaciones recientes de correlacion patolégicadclinica, con métodos de mucho mayor
precision que los previamente utilizados, han podido establecer que entre un 60 a 80% de
las placas que se complican por trombosis lo hacen por ruptura de la capa fibrosa, lo que
coloca en contacto material que esta presente en el nucleo lipidico con la sangre20. En el
nucleo lipidico, fuera de colesterol esterificado, hay altas concentraciones de Factor Tisular,
elemento altamente trombogénico. El 20 a 40% de las lesiones restantes que sufren
complicaciones trombdticas, lo hacen por simple erosién del endotelio, colocandose en
contacto material subendotelial con la sangre, se han identificado proteoglicanos como el
material que con mayor intensidad activa las plaquetas, en este caso. La trombosis
secundaria a erosion endotelial parece obedecer a una constelacion algo diferente de
factores de riesgo, tema que se encuentra en pleno estudio. Este mecanismo parece estar
determinado con mayor frecuencia en fumadores y en mujeres.

CQMPLICACION TROMBOTICA DE LA PLACA. GENESIS DE LOS
SINDROMES CORONARIOS AGUDOS

La ateroesclerosis coronaria seria una enfermedad esencialmente benigna, de no ser por la
tendencia a la trombosis de las placas vulnerables.

Las complicaciones trombdéticas de la placa parecen ser frecuentes, mucho mas que los
episodios clinicamente aparentes. Cuando el trombo formado no es de un volumen
importante, operan procesos de reparacion locales, el material de acumulacién plaquetario,
glébulos blancos y fibrina pueden pasar a constituir parte de la placa, lo que constituye un
mecanismo de progresién rapida del compromiso estendético de ella. Por el contrario, si el
volumen del trombo formado alcanza a reducir el flujo coronario, sobreviene un episodio
coronario agudo10. Revisaremos primero los mecanismos de formacién del trombo arterial.

La formacién del trombo compromete a las plaquetas y al sistema de la coagulacion. Las
plaquetas circulantes reconocen y se unen a varias sustancias subendoteliales que se
exponen a la circulacién en areas de denudacién endotelial (adhesién plaquetaria). Los
receptores de membrana plaquetarios GP Ib/IX reconocen al factor de von Willebrand, que
es abundante en los cuerpos de Webel6Palade en el subendotelio. Los receptores GP la/lla



reconocen al colageno, constituyente mas profundo subendotelial. Este proceso de
adhesion plaquetaria pone en marcha mecanismos intracelulares responsables de la
activacion de las plaquetas, que revisaremos en seguida. El factor tisular, que se expresa
con intensidad en la placa ateroesclerética, al removerse la capa endotelial protectora,
interactua con el factor Vlla circulante, desencadenando la via intrinseca y extrinseca de la
coagulacion

La adhesion plaquetaria y la accién de otros agonistas, desencadena sedales intracelulares
en la plaqueta que aumentan el contenido de calcio, favoreciendo cambios morfoldgicos y la
liberacién al medio de sustancias pro agregantes y pro coagulantes. Los receptores GP
I1a/lllb, abundantemente presentes en la superficie de la plaqueta sufren un cambio
conformacional, que les permite ligarse al fibrinégeno (agregacion plaquetaria). Las uniones
plaguetadfibrindgenodplaqueta constituyen la base del trombo plaquetario. La activacion de
la coagulacion antes descrita, por otra parte, promueve la formacion de trombina a partir de
la protrombina. La trombina, ademas de convertir al fibrindgeno en fibrina (formacion del
componente filamentoso del trombo), es el agonista plaquetario mas potente conocido,
amplificando el proceso, con nueva activacion plaquetaria.

Los actores celulares y moleculares que participan por lo tanto en la formacién del trombo
arterial son: la plaqueta, sistema de la coagulacion y las moléculas expuestas por la
denudacién endotelial (Factor tisular y de von Willebrand, colageno, entre muchos otros).
Un cuarto actor, cuya importancia recién se comienza a reconocer, lo constituye el monocito
circulante. Revisamos mas arriba el rol central del monocito en el proceso de aterogénesis,
que internalizado por efecto de un endotelio disfuncionante o activado, inicia su
transformacion en macréfago y luego en célula espumosa. Ahora, sefialamos la importancia
creciente que se le adjudica al monocito circulante en cuanto a su rol potenciador de la
activacion plaquetaria, y de actividad pro coagulante. Los monocitos activados expresan en
su superficie la molécula MAC-1, de la familia de las integrinas. MAC-1 se une al
fibrinégeno, que a su vez puede unirse al receptor GP lIb/llla de las plaquetas activadas,
generandose co-agreégados plaquetadleucocitos, que sirven de andamio para la formacion
del trombos. Este fendmeno tiene amplio interés en la actualidad, en que se conocen mejor
algunas interacciones entre condiciones inflamatorias sistémicas (incluyendo infecciones
respiratorias por Chlamidia Pneumoniae), y la génesis de sindromes coronarios agudos.

Respecto del trombo arterial, es importante recordar algunos hechos fundamentales: (a) La
Trombosis y la Lisis son procesos simultaneos, dinamicos, opuestos. (b) La Lisis
espontanea es facilitada por el tratamiento antitrombdtico, y (c) La existencia de un trombo
recientemente lisado, implica una tendencia a la re-trombosis ( el trombo llama a mas
trombo) (Figura 2).

Son determinantes de la re-trombosis: La cantidad del trombo residual; la activacién del
plasmindgeno por fibrinoliticos exdgenos (activan a las plaquetas y a la trombina); presencia
de edema y/o de diseccion de la placa subyacente, y del grado de estenosis residual.



FACTORES GATILLANTES

El riesgo de rotura de la placa depende de propiedades intrinsecas de la placa (su
vulnerabilidad, ya tratada), y de fuerzas extrinsecas, llamados también factores gatillantes:

Aumentos subitos de actividad simpatica.
Tendencia pro-trombdtica sistémica.
Vasoconstriccion. .

En un sentido pragmatico, si se quieren prevenir infartos, es necesario recomendar a
nuestros pacientes expuestos a mayor riesgo: cese del tabaquismo; evitar ejercicios
bruscos, intensos. Uso de beta bloqueadores, de preferencia nocturnos; evitar el frio
invernal; uso de la aspirina u otro antiplaquetario.

SINDROMES CORONARIOS AGUDOS

En la actualidad, se entiende por sindromes coronarios agudos a la constelacion de
presentaciones agudas de la enfermedad coronaria, comprendiendo a la muerte subita de
origen coronario, al infarto del miocardio, y a la angina inestable. Al infarto del miocardio se
lo divide segun su presentacion inicial en infarto con elevacion de ST (llamado previamente
infarto Q o transmural) e infarto sin elevacion de ST (llamado antes infarto no Q o
subendocardico). Una presentacion completa de estos sindromes no cabe en esta revision;
se esbozan aqui algunos aspectos fisiopatologicos fundamentales.

Se reconoce hoy que en la génesis de todo sindrome coronario agudo hay un trombo que
se ha formado en un accidente de placa, sea éste una rotura o una erosion.

Investigacion clinica (angiografia precoz) y patolégica efectuadas en las décadas de los 80
y 90, han enfatizado que la severidad de los eventos clinicos (muerte subita, IAM, angina
inestable), depende de

Grado de injuria arterial y extension del trombo.
Duracién del fendmeno oclusivo.
Vasoconstriccion asociada.

Presencia de circulacién colateral.

La extension del trombo depende a su vez de fendmenos locales (masa de plaquetas
activadas) y sistémicos (nivel de epinefrina 6estrés, ritmo circadiano, tabaquismod; nivel de
colesterol plasmatico; estado de fibrinolisis y niveles de fibrinégeno y de Factor VII. Vemos
aqui que el rol de los factores de riesgo esta presente en varios eslabones de la cadena de
la historia natural de la enfermedad coronaria (Figura 2).

A finales de la década de los 90 se sostenia que el fendbmeno mas importante que
determinaba la severidad de los sindromes coronarios agudos era la extension de la injuria
arterial, que determinaba la extensién del trombo y, en alguna medida, la duracién del
fenédmeno oclusivo. Datos originados en investigacion aun mas reciente tienden a revisar
este concepto, postuldndose que la estabilidad y la composicion del trombo arterial seria
critica para determinar la duracion y posiblemente la extension del fendmeno oclusivo



trombotico33. En el infarto con elevacion de ST (infarto Q), predominaria un trombo rico en
fibrina, con una base relativamente pequefia de trombo plaquetario. Este tipo de trombo
tendria una gran estabilidad inicial, hasta que la fibrinilosis espontanea tiende a
recanalizarlo, pero en un intervalo de tiempo que habitualmente salva poco miocardio de
llegar a la necrosis. De aqui el papel fundamental de un diagnéstico precoz y de efectuar un
tratamiento rapido de reperfusion, si es posible mecanico (angioplastia primaria) o
farmacoldégico (trombolisis). En cambio, tanto en el infarto sin elevacién de ST como en la
angina inestable, la masa trombdtica seria fundamentalmente de tipo plaquetaria, con
menor malla de fibrina, que implicaria una menor estabilidad33. Estos sindromes tienen su
mejor opcion terapéutica hoy dia con medidas antitromboticas poderosas, como la
combinacion de Heparina en alguna de sus formas con Aspirina y, si hay factores de mayor
riesgo, con los nuevos antagonistas del receptor llb/llla de las plaquetas, endovenosos.

PASIVIZACION ("PASSIVATION")

Por ultimo, una revision actual de este tema debe mencionar este nuevo concepto
(utilizamos este anglicismo, en ausencia de una palabra equivalente en espafol). Se trata
de un proceso temporalmente dependiente, que convierte un vaso injuriado altamente
activador de las plaquetas (trombogénico) en un vaso inerte desde el punto de vista
hemostatico. El lograr inactivar la placa que ha tenido un reciente accidente trombético
impide la tendencia a la re-trombosis que mencionamos anteriormente, y se completa al
cabo de algunas semanas en forma natural, con la re-endoletizacién de segmento arterial
afectado. Como el proceso natural tiene eficacia variable, este nuevo concepto ha abierto
nuevas vias terapéuticas:

Heparina de BPM

Inhibidores directos de la trombina

Antagonistas del receptor glicoproteico lIb/llla de las plaquetas
Angioplastia + Stent

CONCEPTO DE PLACA ESTABLE E INESTABLE

Una placa inestable puede ser una placa a punto de sufrir una ruptura, o bien una que
recientemente sufrié una complicacion trombdética, y por lo tanto, susceptible de un nuevo
evento oclusivo. La idea de estabilizar las placas inestables, por lo tanto, significa por una
parte cambiar las caracteristicas propias de las placas vulnerables; y por otra hacer menos
trombogénicas a las placas que recién tuvieron una complicacion trombotica. Esta es una
idea muy poderosa desde el punto de vista clinico, que tiene como objetivo disminuir
eventos, tanto en prevencion primaria como secundaria.

La discusion precedente sobre la fisiopatologia de la placa de ateroesclerosis se refiere a
investigacion efectuada fundamentalmente en las arterias coronarias. Las placas de
ateroesclerosis de las arterias carétidas, cerebrales, de la aorta y de las arterias periféricas
tienen algunas caracteristicas comunes a aquellas de las coronarias, pero difieren
sustancialmente en otros aspectos, sobre todo en la forma de ocluirse. Estos temas seran
motivo de otros articulos en futuras ediciones de esta Revista.
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