mente hipolipemiante. Analizamos | os principal es estudios con farma-
cos hipolipemiantes en prevencion primaria y secundaria de la enfer-
medad coronaria y cerebrovascular. Conclusiones. El papd de las
edtatinas esta claramente definido en la reduccion del riesgo de mor-
talidad global y cardiovascular, asi como en la disminucién de la
incidencia de eventos cardiovascul ares en pacientes con antecedentes
de enfermedad coronaria y niveles de colesterol por encima de
155 mg/dl. Lareduccion del riesgo en enfermedad cerebrovascular se
ha observado solamente en estudios de prevencion primaria (pacien-
tes con antecedentes de enfermedad coronaria). Debemos, pues, espe-
rar alosresultadosdel osensayosclinicosen marcha paradeterminar
e papd definitivo de las estatinas en la prevencién secundaria de la
enfermedad cerebrovascular [REV NEUROL 1999; 29: 857-63].
Palabras clave. Arteriosclerosis. Colesterol. Enfermedad cerebro-
vascular aguda. Estatinas. Hipolipemiantes. Ictus. Infarto de mio-
cardio. Mortalidad. Profilaxis.
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seu efeito puramente hipolipemiante. Analisamos os principais
estudos com farmacos hipolipemiantes na prevengao primaria e
secundéria da doenca coronaria e vascular cerebral. Conclusdes.
O papel das estatinas esta claramente definido nareducgéo do risco
de mortalidade global e cardiovascular, assim como na diminui-
¢éo de eventos cardiovasculares em doentes com antecedentes de
doenca coronaria e niveis de colesterol superioresa 155 mg/dl. A
reducio do risco dedoenca vascular cerebral observou-se somente
em estudos de prevencdo priméria (doentes com antecedentes de
doencacoronéria). Devemospois, esperar osresultadosdosensai-
os clinicos em curso para determinar o papel definitivo das esta-
tinas na prevencgéo secundaria da doenga vascular cerebral [REV
NEUROL 1999; 29: 857-63].

Palavras chave. Acidente vascular cerebral. Arteriosclerose. Coles-
terol. Doenca vascular cerebral aguda. Enfarte de miocérdio. Esta-
tinas. Hipolipemiantes. Mortalidade. Profilaxia.

Dinadmicade laplacaaterosclerdticay su control

L. Badimon

Lacomplicaciontrombati cadel aarteriosclerosiscerebral esel
ictusisquémicooinfartocerebral, queconstituyelaterceracausa
demuerteenlospaisesdesarrolladosy provocael evadastasasde
minusval iay morbilidadasociada. El infarto cerebral isquémico
es, confrecuencia, laconsecuenciatardiadeun procesocronico
dearteriosclerosis. Sinembargo, el estudiosobreel desarrolloy
caracteristicasdelasplacasarterioscleréticasquedanorigena
complicacionesanivel cerebrovascul ar haestadomuchomenos
potenciadoqueel estudiodeplacasanivel coronario.

Existeunaclararel acionentrel asestenosisdearteriacarotidea
extracraned ylaenfermedad cerebrovascular (ECV) sintomética. En
muchoscasos, | apresenciadeestenosi scarotideai dentificaaindivi-
duosconunacargael evadadefactoresderiesgoparaenfermedad
cardiovasculary aterosclerosi senotrasarterias. Laultrasonografia
tridimensional hademostradoenpaci entesconantecedentedeECV
gueun65% presentanestenosisdeméasdel 50%, y que, deellas, un
73%tienenlasuperficieul ceraday un22%, lisa. Lamayoriadel os
infartoscerebral essedebenprobabl ementeaembolizaci onesdepla
casaterosclerdticasconul ceraciOnenlaarteriacar6tida. Sehade-
mostrado por ultrasonografiaquelagravedad del aslesionesateros-
clerdticascarotideasestaasociadamayoritariamenteal esionesalta
menteecogéni casconaparienciairregulary heterogénea.

L asplacasul ceradasencayadoadrti cosonfrecuentes, supresencia
aumentaconlaedady enpacientesconECV . Lasplacasconrupturas
parecenasociarsealaaortahorizontal ensupared superior. Estos
datospatol 6gi coscorrespondenal aespecial reol ogialocal dedicha
zonavascular. L aexistenciadeplacasul ceradasend arcoadrticono
secorrel acionaconlapresenciadeestenosisextracraneal enlacaré-
tidainterna, por tantosuevol uci 6nnoestadirectamenteasoci ada.
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Muchasvariablesdecoagul acion, fibrindlisisy proteinasde
faseagudaquesehanasoci adoconateroscl erosisencoronariasse
hanobservadotambi énsignificativamenterel acionadasaateros-
clerosisenarteriaperiféricay enarteriascerebral esextracraneales.
Comoenotrasarterias, laprogresiony gravedad del aarterioscle-
ros scarotideaestadirectamenterel acionadaconlaconcentracion
deL DL, einversamenteconlaconcentraciondeHDL . Laausencia
global designificaciénentrecolesterol y riesgodei ctusenestudios
epidemiol 6gi cosparecedeberseal adiversidadetiol gicadd infar-
tocerebral. Sinembargo, recientemente, estudi osdeintervencion
dirigidosal control delahipercol esterolemiahandemostradoefec-
tosbeneficiosostambiénenlasenfermedadescerebrovascul ares.
Por tanto, esposiblequeensuorigeny evolucionlasplacasateros-
clerdticasseanfisi opatol 6gicamentesi milaresal asplacasenotras
zonasdel arbol vascular, y queseanfactoresdeprogresiéndel esiéon
losquelasdiferencieny lesconfieranunascaracteristi casespeci-
ficasenlasdistintasarterias, enrespuestaal ascondicioneshemo-
dinamicasy reol 6gicascaracteristicasdelazona

L asevidenciassobrelaparticipaci éndeprocesosinflamato-
riosenlaevoluciondelaplacasateroscleréticasy enlosprocesos
deisquemia, en general, son muy abundantes. El papel delas
célulasinflamatoriasy del endotelioactivadoenlaevolucionde
lasplacasarteriosclerdticasesunadel aséreasdeinvestigacion
méscandentesdel osultimosafios. L aparti cipaciondemol éculas
deadhesiénenel desarrollodel esionesy suutilidad comomar-
cadoresdeprogresi6ndeenfermedadencorrelaciénconlamani-
festacionclinicadeECV esunéreaqueseestainvestigando ac-
tualenteen nuestro Centro delnvestigacion Cardiovascular, en
directacol aboracionconel ServiciodeNeurol ogiadel Hospital
delaSantaCreui Sant PaudeBarcel ona.

L adisrupcidnoul ceraci énespontaneaincontroladadel aspla-
casproducelascomplicacionesclinicasdebidasalatrombosis
subsiguiente. Si paraproducir sintomatol ogia, €l trombo permane-
ceancladoal aplacaoesembolizadodependerddelascondiciones
reol 6gicasy delageometrial ocalesdelaarteria(coronaria/caroti-
da), peroel mecanismodetrombogénesi sesel mismo. L aseviden-
ciasgeneradassobrelainhibicidndelaprogresiondel aarterioscle-
rosisy/olaestabilizaci 6ndel aspl acasexistentessonposiblemente
extrapol ablesal osdistintosterritoriosarteriales.
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