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INTRODUCCIÓN 

En los últimos años, un número creciente de observaciones ha 

demostrado que la inflamación juega un papel muy importante en la patogenia 

de la aterosclerosis y de sus complicaciones, hasta el punto de que, 

actualmente, la aterosclerosis se considera una enfermedad inflamatoria (1, 2). 

El fenómeno inflamatorio se inicia cuando las lipoprotefnas circulantes quedan 

atrapadas en la matriz extracelular subendotelial y se oxidan, adquiriendo así 

propiedades proinflamatorias que dan lugar a una cadena de eventos que van 

desde el depósito de monocitos circulantes que exacerban la respuesta 

inflamatoria al fagocitar los lfpidos, la producción excesiva de elementos de la 

matriz extracelular y reclutamiento de nuevas células. Todos estos eventos van 

provocando un aumento en el volumen del ateroma o placa ateromatosa y la 

consecuente disminución de la luz arterial llegando incluso a ocluirla por 

completo lo que generará isquemia del tejido irrigado por tal vaso. Sin 

embargo, otro evento frecuente es que ocurra la ruptura de la placa, con lo que 

se exponen componentes subendoteliales altamente trombogénicos que 

generan trombosis arterial y por lo tanto isquemia, que dependiendo del vaso 

sanguíneo que se trate, será la menor o mayor lesión al tejido, en especial 

cardiaco (3, 4). 

El infarto es el cuadro clínico provocado por la muerte de una porción del 

músculo cardíaco; este se produce cuando se obstruye completamente una 

arteria coronaria, a lo cual se suprime el aporte sanguíneo y cuando el músculo 

cardíaco carece de oxígeno durante demasiado tiempo, el tejido de esa zona 

muere y no se regenera; así que cuanto más dure el ataque, más daño sufrirá 

el corazón y mayor será la posibilidad de mortalidad. 

Si el corazón se expone a un sobreesfuerzo pueden aparecer trastornos 

y formarse un coágulo de sangre (trombosis coronaria) que a su vez puede 

tapar una arteria semiobstruida y así interrumpir el suministro de sangre a las 

fibras del músculo cardiaco y ocasionar el infarto. 
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El infarto se manifiesta con dolores o presión en la zona torácica, 

sensación de agotamiento, cansancio, mareos y dolor o calambres en el brazo 

izquierdo. Normalmente el infarto no sucede de forma repentina, puede llegar 

causado por la ateroesc/erosis que es un proceso prologado que estrecha los 

vasos coronarios debido a los depósitos grasos que obstruyen las arterias 

coronarias que rodean y nutren el corazón; o bien la angina de pecho, que 

suele ocurrir cuando se exige al corazón un esfuerzo superior ó cuando hay 

tensión emocional, manifestándose una opresión o dolor temporal que suele 

preceder al infarto.
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