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INTRODUCCION. 

Aterosclerosis y dislipidemia 

Síndrome metabólico 

 La mayoría de los países desarrollados, la ateroesclerosis es la principal causa 

de enfermedad y de muerte, principalmente en nuestro país 

Desde hace muchos años, la medicina clínica estableció el inexorable desarrollo o 

progresión de la aterosclerosis humana, enfermedad que se expresa por medio de 

complicaciones como la isquemia coronaria, la isquemia cerebrovascular y la 

aterosclerosis obliterante de miembros inferiores, entre otras. 

 Sus más graves consecuencias siguen siendo el infarto del miocardio y la muerte 

súbita, la trombosis cerebral y la gangrena isquémica y/o amputación del miembro 

afectado.  

 los trastornos cardiovasculares, principalmente las arteriopatías coronarias (por 

ateroesclerosis que afecta las arterias que irrigan el corazón) y los accidentes 

cerebrovasculares (por ateroesclerosis que afecta las arterias que irrigan el 

cerebro.  

asi mismo (dislipidemias) es una concentración elevada de lípidos (colesterol, 

triglicéridos, o ambos) 

El objetivo de este ensayo es revisar los antecedentes, conceptos y resultados  de 

regresión aterosclerótica con parámetros de métodos invasivos, no invasivos y de 

morbilidad y mortalidad. 

 

 

 

 

 

 

 

 



DESARROLLO: 

 La ateroesclerosis, afecta a las arterias grandes y medianas, como las coronarias 

y las cerebrales. es de inicio insidioso y las lesiones casi siempre están muy 

avanzadas antes que aparezcan los síntomas. 

 

 aunque los mecanismos de la ateroesclerosis se desconocen, ya se identificaron 

los factores de riesgo vinculados con su desarrollo. 

 incluyen elementos como la herencia, sexo y edad, que no pueden controlarse, y 

factores como el tabaquismo, presión arterial alta, cifras elevadas de colesterol, 

diabetes, obesidad e inflamación, que pueden controlarse o modificarse.  

La aterosclerosis se caracteriza por el desarrollo de lesiones ateromatosas en el 

recubrimiento íntimo de arterias grandes y medianas que sobre salen del lumen y 

al final pueden obstruir el flujo sanguíneo.  

el desarrollo de lesiones ateroscleróticas es un proceso progresivo que incluye 

lesión celular endotelial, migración de células inflamatorias, proliferación de células 

musculares lisas y depósito de lípidos y  desarrollo gradual de la placa 

ateromatosa con un centro de lípidos 

las concentraciones altas de colesterol sanguíneo (hipercolesterolemia) participan 

en el desarrollo de la ateroesclerosis, con el riesgo que conlleva de infarto 

cardíaco y accidente cerebrovascular. 

varios factores pueden elevar las cifras de lípidos sanguíneos, como la nutrición, 

factores genéticos, medicamentos, trastornos concurrentes y enfermedades 

metabólicas. 

la hipertensión o la presión arterial elevada aumentan al doble el riesgo de 

enfermedad arterial coronaria ateroesclerótica. la diabetes mellitus tipo 2 eleva 

más de 2 veces el riesgo de enfermedad. cuando una persona tiene hipertensión y 

diabetes tipo 2, su riesgo de coronariopatía ateroesclerótica se incrementa 8 

veces. 

 

 

 



Lesión celular endotelial 

 El endotelio vascular consiste en una sola capa de células unidas entre sí. 

factores como el tabaquismo, aumento en la concentración de lipoproteína de baja 

densidad (LBD), mecanismos inmunitarios y estrés mecánico relacionados con la 

hipertensión tienen la capacidad de causar lesión endotelial, con adhesión de 

monocitos y plaquetas 

Después que los monocitos se adhieren al endotelio, migran entre las células 

endoteliales para localizarse en la íntima, transformarse en macrófagos y atrapar 

lipoproteínas, en especial LBD. 

los vasos afectados con mayor frecuencia son las arterias femoral, superficial y 

poplítea. cuando las lesiones se desarrollan en la pierna y el pie, las arterias 

afectadas más a menudo son la tibial, peronea común. 

 la enfermedad es más frecuente en varones y en las mujeres conforme avanza la 

edad. cerca del 20% de las personas mayores de 70 años  

 

 

Manifestaciones clínicas 

Las manifestaciones clínicas de la ateroesclerosis dependen de los vasos 

implicados y la magnitud de la obstrucción vascular. las placas (lesiones) 

ateroescleróticas ejercen sus efectos por, 

 estrechamiento del vaso con producción de isquemia.  

 obstrucción súbita del vaso por hemorragia o ruptura de la placa 

trombosis y formación de émbolos a causa del daño al endotelio vascular, 

formación de aneurisma por debilitamiento de la pared vascular 

 

 

 

 



Dislipidemias 

El aumento de los lípidos en sangre o dislipidemias, sobre todo del colesterol y los 

triglicéridos, es un factor de riesgo de aterosclerosis y enfermedades 

cardiovasculares.  

Se clasifican en primarias o genéticas y secundarias. 

 Se diagnostican con la determinación de la colesterolemia, trigliceridemia o 

ambas, además de las lipoproteínas séricas, como las lipoproteínas de alta 

densidad o HDL, y de baja densidad o LDL. 

 Se tratan en principio con cambios en los estilos de vida, con dietas sanas, 

ejercicios físicos y eliminación de los hábitos tóxicos. Los principales 

medicamentos empleados son las estatinas, secuestrantes de ácidos biliares y los 

fibratos. 

Las dislipidemias, por su elevada prevalencia, aumenta el riesgo de morbilidad y 

muerte por diversas enfermedades y el carácter tratable de sus afecciones, y se 

convierten en un problema de salud en el mundo y en nuestro país por los graves 

daños que provoca en los pacientes afectados. 

síndrome metabólico 

También conocido como síndrome de Reaven síndrome de resistencia a la 

insulina o síndrome metabólico X  se dice que es una enfermedad genética  es 

decir que se transmite en los genes  de una familia  de una generación a la 

siguiente. 

 las personas que lo padecen tienen un mayor riesgo de sufrir un infarto de 

miocardio o una enfermedad coronaria, muchas pacientes con síndrome 

metabólico no sienten ningún síntoma, pero hay signos que pueden indicar a los 

médicos. 

 como por ejemplo obesidad central, las personas normalmente de síndrome 

metabólico tienen hiperinsulinemia o diabetes tipo 2 presión arterial alta, niveles 

elevados de lipoproteínas de baja densidad (LDL o colesterol malo) y triglicéridos 

en sangre. 

 

 



Factores de riesgo 

elevación de la glicemia de ayunas, aumento de triglicéridos, disminución del 

colesterol HDL, así como una condición de obesidad abdominal. presión arterial 

alta 130/85 mm.hg o superior . 

 

Conclusión  

La ateroesclerosis, es la principal causa de muerte en muchos países, afecta a las 

arterias grandes y medianas, como las coronarias y las cerebrales. 

 es de inicio insidioso y las lesiones casi siempre están muy avanzadas antes que 

aparezcan los síntomas. aunque los mecanismos de la ateroesclerosis se 

desconocen, ya se identificaron los factores de riesgo vinculados con su 

desarrollo. 

 incluyen elementos como la herencia, sexo y edad, que no pueden controlarse, y 

factores como el tabaquismo, presión arterial alta, cifras elevadas de colesterol, 

diabetes, obesidad e inflamación, que pueden controlarse o modificarse. 

 

El aumento de los lípidos en sangre o dislipidemias, sobre todo del colesterol y los 

triglicéridos, es un factor de riesgo de aterosclerosis y enfermedades 

cardiovasculares.  

El síndrome metabólico es una serie de desórdenes o anormalidades metabólicas 

que en conjunto son considerados factor de riesgo para desarrollar diabetes y 

enfermedad cardiovascular 

lo recomendable es consumir alimentos más sanos posibles como son frutas y 

verduras y por supuesto tener una alimentacion variada equilibrada inocua para 

cuidar nuestra salud asi mismo acompañado de ejercicio físico y tomar suficiente 

agua pura . 
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