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Síndromes coronarios

D.J. Maron et al. "Initial Invasive or Conservative Strategy"; N Engl J Med (2020)

Muerte CCV, IAM, hospitalización por AI, IC o MS resucitada



Severidad de lesiones ateroscleróticas previas al síndrome coronario agudo
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Smith. Circulation. 1996;93:2205-2211.
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Ruptura de placa aterosclerótica



Circulation 2002; 106:804-808

Síndromes coronarios agudos
Múltiples rupturas de placas  



Complejos mecanismos implicados en el proceso aterosclerótico 

Falk E. Circulation 1995
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Nutrients 2023, 15, 2294. https://doi.org/10.3390/nu15102294

Inflamosoma (NLPR3)

• El inflamasoma es una estructura conformada por proteínas intracelulares implicadas en el inicio de la respuesta inflamatoria 

por estímulo intracelular, se localiza en el citoplasma. 

• El ensamblaje y la activación del inflamasoma es un proceso esencial en los mecanismos naturales de defensa inmune. 

• El inflamasoma es una plataforma de multiproteínas citosólicas que permite la activación de las capas proinflamatorias, las 

cuales transforman el precursor de la interleukina-1beta (pro-IL-1beta) a la forma activa, lo que conduce a una poderosa 

respuesta inflamatoria.

¿Qué es la inflamación? 

Es una respuesta inmune a estímulos dañinos y puede ocurrir como resultado 

de factores infecciosos y NO infecciosos
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ICAM-I VCAM-I

E-SELECTINA P-SELECTINA

Mulvihill NT. JACC 2000; 36: 1210

Fisiopatología. Evidencias de inflamación persistente
Síndromes coronarios agudos



Mensah G. et al Inflammation and Cardiovascular Disease. JACC 29 Sept 2025. https://doi.org/10.1016/j.jacc.2025.08.047  

Proceso inflamatorio y sus consecuencias



Libby P. Eur Heart J, Volume 41, Issue 23, 14 June 2020, Pages 2153–2163, https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehz542

Eventos cardiovasculares mayores en relación a niveles de interleukina-6 (IL-6)

A mayor nivel de IL-6 mayor riesgo de eventos vasculares mayores y muerte



Eventos cardiovasculares mayores en relación a niveles de interleukina-6 (IL-6)

A mayor nivel de IL-6 mayor riesgo de eventos vasculares mayores y muerte

Enfermedad coronaria

IAM no fatal 
o Muerte Cardiovascular

Asociación de IL-6  y IAM no fatal o Muerte Cardiovascular



Marassi and Fadini Cardiovascular Diabetology (2023) 22:195

Solapamiento entre enfermedades cardiovasculares, renales y metabólicas



Inmunoinflamación

Pearson, TA, Mensah, GA, Alexander, RW, et al. Markers of inflammation and cardiovascular disease: application to clinical and public health practice: A statement for 
healthcare professionals from the Centers for Disease Control and Prevention and the American Heart Association. Circulation 2003; 107:499. 



Ridker et al Lancet. 2017;390:1833 1842

Estudio Cantos

Puntos finales primarios



Obesidad, inflamación crónica e insulino resistencia

Adaptación Eur Heart J, ehad445, https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehad445
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Microplásticos y nanoplásticos en placas ateroscleróticas y su relación con eventos cardiovasculares

Raffaele Marfella. N Engl J Med. Volume 390(10):900-910. March 7, 2024 

• Microplásticos y nanoplásticos en placas carotídeas, y eventos cardiovasculares a 34 meses de seguimiento

Microscopía electrónica
Dentro del macrófago Fuera del macrófago

Microscopía electrónica scanning



Marcadores inflamatorios en las placas

Raffaele Marfella. N Engl J Med. Volume 390(10):900-910. March 7, 2024 



Asociación entre la presencia de partículas de plástico y eventos cardiovasculares

Raffaele Marfella. N Engl J Med. Volume 390(10):900-910. March 7, 2024 



Funciones del endotelio vascular 
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Bashandy GM. J Anesth 2015 Apr;29(2):269-78

Disfunción endotelial



Disfunción endotelial
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Diagnóstico temprano de enfermedad vascular

1. Afkarian M. Pediatr Nephrol 2015;30:65–74; 2. Alicic RZ, et al. Clin J Am Soc Nephrol 2017;12:2032–2045; 3. Fox CS, et al. Lancet 2012;380:1662–1673. 4. Penn G, et al. J 
Hypertension 2011;29:1802–1809; 5. Vistisen D, et al. Diabetes Care 2019;42:1886–1894; 6. Retnakaran R, et al. Diabetes 2006;55:1832–1839

Albuminuria frecuentemente es marcador precoz de ERC y mayor riego CV comparada con TFGe
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Albuminuria es un FR independiente para eventos renales y cardiovasculares



La albuminuria es un marcador biológico asociado con un incremento en el riesgo cardiovascular

Scirica BM, et al. JAMA Cardiol 2018;3:155–163

Muerte cardiovascular Infarto de miocardio Hospitalización por IC

ACRU 30–300 mg/g, 
HR (IC de 95%) 2.40 (1.84–3.14) 2.10 (1.64–2.69) 2.68 (2.05–3.51)

ACRU >300 mg/g, 
HR (IC de 95%) 4.10 (3.02–5.57) 2.97 (2.19–4.01) 5.49 (4.05–7.44)
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La reducción de la albuminuria puede reducir el riesgo cardiovascular

 Por lo que debe considerarse como un objetivo terapéutico

Muerte/hospitalización por eventos cardiovasculares y renales en pacientes con DT2 y microalbuminuria*, 

estratificada por una reducción del 50% en la albuminuria

216 p. reclutados del estudio Shiga Prospective Observational Follow-up para Complicaciones Diabéticas; Estos pacientes fueron observados durante 8 años
*Microalbuminuria definida como AER <200 μg/minuto; #adjusted para sexo, edad, niveles iniciales de ARE, antecedentes de enfermedad CV, tabaquismo actual, HbA1c, colesterol de lipoproteínas de alta densidad y 
total, triglicéridos, TA sistólica y diastólica, índice de masa corporal y uso de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, bloqueadores de los receptores de angiotensina o fármacos hipolipemiantes
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El riesgo ajustado# de eventos en pacientes después de una reducción de albuminuria del 50 % fue de 0.41 (IC 95 %: 0,15–0,96)

Araki S, et al. Diabetes 2007;56:1727–1730



Intervenciones a largo plazo sobre múltiples factores de riesgo y microalbuminuria

Gaede P, et al. N Engl J Med. 2003;348:383-393 
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LDL-C y eventosRelación entre LDL y cambio en el

porcentaje de volumen de ateroma

Tratamiento con estatinas

Ference et al. Eur Heart J. 2017 Aug 21;38(32):2459-2472. Silverman MG, et al. JAMA 2016;316:1289-9



LDL ¿Cuánto más bajo mejor? 
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Al incrementa el riesgo clínico se debe intensificar la terapia hipolipemiante

Guía Europea 2025

Bajo-riesgo

Moderado-
riesgo

Alto-riesgo
Muy
Alto-riesgo

LDL <116mg/dl.

LDL <100 mg/dl.

LDL <70 mg/dl. LDL <55 mg/dl.

ECV previa con segundo 
evento dentro de los 2 años

 LDL <40 mg/dl.

Mach F. Eur Heart J 2020;41:111-188. Grundy SM. J Am Coll Cardiol. 2019;73:e285-e350



¿Por qué esperar? 

Reducción del LDL después del Síndrome Coronario Agudo 
Pegar fuerte y rápido: combinación desde el inicio

Ray KK et al, Eur Heart J 2021;42:253-6 

Síndrome Coronario Agudo



Reducción de puntos duros con la combinación de estatinas/ezetimibe en pacientes con alto riesgo cardiovascular 

Maciej Banach. Mayo Clin Proc.  2025;nn(n):1-20 n https://doi.org/10.1016/j.mayocp.2025.01.018

14 estudios (11 randomizados y 3 estudios de cohortes) con 108.373 pacientes de muy alto riesgo

LDL-C
12.96 mg/dL

Todas las causas 
de muerte

19%

MACE
18%

Stroke
17%



En algunos casos tendremos que utilizar la terapia triple.

CLEAR HARMONY muestra el efecto adicional de Ácido Bempedoico

Ray, Bays; Catapano, et al N Engl J Med 2019; 380:1022-1032 DOI: 10.1056/NEJMoa1803917 



Claudio Laudani. European Heart Journal - Cardiovascular Pharmacotherapy (2025). https://doi.org/10.1093/ehjcvp/pvaf011 

Estudios con colchicina en el espectro de enfermedad cardiovasculares



André d’Entremont. European Heart Journal (2025). https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehaf210

Colchicina en la prevención de eventos cardiovasculares

Michelle Samuel. European Heart Journal (2025). https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehaf174 



La pesadilla del cardiólogo
Tratamiento antiplaquetario

Adhesión Agregación1

Activación2

3



El gran dilema para el médico

Sangrado Isquemia

Ex
pe

rie
nc

ia • Tipo y número de stents

• Complejidad de la ATC

• Revascularización (completa o

            incompleta)

• Situación económica

Scores 

• ARC-HBR 

• Crusade 



La estrategia de antiagregación a medida en pacientes 
de alto riesgo con ICP compleja, no encontró un 
beneficio clínico neto a 12 meses. A su vez, el mayor 
riesgo de sangrado constituye una alerta a la hora de 
planear estrategias de escalada en estos pacientes.

No demostró la no inferioridad de 
monoterapia con un inhibidor P2Y12
 iniciada inmediatamente tras la ICP 
frente a DAPT de 12 meses en relación 
con eventos isquémicos a 12 meses.

Este ensayo valida una estrategia de 
desescalada de la terapia antiplaquetaria 
en un subgrupo específico de pacientes 
con infarto de miocardio de bajo riesgo.

Respuestas recientes ante algunas dudas



Síndrome coronario crónico 
Es recomendado un segundo antitrombótico en un selecto grupo de pacientes

Recomendaciones Clase Nivel de 
Evidencia

Adicionar una segunda droga antitrombótica a la aspirina en la 
prevención secundaria a largo plazo en pacientes con alto riesgo 
de eventos isquémicos y sin riesgo elevado de sangrado

IIa A

Adicionar una segunda droga antitrombótica a la aspirina en la 
prevención secundaria a largo plazo en pacientes con moderado 
riesgo de eventos isquémicos y sin riesgo elevado de sangrado

IIb A

Definición 
Alto riesgo de eventos isquémicos

- Enfermedad Coronaria multivaso con

- Al menos 1 factor:
            . DBT
            . IAM recurrente
            . PAD
            . IRC depuración 15-59 ml/min/1.73m²

Definición 
Moderado riesgo de eventos isquémicos

- Al menos 1 factor:

            . Enfermedad coronaria multivaso 
            . DBT
            . IAM recurrente
            . PAD
            . IC
            . IRC depuración 15-59 ml/min/1.73m²

Christiaan Vrints, et al. Guía ESC 2024 sobre el diagnóstico y el tratamiento de los síndromes coronarios crónicos



“ Las opciones de blanco o negro no son realistas y 

conducen a decisiones pésimas, 

porque por definición excluyen muchas soluciones”

Del libro “No Abras los Ojos”
John Verdon

Novelista Estadounidense
1942-

“La mejor opción de tratamiento de la enfermedad coronaria” 

“La vida siempre te da dos opciones: la cómoda y la difícil. 

Cuando dudes elige siempre la difícil, porque así siempre estarás seguro 

de que no ha sido la comodidad la que ha elegido por ti.”
Adolfo Suárez

1932-2014
Abogado y político español
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