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El término “arterioscle-
rosis” fue acufiado en
1833 por el médico francés
Jean F M Lobstein (1777-
1835), profesor de la
Facultad de Medicina de
Estrasburgo, y se generali-
z06 después para significar endurecimiento de las
paredes arteriales. En su libro publicado en Paris
Traité d’anatomie pathologique encontramos la deno-
minacién de “arteriosclerose”(“nom composé d’artére
et de sclerose”). Lobstein también present6 en esa
obra un andlisis quimico de las placas arteriales cal-
cificadas.

El médico inglés Thomas Hodgkin (1798-1866),
mas conocido por su trabajo en la patologia del sis-
tema linfatico, también describié este tipo de lesio-
nes arteriales y fue el primero en intentar clasificar-
las. Reconocié tres tipos: las cartilaginosas, las pul-
posas y las purulentas.

En 1839 el patdlogo vienés Carl Rokitansky
(1804-1878) se refiri6 a esta condicion como “un
depésito excesivo en la membrana interna de los
vasos”, e interpreté que su causa principal eran las
anormalidades de la sangre. A su vez, el eminente
patélogo alemdn Rudolf Virchow (1821-1902) com-
pleto esta ultima teoria, postulando un mecanismo
de imbibicién de la pared adrtica por un material
originado en la sangre y depositado en la capa inti-
ma arterial. Las alteraciones que seguian a esta
imbibicién no eran puramente degenerativas, ya
que Virchow noté una proliferacion de tejido conec-
tivo junto a un aumento de la sustancia fundamen-
tal. La participacion de los factores mecdanicos a tra-
vés de la accién de la presion arterial en el mecanis-
mo de imbibicién fue sugerida mas tarde por los dis-
cipulos de Virchow.

La utilizacién del término “arteriosclerosis” conti-
nud durante todo el siglo XIX hasta que en 1904 el
médico alemadn Félix Jacob Marchand presenté una
comunicacién en el Congreso de Medicina Interna
de Leipzig en la que recomendaba adoptar el térmi-
no “aterosclerosis”.

Las lesiones arteriales ateroscleréticas han acom-
panado al hombre desde sus origenes y su presencia
se ha demostrado en los restos de los antiguos egip-
cios. Si bien la mayoria de las arterias tordcicas y

abdominales eran destruidas o descartadas durante
el proceso de evisceracion que precedia a la momifi-
cacion, se han podido estudiar los restos vasculares
remanentes, asi como las arterias de las extremida-
des. El médico inglés Marc A Ruffer estudié macro y
microscopicamente las lesiones arteriales de las
momias egipcias, hallando lesiones de aterosclerosis
en varios estadios de su desarrollo.

Para encontrar descripciones originales de ate-
rosclerosis debemos remitirnos a los siglos XV y XVI,
en los que los médicos italianos Antonio Benivieni
(1440-1502) y Gabriele Fallopio (1523-1562) deno-
minaron a estas lesiones como “osificadas” debido
al grado de calcificacién existente. En el siglo XVII el
meédico italiano Lorenzo Bellini (1642-1704) y el cli-
nico francés Téophile Bonet (1620-1689), ante alte-
raciones patolégicas similares, se refirieron a ellas
como “petrificadas”.

Una interpretacion patogénica sobre el origen de
las lesiones ateroscleréticas fue ofrecida por el céle-
bre clinico holandés Hermann Boerhaave (1668-
1738), quien opind que se debian a la obliteracion
de los vasa vasorum que hacia que el sector de la
pared arterial que dependia de su irrigacién se
endureciera con el correr del tiempo hasta formar
un noédulo.

El andlisis mas completo y exhaustivo de la ate-
rosclerosis apareci6 en la magna obra De sedibus et
causis morborum per anatomen indagatis libri quinque,
del notable médico italiano Giovanni B Morgagni
(1862-1771), publicada en 1761. En esa obra llamé
la atencidn sobre varias interrelaciones importantes,
detallando que la senilidad no era una causa inva-
riable, ya que observé el caso de una mujer de 90
afnos con cambios escleréticos minimos; puntualizé
también cémo las placas ateromatosas podian aso-
ciarse con un aneurisma disecante de la aorta; y que
existia una vinculacion entre el dolor tordcico rela-
tado en vida del paciente y la osificacion de las arte-
rias coronarias.

Se han postulado numerosas teorias sobre la
etiopatogenia de la aterosclerosis, siendo las mads
importantes la teoria trombogénica, la teoria infla-
matoria y la teoria lipidica.

La teoria trombogénica es la mas antigua de las
propuestas antes de la era de investigacion.
También se la conoce como teoria de la incrusta-
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cién, tomando su nombre de las observaciones de
Lorenzo Bellini, y fue ampliamente desarrollada por
Rokitansky en 1841. Al estudiar los depositos en la
capa interna de la pared arterial, postuldé que deri-
vaban sobre todo de la fibrina y otros elementos
sanguineos, antes que del resultado de un proceso
purulento. Si bien la teoria de Rokitansky fue cues-
tionada por numerosos autores, el concepto de
“trombogenia” no fue completamente descartado.
Fue reactivado por el patdélogo norteamericano
Mallory, quien en 1923 resalté el aspecto fibrinoso
del material de las placas, teorizando que derivaba
de las proteinas sanguineas. El patélogo inglés | B
Duguid publicé en 1949 su trabajo titulado
Patogenia de la aterosclerosis en el que sostenia el
papel de la trombosis en el desarrollo de la ateroscle-
rosis coronaria. Aunque esta teoria tiene todavia
cierta vigencia, no alcanza a explicar todas las
caracteristicas de la aterosclerosis ni tampoco el
depédsito inicial de trombos.

La teoria inflamatoria fue expresada por
Virchow, quien se basé en sus cuidadosos estudios
microscopicos de las complejas manifestaciones his-
toldgicas de las lesiones ateroscleréticas en todos sus
estadios. Reconocié que las lesiones estaban situa-
das por dentro de la capa intima y que los depdsitos
primarios aparecian por la imbibicién de algunos
elementos sanguineos, a través del endotelio.
Describié el siguiente estadio como un reblandeci-
miento del tejido conectivo en el sitio de los dep6si-
tos, seguido por una proliferacion activa del mismo
tejido dentro de la intima. Para explicar la natura-
leza de este proceso Virchow utiliz6 el término
“endarteritis deformans”, significando que el ateroma
era el producto de un proceso inflamatorio dentro de
la intima y que el engrosamiento fibroso era una
reaccién inducida por la proliferacion del tejido
conectivo dentro de la intima. Sostenia que el esti-
mulo irritativo era iniciado por factores mecanicos.

Para profundizar en la etiologia de la ateroscle-
rosis fue necesario desarrollar un modelo animal en
el que pudieron estudiarse diversos agentes causales.
Esta fue la obra de los investigadores rusos A
Ignatowski, N Stuckey y N Anitschkow que dio ori-
gen a la teoria lipidica de esta condicién. Ignatowski
tuvo la buena y afortunada idea de elegir el conejo
como animal de experimentacién. En 1907 demos-
tr6 que una dieta de yema de huevo y leche produ-
cia lesiones ateroscleréticas en la aorta de estos ani-
males. En 1910 Stuckey afirmé que la yema de
huevo era la principal responsable de las alteracio-
nes aodrticas. La figura mas relevante del grupo de
investigadores rusos fue Nikolaus Anitschkow. El fue
quien insisti6 en el papel preponderante del coleste-
rol en la produccién de aterosclerosis experimental

en el conejo, el cual desde entonces ha ocupado un
lugar central en la investigacién animal y farmaco-
l6gica de la aterosclerosis.

En 1924 W D Zinserling demostré la presencia de
estrias grasas en las arterias de nifios de corta edad,
considerandolas precursoras de la aterosclerosis en
el adulto. Mencioné que los tres factores causales
mas importantes en la patogenia de esta afeccién
eran la colesterolemia, los factores mecdnicos y el
estado de la pared arterial.

Un descubrimiento importante vinculado con el
metabolismo lipidico fue realizado por John
Gofman en 1955, quien demostr6, mediante la
ultracentrifugacién analitica, la diversidad conside-
rable de los componentes que existian en las beta
lipoproteinas. Probé que el mecanismo de transpor-
te del colesterol en el suero se hacia mediante lipo-
proteinas de baja densidad. Sus hallazgos abrieron
el camino para la clasificacién de las lipoproteine-
mias en pacientes con tipos dominantes y recesivos,
asi como para el descubrimiento de los receptores
anormales para las lipoproteinas de baja densidad.

Los ultimos estudios sobre la etiopatogenia de la
aterosclerosis se basan en la genética molecular y en
los aspectos vinculados con la sintesis y transporte del
colesterol por la sangre, y también con la homeosta-
sis intracelular del colesterol y el andlisis del origen y
la progresion de las lesiones vasculares relacionadas
con la proliferacién de células del musculo liso.

En décadas recientes, la teoria inflamatoria de
Virchow ha sido tomada en cuenta nuevamente,
esgrimiendo el concepto de la disfuncién de la célu-
la endotelial. En los ultimos anos, se ha sostenido
la posible participacién de agentes infecciosos en
la produccién de la actividad inflamatoria, tanto
en el desarrollo de la placa de ateroma como en su
inestabilidad. En este sentido, el trabajo de Maria
de Lourdes Higuchi y sus colaboradores apunta
hacia la participacién de dos agentes infecciosos,
Micoplasma pneumoniae y Chlamydia pneumoniae en
la patogenia de la aterosclerosis. El Micoplasma
pareceria desemperiar un papel en la inmunodepre-
sién del sistema inmunoldgico del huésped y asi
favorecer la proliferacion de Chlamydia. Si estos
hallazgos llegaran a confirmarse, se abriria un
nuevo campo de investigacién de las causas y
mecanismos de produccién de las lesiones ateros-
cleréticas y de sus vicisitudes evolutivas, asi como
promisorias posibilidades en su tratamiento.
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