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Resumen
Fundamento: Pocos estudios de autopsia relacionan locales de fibroateromas de capa fina (FCF) a locales de ruptura 
aguda de placas en arterias responsables, y locales de estrechamiento máximo en arterias no responsables.

Objetivo: El objetivo del presente estudio fue cuantificar y localizar la frecuencia de FCF con relación a los locales de 
estenosis máxima en placas ateroscleróticas.

Métodos: Estudiamos 88 corazones en víctimas de muerte súbita debido a un trombo coronario sobrepuesto a ruptura 
aguda de la placa. Fibroateromas de capa fina fueron definidos como capa fibrosa < 65 micrones sobrepuestos a 
un núcleo necrótico. El porcentaje de estrechamiento luminal fue determinado en los locales de ruptura de placa y 
fibroateromas de capa fina.

Resultados: El estudio estuvo compuesto por 81 hombres y 7 mujeres con edad promedio de 50 años ± 9 SD. La ruptura 
de la placa se dio en el local de estrechamiento luminal máximo en el 47% de las arterias responsables. Se observó la 
presencia de FCFs en 67 corazones (83%). De ese número, 49 (73%) mostraban FCFs en la arteria responsable; 17 (25%) 
sólo en la arteria responsable, 32 (48%) en la arteria responsable y en la arteria no responsable, y 18 (27%) sólo en una 
arteria no responsable. En arterias no responsables, los FCFs representaron el local máximo de la estenosis en el 44% 
de las arterias. El local de la ruptura aguda fue el local del estrechamiento luminal máximo en los vasos involucrados en 
el 47% de corazones de pacientes próximos al óbito debido a la ruptura de la placa.

Conclusión: Estos datos pueden sugerir que el estrechamiento luminal no es un marcador confiable para FCF. (Arq Bras 
Cardiol 2010; 94(2) : 145-151)
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con la cual esas lesiones ocupan la lesión más severa en 
términos de angiografía.

Estudiamos una serie de corazones con ruptura aguda de la 
placa para determinar la frecuencia con la cual rupturas agudas 
constituyen el local del estrechamiento luminal máximo en 
una determinada arteria (arteria responsable), y la frecuencia 
con la cual el FCF es el local del estrechamiento luminal 
máximo en arterias no responsables.

Métodos
Los corazones fueron examinados en consulta de un 

Instituto Médico Legal. Se seleccionaron casos de muerte 
súbita cardíaca en base a la presencia de ruptura aguda de la 
placa con trombo luminal. Se seccionaron arterias epicárdicas 
en serie en intervalos de 3 mm y aquellas con arterioesclerosis 
visibles fueron incrustadas en parafina después de la fijación. 
Se estudiaron microscópicamente un promedio de 36 ± 
23 segmentos en cada corazón. Ruptura aguda de la placa 
y fibroateroma de capa se definieron como se describió 
anteriormente1. Específicamente, el fibroateroma de capa 
fina denotó la presencia de núcleo necrótico con capa fibrosa 
sobrepuesta, que medía ≤ 65 micrones de espesor. La estenosis 

Introducción
El fibroateroma de capa fina (FCF) se considera la lesión 

precursora de la ruptura aguda de la placa, y fue definido 
como un fibroateroma con capa fibrosa mayor que 65 
micrones1. Los números de fibroateromas de capa fina fueron 
descritos en diversos estudios de autopsia2-5. La obtención 
de imagen de los FCFs no es viable por métodos de rutina 
debido a la falta de resolución, aunque diversos abordajes 
investigativos estén siendo estudiados para identificar FCFs 
en arterias coronarias6-14.

La relación entre estenosis de placas subyacentes y 
áreas de estrechamiento luminal máximo que comparen 
los locales de ruptura y FCFs no fue estudiada a fondo 
en autopsia. Aunque el estrechamiento máximo sea 
frecuentemente el local de la ruptura de la placa o FCF en 
una determinada arteria, todavía no se sabe la frecuencia 
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de los locales de ruptura de la placa adyacente no incluyó la 
trombosis mural. La estenosis se determinó por planimetría 
computarizada en la mayoría de los casos (cámara SPOT® 
Insight Digital montada en microscopio Olympus BX41), 
tras coloración de las fibras elásticas alrededor de la lámina 
elástica interna mediante coloración Movat pentacromo. 
Las mediciones incluyeron espesor mínimo de capa fibrosa, 
área de la lámina elástica interna, y área luminal. En casos 
de trombo, el área trombótica se excluyó; en otras palabras, 
sólo se midió la placa subyacente. La morfometría se realizó 
utilizando el software IPLab (Scanalytics, Inc., Fairfax, VA).  
Fue necesario un segmento desprovisto de núcleo necrótico 
para considerar un FCF o una ruptura aguda como una lesión 
distinta y no una placa contigua.

Se identificaron y midieron 5 tipos de placas en las 4 
arteria mayores (tronco de la arteria coronaria izquierda, 
arteria descendente anterior y diagonales, arteria circunfleja 
y marginales izquierdas, y la arteria coronaria derecha): 
el local de la ruptura aguda; el local del estrechamiento 
máximo en la arteria responsable (caso no fuera el local 
de ruptura); FCFs proximales y distales al local de ruptura 
en la arteria responsable (2 como máximo); FCF con el 
mayor estrechamiento en las arterias no responsables (1 por 
arteria, máximo de 3 por corazón); y estrechamiento luminal 
máximo en las arterias no responsables con FCFs (máximo 
de 3 por corazón). Los 88 corazones fueron considerados en 

la determinación de la frecuencia con la cual el local de la 
ruptura fue el local del estrechamiento luminal máximo en la 
arteria responsable y comparando el porcentaje de estenosis 
del local de ruptura tanto si era máximo como si no. FCFs en la 
arteria responsable se midieron proximal y distalmente al local 
de la ruptura para determinar la frecuencia de cada grupo y la 
frecuencia con la cual el FCF fue la lesión más próxima y más 
estrecha después de la ruptura (Tabla 1). FCFs en las arterias 
no responsables también se compararon de la misma forma 
a los locales de estrechamiento máximo (Tabla 2).

Resultados
El estudio involucró 81 hombres y 7 mujeres. La edad 

promedio fue de 50 años (Tabla 3). El local más frecuente de 
ruptura aguda de la placa fue la arteria descendente anterior 
izquierda, seguida por la derecha (Tabla 3). 67 de los 88 
corazones presentaban FCF ≥ 1; esos corazones formaron la 
base de nuestro estudio.

Rupturas de la placa estuvieron presentes en la arteria 
descendente anterior izquierda y ramas de 45 corazones, en 
la arteria coronaria derecha y rams de 27 corazones, arterias 
circunflejas y marginales izquierdas en 13 corazones, y en 
el tronco de la arteria coronaria izquierda en 3. La Figura 1 
ilustra un ejemplo clásico de una trombosis aguda sobrepuesta 
a la ruptura de la placa. En 41 corazones, el estrechamiento 

Tabla 1 - FCFs en arterias responsables*

n % total N, local de estenosis máxima 
excluyendo local de ruptura (%)

% promedio de estrechamiento 
± SD Arteria involucrada 

Proximal al local de ruptura 32 52 14 (43) 62 ± 20
ADAI 18

CI 4
ACD 10

Distal al local de ruptura 29 48 7 (24) 59 ± 25

API 2
ADAI 16

CI 3
ACD 8

Total 61 100 21 (34) 61 ± 23

*Sólo FCF con el mayor estrechamiento proximal o distal al local de ruptura incluido. FCF - fibroateroma de capa fina; ADAI - arteria descendente anterior izquierda; CI 
- circunfleja izquierda; ACD - arteria coronaria derecha.

Tabla 2 - FCFs en arterias responsables*

n % total Promedio % de estrechamiento Arteria involucrada 

Proximal a la estenosis máxima 21 26 59 ± 19
ADAI 6

CI 6
ACD 9

Distal a la estenosis máxima 24 30 52 ± 21
ADAI 4

CI 8
ACD 12

Local de la estenosis máxima 36 44 75 ± 17

API 1
ADAI 11

CI 11
ACD 13

Total 81 100 64 ± 21

*Sólo FCF con el mayor estrechamiento proximal por arteria incluida. FCF - fibroateroma de capa fina; ADAI - arteria descendente anterior izquierda; CI - circunfleja 
izquierda; ACD - arteria coronaria derecha; API - tronco de la arteria coronaria izquierda.
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Tabla 3 - Datos demográficos de todos los pacientes por ateria 
responsable y frecuencia del fibroateroma de capa fina

N M:F Edad ± SD

Arteria responsable 

API 3 3:0 45 ± 5

ADAI/DI 44 41:3 49 ± 9

CI/OM 13 12:1 52 ± 12

ACD/APD 27 24:3 52 ± 11

Múltiples* 1 1:0 55

FCFs 67 61:6 50 ± 10

Ningún FCF 21 20:1 49 ± 7

Total 88 81:7 50 ± 9

*Una trombosis oclusiva en la arteria descendente anterior proximal (ADAP) 
se utilizó para un análisis de datos posterior; había además una trombosis no 
oclusiva en la arteria coronaria derecha. API - tronco de la arteria coronaria 
izquierda; ADAI/DI - arteria descendente anterior izquierda o diagonal izquierda; 
CI/OM - arteria circunfleja izquierda u obtusa marginal; ACD/APD - arteria 
coronaria derecha o posterior descendente; FCF - fibroateroma de capa fina.

Tabela 4 - Rupturas de la placa, relación del estrechamiento luminal subyacente con estenosis máxima en la arteria responsable

n % del total % estrechamiento, local de 
ruptura subyacente

% estrechamiento, local 
de ruptura subyacente Arterias 

Estrechamiento máximo de la 
ruptura (placa subyacente) 41 47 81 ± 14 81 ± 14

ADAI 17
ACD 14

CI 9
API 3

Ruptura sin estrechamiento 
máximo 47 53 65 ± 14 65 ± 14

ADAI 28
ACD 13

CI 4

ADAI/DI - Arteria descendente anterior izquierda o diagonal izquierda; ACD - arteria coronaria derecha y posterior descendente; CI - circunfleja izquierda o ramas 
marginales; API - tronco de la arteria coronaria izquierda.

Había 4 FCFs en el tronco de la arteria coronaria izquierda, 
y 32 en la distribución circunfleja.  

En la arteria responsable (la que presentaba la ruptura 
aguda), 32 FCFs eran proximales, y 29 distales al local de 
ruptura. No había diferencia significativa en el estrechamiento 
del área luminal (Tabla 1). En el 34% de los casos, el FCF era el 
local de estenosis máxima, con un 43% del área de estenosis 
máxima proximal al local de ruptura (Tabla 2).  

En arterias no responsables (las que no presentaban 
ruptura aguda), 36 eran el local de estrechamiento luminal 
máximo, 21 eran proximales a una placa estable con 
estrechamiento máximo, y 24 eran distales (Tabla 2). La 
relación entre la estenosis en el local del FCF, estrechamiento 
máximo en las arterias responsables y no responsables o el 
local de ruptura (responsable) se presenta en la Tabla 6.  Los 
locales de estenosis máxima tanto en las arterias responsables 
como en las arterias no responsables y la estenosis en el 
local de ruptura eran significativamente más estrechos que 
el promedio del porcentaje de estrechamiento luminal en 
los locales de FCF (Tabla 6). 

Discusión
El presente estudio muestra que menos del 50% de las 

rupturas agudas ocurren en el local de estrechamiento luminal 
máximo, y que una proporción similar de FCFs está presente en 
los locales de estenosis máxima en las arterias no responsables. 
Estos resultados corroboran los estudios angiográficos que 
muestran que aunque los segmentos estrechados > 80% están 
más propensos a la oclusión por ruptura presumida, las placas 
menos obstructivas acarrean más oclusiones por causa de su 
número bastante superior15. En el presente estudio, la presencia 
de FCF en un gran porcentaje de arterias no responsables 
sugiere que el grado de compromiso de las coronarias por el 
ateroma puede no ser un marcador confiable para la predicción 
del riesgo de muerte súbita, y que más que el estrechamiento 
luminal, la categorización específica de la morfología de la placa 
precisa ser evaluada por métodos de imagen. Los resultados 
presentados aquí, de que el FCF está presente en las áreas de 
estenosis de grado menor que la máxima son similares a los 
estudios angiográficos y de necropsia que mostraron que el 
riesgo de ruptura de la placa se correlaciona sólo ligeramente 
con el grado de estrechamiento luminal16.

Los FCFs están distribuidos, en nuestro estudio, de forma 
bastante uniforme a lo largo de las arterias coronarias, y sólo 18 

subyacente en el local de la ruptura fue el estrechamiento 
máximo en toda la arteria responsable; en 47 corazones, no fue 
el caso (Tabla 4). La diferencia promedio en el estrechamiento 
del área luminal entre el local de ruptura (excluyendo la 
trombosis) y el otro local de estrechamiento máximo fue del 
18% tanto para el delta positivo como negativo (Tabla 4).

El estrechamiento luminal máximo estaba presente en la 
arteria responsable (la que presentaba la ruptura de la placa) 
en sólo el 36% de los corazones. El estrechamiento máximo 
medio en la arteria no responsable fue del 81% ± 14 vs 77% 
± 14 en la arteria responsable (p = . 06 test pareado de T).

En 67 corazones con FCFs, 49 corazones presentaban 
≥ FCF en la arteria responsable con ruptura aguda, de esos 
corazones, 17 presentaban FCFs en otras arterias también, 
y 18 corazones presentaban FCFs sólo en las arterias no 
responsables (Tabla 5). El número promedio de FCFs en los 
67 corazones con ≥ FCF fue de 1.8 ± 1.6 SD (Tabla 5). Las 
Figuras 2 y 3 muestran un FCF y un fibroateroma con capa 
fibrosa espesa, respectivamente.

El FCF fue más comúnmente encontrado en arterias 
descendentes anteriores izquierdas y diagonales (54), seguido 
por las arterias descendentes posteriores y derechas (52). 
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Tabla 5 - Frecuencia y Localización de los FCFs en corazones con FCFs

n Promedio de FCFs, misma arteria Promedio de FCFs, otras arterias Promedio de FCFs, total 

Sólo arteria responsable 17 1.3 ± 0.6 0 1.3 ± 0.6

Sólo diferentes arterias 18 0 1.2 ± 0.6 1.2 ± 0.6

Arterias responsables y diferentes 32 1.5 ± 0.7 2.0 ± 1.0 3.5 ± 1.4

Todas 67 0.8 ± 0.9 1.0 ± 1.1 1.8 ± 1.6

FCF - fibroateroma de capa fina.

Fig. 1 - Ruptura aguda de la placa, arteria coronaria descendente anterior izquierda. El pequeño aumento muestra una trombosis aguda sobrepuesta a un ateroma con 
ruptura en el hombre (flecha, figura principal y secundaria) y comunicación del trombo con el núcleo del ateroma. Hematoxilina y eosina, aumento original de 20x.

de los 67 corazones presentaron FCFs apenas en las arterias no 
responsables, pero 50 de los 67 presentaron algunos FCFs en 
arterias no responsables. También demostramos que los números 
de FCFs proximales y distales a la lesión eran similares. Además 
de ello, sólo el 44% de los FCFs en arterias no responsables 
representaron los locales estrechamiento máximo, y los FCFs 
que no estaban en los locales de estrechamiento máximo 
estuvieron uniformemente distribuidos proximal y distalmente. 
Estos datos sugieren que por porcentaje de estenosis, sería difícil 
localizar los FCFs angiográficamente, debido a su distribución 
aleatoria por la circulación coronaria. 

La mayoría de las trombosis coronarias está asociada a la 
ruptura de la placa, cuyo FCF generalmente se considera la 
lesión precursora16. Aunque el FCF sea sinónimo del concepto 
de “placa vulnerable” en estudios angiográficos y necróticos, 
el mecanismo de profesión es complejo, pudiendo involucrar 
tanto factores locales como sistémicos17,18. Aunque la mayoría, 
sino todas las rupturas de la placa, tenga origen en los FCFs, 
la ruptura de la placa no es el único mecanismo de trombosis 
coronaria. La erosión de la placa representa una minoría de las 

trombosis agudas de las arterias coronarias, y son frecuentes 
principalmente en pacientes jóvenes. Debido al hecho de 
que las erosiones ocurren en placas desprovistas de núcleos 
necróticos, y no son causadas por ruptura de la capa, no se 
conoce la lesión precursora de la erosión de la placa19-21. 

La definición de capa fina proviene de diversos estudios 
que determinan que > 95% de las placas rotas presentaban 
áreas de afinamiento de capa en por lo menos 65 micrones1. 
El núcleo necrótico de FCFs generalmente es grande, y la 
capa afinada es densamente infiltrada por macrófagos5. 
Placas vulnerables generalmente se caracterizan como las 
que poseen una capa fibrosa fina inflamada sobre un núcleo 
lipídico muy grande. Con todo, sólo un pequeño porcentaje 
de estas placas se rompe, y hasta hoy no se conocen las 
características identificadoras de los FCFs que avanzan hasta la 
ruptura22.  El presente estudio corrobora resultados anteriores 
de que las placas que pueden ser propensas a ruptura ocurren 
proximalmente y en distribución similar a la ruptura aguda de 
la placa3,4,23,24. La distribución coronaria de fibroateromas se 
mostró similar a los FCFs y rupturas de la placa3. 
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Fig. 2 - Fibroateroma de capa fina (FCF) arteria descendente anterior izquierda. Observe la capa fina como una fibra separando el núcleo necrótico (NN) del lumen 
coronario (flecha).

Fig. 3 - Ateroma. Capa fibrosa espesa (flechas) sobre el núcleo necrótico (NN). Compare el espesor de la capa con al figura anterior.

El presente estudio muestra que el FCF se encuentra 
próximo a los locales de ruptura (proximal o distalmente 
en proporciones similares) en las coronarias responsables, 
con todo, en un número significativo de casos, también se 
situaron en otros segmentos de coronarias no responsables. El 

presente estudio corrobora los resultados sobre la localización 
y la distribución de FCF en el árbol coronario. Kolodgie et al.3 
también descubrieron que la mayoría de los FCF, rupturas 
y rupturas curadas ocurren proximalmente en la arteria 
descendente anterior izquierda. 
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Tabla 6 - Relación entre estenosis en el local del FCF vs estrechamiento máximo y estrechamiento en el local de ruptura. Percentiles de 
estrechamiento luminal, promedio ± SD

Local Arteria responsable Arterias no responsables 

FCF con estenosis máxima 61.0 ± 22.6 63.6 ± 20.9

Estenosis máxima, cualquier tipo de placa 74.3 ± 17.4* 71.7 ± 17.2**

Local de ruptura 70.0 ± 15.1*** N/A

* p = .0007 vs FCF. * p = .002 vs FCF. * p = .006 vs FCF. N/A - no aplicable. FCF - fibroateroma de capa fina. SD - desviación estándar.

El número de FCFs encontrados en nuestro estudio 
representa sólo un pequeño porcentaje del área y longitud 
cuando todo el árbol coronario se utiliza como denominador. 
Otro estudio de autopsia que analizó extensivamente los 
cortes histológicos también identificó que rupturas y FCFs 
representaban sólo el 1,6% y el 1,2%, respectivamente, del 
total de la longitud del árbol coronario en una población 
que fallece debido a causas cardiovasculares2. Esta población 
representa una fracción menor que aquella identificada en el 
presente estudio, pero se observa diferencia en la selección 
de la población, teniendo en vista que nuestro estudio 
incluyó sólo muertes súbitas inesperadas. Además de ello, 
la frecuencia de rupturas aguas y FCF en muertes súbitas 
coronarias varía con los factores de riesgo, edad y sexo25. 
Nuestro estudio tuvo un sesgo masculino intrínseco, lo que 
impidió la comparación de sexo, aunque no hubo diferencia 
de edad entre los pacientes con FCF y los que no presentaban 
esta condición. 

El objetivo de los estudios de imagen más recientes 
e, no sólo obtener la imagen del lumen, sino también las 
características de la placa para identificar las propensas a la 
ruptura25. La ecografía intravascular (EIV) puede visualizar placas 
ateroscleróticas y suministrar informaciones sobre la presencia 
de calcificación y cantidad de tejido fibrosos, aunque ésta 
no ofrece la cuantificación de la composición específica de 
la placa26,27. Un abordaje más reciente denominado EIV con 
histología virtual (EIV-HV) se ha estado utilizando con el objetivo 
de caracterizar placas in vivo. Nakamura et al28 estudiaron 
segmentos no responsables en pacientes con angina estable 
y síndrome coronario agudo y encontró, como en nuestro 
estudio, un gran número de FCFs presumidos en segmentos 
no responsables de pacientes con síndrome coronario 
agudo. La ecografía intravascular no consigue, con todo, 
identificar componentes específicos de la placa, que pueden 
ser evaluados por espectroscopía en el infrarrojo próximo7. 
Moreno et al 29 reportaron una sensibilidad y una especificidad 
del 77% y del 93% para FCFs cuando se comparan con la 

evaluación histológica en segmentos coronarios post mortem 
de pacientes con eventos coronarios agudos. Finalmente, 
técnicas computarizadas basadas en tomografía como la 
tomografía computada con múltiples detectores y la tomografía 
de coherencia óptica son métodos prometedores para la 
evaluación de placas ateroscleróticas y su composición13,30. En 
forma similar a nuestros resultados, de acuerdo con un estudio 
autóptico que utilizó tomografía de coherencia óptica, el 64% 
de los pacientes con síndrome coronario agudo tenían 1 o más 
FCFs. Los autores concluyeron que los FCFs, agrupados en los 
segmentos proximales de las 3 principales arterias coronarias 
epicárdicas, constituyen un hallazgo común en individuos no 
seleccionados para autopsia10.

La conclusión que podemos desprender de este estudio, es 
que un gran número de FCFs ocurre en regiones proximales 
y distales a las placas acometidas (rupturas) y en locales 
distantes de esas lesiones. Estos FCFs ocurren en locales de 
estrechamiento luminal máximo en una frecuencia similar a las 
rupturas, principalmente entre el 40% y el 50%. Por lo tanto, el 
estrechamiento luminal no puede ser considerado un marcador 
angiográfico confiable para la evaluación del riesgo del paciente, 
y son necesarios estudios adicionales de autopsia y angiografía 
para establecer el subgrupo de FCFs “vulnerables”.  
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