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La carga de placas ateroescleróticas en las arterias coronarias ha sido 
asociada con un incremento del riesgo de eventos cardiovasculares 
mayores. 

A medida que aumenta el volumen de las placas ateroescleróticas mayor es 
la posibilidad de desestabilización (ruptura o erosión) con la consecuente 
oclusión arterial. 

Introducción



Características asociadas a inestabilidad de placa son la presencia de 
grandes centros necróticos con una delgada e inflamada capa fibrosa. 

Factores hipotéticos asociados a la estabilidad de placa son los centros 
necróticos pequeños que han sido reemplazados por laminas de 
calcificación. 

Introducción



A través de la ecografía intravascular (IVUS) o de la angiografía coronaria 
por tomográfica computada (CCTA) el uso de estatinas se ha asociado con 
una disminución de las placas con alto contenido lipídico y con un aumento 
en su calcificación. 

Aunque a mayor carga de placas ateroescleróticas, mayor riesgo 
cardiovascular, algunos estudios demostraron que la presencia de placas 
con mayor grado calcificación reducen este riesgo. 

Introducción



Por otro lado, también se observó que la calcificación de las placas debe 
ser evaluada mas profundamente teniendo en cuenta la densidad y los 
subtipos de calcio. 

Introducción



Este estudio se propone examinar:
• cambios en la configuración de las placas ateroescleróticas de acuerdo 

al uso de estatinas. 
• la progresión en el tiempo de las placas según la densidad cálcica basal. 

Introducción



Se seleccionaron pacientes del estudio:

 “Progression of Atherosclerotic Plaque Determined by Computed 
Tomographic Angiography Imaging 

(CCTA PARADIGM)”

Registro observacional y multinacional que incluye pacientes a los que se le 
realiza CCTA de forma seriada con indicación médica. 

Métodos: población 



De 13 centros en 7 países se incluyeron un total de 2252 pacientes con 
sospecha o conocimiento de enfermedad coronaria ateroesclerótica que 
se realizaron CCTA en serie con 2 o mas años de diferencia entre 2013 y 
2016. 

Métodos: población  



Se excluyeron: 
492 por hallazgos ininterpretables
431 por no presentar lesiones basales ni en el seguimiento
237 por abandono del uso de estatinas luego de la CCTA basal
235 por falta de información sobre el uso de estatinas

Se dividió a la población:
• usuarios de estatinas (tanto en la CCTA basal como en el seguimiento)
• no usuarios de estatinas. 

Métodos: población  



Se analizaron todas las arterias coronarias con un diámetro mayor o igual a 
2 mm. 

Ateroesclerosis fue definida como cualquier tejido:

Métodos: analisis imágenes CCTA  

Mayor o igual a 1 mm2 

Dentro o adyacente a la luz  
Que pudiera distinguirse de la luz 

circundante, la grasa epicárdica y el 
tejido pericárdico 

Evidenciable en al menos 2 planos



Las lesiones coronarias se cuantificaron según:

Métodos: analisis imágenes CCTA  

Volumen de placa

Volumen de componentes de placa
(según Unidades Hounsfield)



Componentes de placa:
• Placas de baja atenuación (Low attenuation plaque – LAP)  -30 - 75 UH
• Placas fibro-lipídicas (fibro-fatty plaque) 76 - 130 UH
• Placas fibrosas (fibrous plaque) 131 - 350 UH
• Placas de baja densidad cálcica (low-density calcium) 351 - 700 UH
• Placas de alta densidad cálcica (high-density calcium) 701 -1000 UH
• Placas 1K (1K plaque)  >1000 UH

Métodos: analisis imágenes CCTA  



El análisis fue realizado a nivel de cada lesión. 

Se evaluó:

Métodos: puntos finales

Progresión o regresión de cada componente de placa 
(según el uso de estatinas y el volumen basal de placa)

Densidad cálcica 
(excluyó LAP y placas fibro-lipídicas) 

Volumen según la densidad cálcica basal 



Resultados: población







Resultados:

Un total de 2458 lesiones (857 pacientes) fueron evaluadas de las cuales 
1658 (67,5%) fueron en pacientes bajo tratamiento con estatinas. 

Tanto basalmente como en el seguimiento, los pacientes tratados con 
estatinas presentaron un menor volumen de LAP y mayor de los 3 
subtipos de calcio (“low”, “high” y “1k”). 



Resultados: composición de placas



Resultados: cambios en la composición de placa de acuerdo al volumen basal y el uso de estatinas



Resultados: cambios en la composicion de placa de acuerdo al volumen basal y el uso de estatinas



Resultados: cambios en la composicion de placa de acuerdo al volumen basal y el uso de estatinas



Resultados: densidad cálcica

Se analizaron 591 lesiones de las cuales 400 (67.7%) pertenecían a 
pacientes tratados con estatinas. (No se incluyó a las LAP y las palcas 
fibro-lipídicas)



Resultados: densidad cálcica



Resultados: densidad cálcica



Resultados: progresión volúmenes de placa según densidad cálcica basal

Las lesiones con mayor proporción de calcio exhibieron menor 
progresión general ya sea con tratamiento con estatinas o sin estatinas.
 

• Con estatinas (β, −0.003; 95% CI, −0.004 to −0.002; P < .001)
• Sin estatinas (β, −0.003; 95% CI, −0.005 to −0.002; P < .001)



Resultados: volúmenes de placa según densidad cálcica 

Para los pacientes que recibieron estatinas una mayor proporción de placas de 
alta densidad cálcica y placas 1K se asociaron con menor progresión, mientras 
que sin el uso de estatinas esto se vio solo con las placas 1k.

• Con estatinas:
• Placas de alta densidad (β, −0.005; 95% CI, −0.007 a −0.003; P < .001) 
• Placas 1K (β, −0.007; 95% CI, −0.009 a −0.005; P < .001) 

• Sin estatinas
• Placas 1 K (β, −0.008; 95% CI, −0.013 to −0.002; P = .01)



Discusión

En este estudio se observó una tendencia natural al crecimiento de las 
placa ateroescleróticas tanto calcificadas como no calcificas, la cual 
aparentemente es modificada por el uso de estatinas.



Discusión

Sin el uso de estatinas, todos los subgrupos de placa, tanto calcificados 
como no calcificados se asociaron con una tendencia incremental a la 
progresión. 

Con estatinas, el volumen de las LAP y las placas fibro-lipídicas disminuyó 
mientras  que el las placas de alta densidad cálcica y las 1K aumentó. 

Además, el uso de estatinas no se asoció con un aumento en el volumen de 
placa calcificado pero si en una aparente transformación hacia calcio de 
mayor densidad. 



Discusión

Así mismo la progresión de las placas estuvo relacionada a su densidad 
cálcica, siendo menor en las placas de mayor densidad (1K). 

Por otro lado, estudios previos han resaltado la importante relación entre la 
densidad cálcica coronaria y el riesgo cardiovascular, observando que la 
presencia de calcio de alta densidad reduce el riesgo de eventos mayores 
cardiovasculares.   



Discusión

Explicaciones sobre la aceleración de la calcificación con el uso de 
estatinas son especulativas, pero trabajos recientes sugieren que podrían 
participar en la modulación de la actividad de macrófagos (a través del eje 
de señalización Rac1-interleukin 1β)



Limitaciones

• Diseño observacional del estudio.

• El seguimiento con CCTA fue realizado solo bajo indicación clínica y no 
sistemáticamente, pudiendo no incluir pacientes que evolucionaron 
estables. 

• Los intervalos entre CCTA no fueron estandarizados.



Conclusión 

Este estudio aporta información sobre la magnitud y dirección de la 
progresión de la enfermedad ateroesclerótica, evidenciando una reducción 
en las LAP y las placas fibro-lipídicas con un aumento concomitante de las 
placas de alta densidad cálcica y las 1K con el uso de estatinas. 

Estos hallazgos parecerían tener relación con un efecto regulador donde las 
placas se transforman hacia placas de mayor densidad cálcica. 

Finalmente, la progresión de las placas es diferente según la densidad 
cálcica basal, siendo menor en las de mayor densidad (1K).
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T: 
 
S:  

857 ptes (548 c/estatinas – 309 s/estatinas) + sospecha/conocimiento de enfermedad 
coronaria ateroesclerótica +  CCTA (>=2) con indicación médica. 
Mayoría hombres de 60ª. (2548 lesiones, 67% c/estatinas).

Estudio observacional prospectivo que evaluó los volúmenes de placa, su composición y la 
densidad cálcica.   

El uso de estatinas vs el no uso de estatinas. 

El uso de estatinas se asocio con una disminución de las LAP y las placas fibro-lipídicas y 
con un aumento de las placas de alta densidad cálcica y las 1K. 

Se asoció además con una transformación hacia calcio de mayor densidad. 

La progresión de placa fue menor en placas con mayor densidad cálcica. 

Se incluyeron pacientes entre 2013 y 2016.

13 centros de 7 países. 
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