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RESUMEN

El calcio arterial coronario (CAC) es una característica muy especí�ca de la aterosclerosis coronaria. Sobre la base 
de los resultados obtenidos en estudios clínicos unicéntricos o multicéntricos y en estudios de base poblacional con 
datos de evolución clínica a corto y a largo plazo (hasta 15 años de seguimiento), la puntuación de CAC ha pasado a 
ser un método ampliamente accesible, homogéneo y reproducible de valorar el riesgo de eventos cardiovasculares 
mayores, que resulta especialmente útil en personas asintomáticas para plani�car las intervenciones en prevención 
primaria, como el empleo de estatinas y ácido acetilsalicílico. La evaluación del CAC en poblaciones asintomáticas es 
coste-efectiva en una amplia variedad de situaciones de riesgo basal. En esta revisión se resume la evidencia existente 
respecto al CAC, incluida su �siopatología, modalidades de detección, valor predictivo, uso en algoritmos de 
puntuaciones de predicción, progresión del CAC, evidencia indicativa de que el CAC modi�ca el abordaje clínico del 
paciente y el comportamiento de este, nuevas aplicaciones del CAC, perspectivas futuras en las exploraciones para 
evaluar el CAC y nuevas guías sobre el uso del CAC. (J Am Coll Cardiol 2018;72:434–47) © 2018 by the American 
College of Cardiology Foundation. Publicado por Elsevier.
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PRESENTE Y FUTURO

REVISIÓN DE ACTUALIZACIÓN DE JACC

El calcio arterial coronario (CAC) es una caracterís-
tica muy específica de la aterosclerosis coronaria 
(1) y es una de las pruebas que se han estudiado 

más detalladamente y ampliamente accesible en el 
campo de la medicina cardiovascular. A finales de la 
década de 1990 y comienzos de la de 2000 se pusieron 
en marcha importantes estudios de registro clínico uni-
céntricos y estudios observacionales de base poblacio-
nal a largo plazo en Estados Unidos (2, 3), Alemania (4) 
y los Países Bajos (5), que han aportado una evidencia 

homogénea, reproducible y concluyente respecto a la 
existencia de una intensa asociación entre el CAC (6) y 
los eventos cardiovasculares mayores en personas asin-
tomáticas. Las guías de práctica clínica de Estados Uni-
dos (7) y Europa (8) consideran que la puntuación de 
CAC es de posible utilidad para mejorar la evaluación del 
riesgo cardiovascular en personas asintomáticas y puede 
servir de guía para iniciar o diferir el empleo de trata-
mientos preventivos. Los análisis de coste-efectividad 
(9-14) han llegado a la conclusión de que la evaluación 
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del CAC es coste-efectiva en las poblaciones 
asintomáticas. Sin embargo, esta aplicación de 
la determinación del CAC en personas asinto-
máticas es considerada a veces experimental o 
no probada por muchas compañías de seguros 
de salud en los Estados Unidos (15).

El objetivo de esta revisión es resumir la 
evidencia existente en relación con el CAC, 
haciendo especial hincapié en los pacientes 
asintomáticos, por lo que respecta a su fisiopa-
tología, modalidades de detección, valor predic-
tivo, uso en algoritmos de puntuaciones de 
predicción, progresión del CAC, evidencia indi-
cativa de que el CAC modifica el abordaje clínico 
del paciente y el comportamiento de éste, nue-

vas aplicaciones del CAC y perspectivas futuras en las ex-
ploraciones para evaluar el CAC.

FISIOPATOLOGÍA DE LA CALCIFICACIÓN 
ARTERIAL CORONARIA

Hasta hace poco se había considerado que la calcificación 
vascular era una consecuencia inevitable del envejeci-
miento, y la aparición del CAC se interpretaba como un 
proceso pasivo. Actualmente, se considera que la apari-
ción del CAC es un proceso patogénico activo, que no es 
inevitable, y se han identificado mecanismos que subya-
cen en la calcificación vascular. La producción de hueso 
ectópico, que es una característica frecuente de la ateros-
clerosis, es la base de la calcificación arterial coronaria 
(16). En el proceso influyen procesos del desarrollo, in-
flamatorios y metabólicos. Se ha involucrado a determi-
nados factores de transcripción clave, como Msx2, Runx2, 
Osterix y Sox9, en la calcificación vascular, así como a 
factores de diferenciación osteogénica potentes, como las 
proteínas morfogenéticas óseas 2 y 4. La proteína de ma-
triz Gla es un inhibidor de la proteína morfogenética ósea 
y se expresa de forma intensa en las arterias humanas 
calcificadas (17). La expresión de factores tanto pro 
como antiosteogénicos en el CAC resalta la amplia regu-
lación de este proceso.

La inflamación, propagada por las apolipoproteínas y 
los fosfolípidos oxidados en la pared arterial, es crucial 
para el desarrollo tanto de la aterosclerosis como de la 
calcificación vascular (18, 19). Hay varios mediadores 
asociados al estrés oxidativo que están involucrados en la 
calcificación, y el estrés oxidativo puede ser un vínculo 
entre la inflamación y la calcificación vascular (20). La 
oxidación lipídica da lugar a la formación de mediadores 
proosteogénicos, como las lipoproteínas de baja densi-
dad mínimamente modificadas y los fosfolípidos oxida-
dos (20).

Es probable que la hiperlipidemia tenga efectos direc-
tos e indirectos en la calcificación vascular (21). La gluco-

sa puede fomentar directamente la calcificación de las 
células vasculares (22), y la insulina puede inhibirla (23). 
Los factores de origen adiposo afectan a la calcificación, 
de tal manera que la leptina fomenta (24) y la adiponec-
tina inhibe (25) la calcificación vascular.

MODALIDADES DE DETECCIÓN DEL CAC

En los estudios iniciales del CAC se utilizó la radiografía 
de tórax, la fluoroscopia o la fluoroscopia de sustracción 
digital (26) y se empezó a poner de manifiesto la posible 
utilidad del CAC para predecir la presencia de enferme-
dad coronaria (EC) obstructiva (27), así como los even-
tos coronarios futuros (28-31). La sincronización 
cardíaca, que se introdujo inicialmente con la tomografía 
computarizada con haz de electrones (EBCT), permitió 
la detección, localización y cuantificación con una mayor 
sensibilidad (6). Con la introducción de la EBCT, pasó a 
ser posible una cuantificación más precisa del CAC, lo 
cual proporcionó una resolución temporal suficiente en 
el corazón en movimiento. Sin embargo, los escáneres de 
tomografía computarizada (TAC) de haz de electrones 
no permitían obtener imágenes de TAC generales y han 
sido sustituidos por los escáneres de tomografía compu-
tarizada con multidetectores que son comparables a los 
de EBCT para la medición del CAC (32). Con la rotación 
del túnel (gantry), la MDCT produce centenares de “foto-
grafías” desde diferentes ángulos, que se emplean para 
reconstruir una imagen completa. Hasta hace poco, tan 
solo las exploraciones con sincronización cardíaca per-
mitían la cuantificación del CAC. Gracias al mayor núme-
ro de detectores y la mayor velocidad del túnel de los 
escáneres de TAC con multidetectores actuales, incluso 
las exploraciones sin sincronización pueden proporcio-
nar una evaluación del CAC semicuantitativa (puntua-
ciones ordinales) o cuantitativa (puntuación de 
Agatston), con una correlación elevada con las explora-
ciones de TAC con sincronización y con los resultados 
clínicos de enfermedad cardiovascular (33, 34). Las ex-
ploraciones de TAC modernas pueden obtenerse con un 
tiempo total en la sala de 10 a 15 minutos y aproximada-
mente 1 mSv de radiación, sin necesidad de utilizar me-
dios de contraste.

ESTUDIOS INICIALES DEL CAC, LA PLACA 
CORONARIA Y LA EC CLÍNICA

Los estudios anatomopatológicos pusieron de manifiesto 
la existencia de una intensa correlación entre la presen-
cia de calcio coronario y la EC. Un enfoque inicial de las 
evaluaciones del CAC fue comparar los resultados con los 
de la coronariografía invasiva, para establecer la sensibi-
lidad y especificidad en la detección de la EC obstructiva. 
La sensibilidad para la EC obstructiva oscila entre el 88% 
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y el 100% (31, 35-37). Con una sensibilidad elevada para 
la enfermedad, el resultado negativo de una prueba com-
porta una probabilidad muy baja de existencia de una EC 
obstructiva, con valores predictivos negativos que se 
aproximan al 100% (38, 39).

Se observó que la cuantificación del CAC era una me-
dida anatómica excelente de la carga de placa ateroscle-
rótica (36, 40). Sangiorgi et al. (40) mostraron una 
asociación significativa entre el área de calcificación co-
ronaria y el volumen de la placa, en comparación con la 
ausencia de asociación entre la calcificación coronaria y 
el área de la luz vascular. Rumberger et al. (36) llevaron a 
cabo un estudio histopatológico de las arterias corona-
rias en corazones de autopsia, que se disecaron, endere-
zaron y examinaron mediante EBCT en incrementos 
contiguos de 3 mm. Las áreas de CAC y de placa arterial 
coronaria mostraron una alta correlación para el conjun-
to del corazón, para las arterias coronarias individuales y 
para segmentos arteriales coronarios individuales (�gu-
ra 1). Los estudios realizados con ecografía intracorona-
ria han confirmado también una asociación directa de la 
puntuación CAC con la ubicación y la extensión de las 
placas ateroscleróticas in vivo (41).

Ya en 2004, estudios unicéntricos sugirieron que el 
CAC tenía un potente valor predictivo, así como el valor 
adicional del CAC respecto a los factores de riesgo tradi-
cionales. El South Bay Heart Watch Study puso de mani-
fiesto que el CAC discriminaba en mayor medida el 
riesgo de los individuos con riesgo intermedio según la 
puntuación de riesgo de Framingham (42). En 2005, el 
St. Francis Heart Study mostró un riesgo muy superior, al 
comparar un CAC >400 con un CAC = 0, así como una 
mejora del área bajo la curva que pasaba de 0,69 a 0,79 
con la adición del CAC a la puntuación de Framingham 
(43). Otros estudios han mostrado que el valor adicional 
en la predicción del riesgo que aporta el CAC se extiende 
tanto a los individuos más jóvenes como a los de mayor 
edad (44), a los pacientes con diabetes (45), a los fuma-
dores (46, 47) y a los pacientes ancianos (48, 49).

RESULTADOS DE ESTUDIOS GRANDES 
DE COHORTE DE BASE POBLACIONAL

En la tabla 1 se presentan los resultados de los estudios 
de cohorte de base poblacional.

El estudio MESA (Multi-Ethnic Study of Atherosclero-
sis) se realizó en una muestra de cohorte multicéntrica y 
prospectiva, formada por 6814 varones y mujeres de 
entre 45 y 84 años de edad, que se inició en 2000 (2). 
Aproximadamente un 38% de los participantes recluta-
dos fueron blancos, un 28% afroamericanos, un 22% his-
panos y un 12% asiáticos, predominantemente de origen 
chino. En el estudio MESA se utilizaron escáneres de TAC 
de haz de electrones en 3 centros y sistemas de TAC con 

multidetectores en otros 3 centros (50). Las distribucio-
nes del CAC fueron similares en la EBCT y la MDCT (51).

Se observó que la prevalencia del CAC difería según el 
origen étnico, y era mayor en los blancos en comparación 
con los otros 3 grupos étnicos (50). Las diferencias exis-
tentes según el origen étnico no se explicaban por com-
pleto por las diferencias en los factores de riesgo, lo cual 
sugería que debía haber otros factores que explicaran 
parte de la variabilidad existente en las distribuciones del 
CAC. Y lo más importante, el CAC predecía de manera con-
cluyente los eventos cardiovasculares, más allá de los fac-
tores de riesgo tradicionales, con un valor predictivo 
similar en los 4 orígenes étnicos. El estudio MESA utilizó 
la presentación de las curvas estimadas para los percenti-
les 50, 75 y 90 del calcio según la edad, y ello hizo posible 
determinar con un simple examen visual lo que significa 
un percentil aproximado para un paciente concreto (51).

FIGURA 1�Asociaciones del área de calcio arterial coronario con el área de la placa (carga 
de placa) por paciente
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(A) Área de calcio con área de placa (por arteria). (B) El calcio arterial coronario (CAC) muestra 
una alta correlación con la carga de placa, tanto a nivel de la arteria individual como para 
el conjunto del corazón. Reproducido con permiso de Rumberger et al. (36).
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El estudio de base poblacional HNR (Heinz Nixdorf 
Recall [Risk Factors, Evaluation of Coronary Calcium and 
Lifestyle]) tuvo unos objetivos similares a los del estudio 
MESA (4). Se extrajeron muestras aleatorias de la pobla-
ción general a partir de las oficinas de registro de resi-
dentes de 3 ciudades de Alemania Occidental y se incluyó 
a mujeres y varones de entre 45 y 74 años de edad (52). 
En el examen inicial realizado entre los años 2000 y 2003 
participaron 4487 personas a las que se practicó una 
EBCT, y se mantuvo el diseño ciego en cuanto a los resul-
tados hasta la realización del segundo examen en el pe-
ríodo de 2006 a 2008. En el segundo examen se repitió la 
EBCT (53), y se programó una tercera visita de los parti-
cipantes para al cabo de 10 años (2011 a 2014), además 
de un contacto anual por escrito o por teléfono y la plani-
ficación de un seguimiento futuro continuado (54). La 
media de edad en el estudio HNR fue de 59 ± 8 años, y un 
53% de los participantes fueron mujeres. En los 1918 va-
rones, la prevalencia del CAC fue del 82%, y en las 2148 
mujeres, la prevalencia del CAC fue del 55%. Se observó 
un CAC ≥400 en un 16,3% de los varones y un 4,4% de las 
mujeres. En los individuos con una EC conocida, el 100% 
de los varones (n = 218) y el 82% de las mujeres (n = 62) 
presentaron puntuaciones de CAC >0, y en el 77,5% y 
41,9%, respectivamente, se observaron puntuaciones de 
CAC ≥400.

Dado que el diseño y el protocolo de estudio eran si-
milares, se compararon los resultados de las cohortes de 
estudio de MESA y HNR, con la inclusión de 2220 y 
3126 participantes, respectivamente (55). A pesar de las 
diferencias en los perfiles de factores de riesgo existentes 
entre los 2 estudios, las puntuaciones de CAC fueron muy 

similares, al igual que ocurrió con las distribuciones del 
CAC según la edad y el sexo, expresadas en percentiles 
(51). El CAC tuvo una capacidad predictiva de los eventos 
similar en ambos estudios.

El Rotterdam Study es un estudio de cohorte prospec-
tivo realizado, inicialmente, en 7983 personas residentes 
en la ciudad de Rotterdam (Países Bajos) (78% de las 
10.215 invitadas) (56). Todos los participantes tenían 
como mínimo 55 años de edad. Se realizaron exploracio-
nes de imagen del corazón, vasos sanguíneos, ojos, es-
queleto y encéfalo, y se obtuvieron muestras biológicas. 
De los 3370 individuos aptos para la inclusión, 2063 
(61%, media de edad 71 años) fueron examinados con 
una EBCT en el primer examen (57). Así pues, el Rotter-
dam Study se realizó en una muestra de población de 
mayor edad que la del estudio MESA o la del estudio HNR. 
La mediana de CAC fue de 98 (percentiles 25 y 75: 10 y 
430). A pesar de las diferencias de edad y de origen étni-
co existentes entre las cohortes, los resultados del Rotter-
dam Study en cuanto al CAC y el riesgo de enfermedad 
han sido en general similares a los de los estudios MESA 
y HNR (58). Se observó una asociación intensa y gradual 
entre la calcificación coronaria y el infarto de miocardio, 
y esta asociación continuó estando presente incluso en 
los individuos de mayor edad (57, 58).

Dadas las similitudes existentes entre los 3 estudios de 
cohorte, se han realizado metanálisis con la inclusión 
de los 3 estudios para examinar subcohortes de interés. 
En un metanálisis de mujeres de bajo riesgo (59) se ob-
servó que había un CAC >0 en aproximadamente una ter-
cera parte de ellas, y que esto se asociaba a un aumento 
del riesgo de enfermedad cardiovascular aterosclerótica 

TABLA 1�Comparación de 4 estudios observacionales prospectivos importantes de la puntuación del calcio arterial coronario: características 
basales

MESA HNR Rotterdam Framingham

Año de inicio del estudio del CAC 2000–2002 2000–2003 1997–2000 2002–2005
Tipo de exploración de TAC realizada EBCT en 3 centros, 

MDCT en 3 centros
EBCT EBCT MDCT

Número de participantes 6814 4487 2063* 3238
Rango de edad de los participantes, 

años (media)
45–84 (62,2 ± 10,2) 45–74 (59 ± 8) ≥55 (71,1 ± 5,7) Varones >35, mujeres >40 

(49 ± 10,9)
Mujeres 53% 53% 57% 54%
Presión arterial sistólica, mmHg 126,6 ± 21,5 133 ± 21 144 ± 21 varones, 142 ± 21 

mujeres
124,0 ± 16,7

Colesterol total (mg/dl) 194,2 ± 35,7 231,2 ± 38,6 216,6 ± 34,8 varones, 
232,0 ± 34,8 mujeres

206,0 ± 38,2

Tabaquismo activo 12% 23% 18% varones, 15% mujeres 26%
ECV previa incluida o excluida ECV clínica excluida EC clínica excluida† No excluida Excluida de la mayor parte 

de los análisis
Porcentaje con CAC >0 en el examen 

inicial
Varones 52%–70%, 

mujeres 35%–45%‡
Varones 82%, 

mujeres 55%
91% global (125) Varones 40,5%, mujeres 

20,6%

El seguimiento respecto a los eventos de enfermedad cardiovascular aterosclerótica fue similar en los 4 estudios e incluyó variables de valoración “duras”, como el infarto de 
miocardio y la muerte de causa cardíaca, pero también, en algunos estudios, variables de valoración “blandas”, como la revascularización coronaria para indicaciones clínicas 
apropiadas. * Número con exploraciones de TAC disponibles para el análisis en el examen inicial. † Se excluyeron de esta tabla a los pacientes con una EC clínica (7% del total de 
la población del estudio HNR). ‡ La prevalencia de CAC fue diferente en los distintos grupos de origen étnico/raza en el estudio MESA (50).

CAC = calcio arterial coronario; EC = enfermedad coronaria; TAC = tomografía computarizada; ECV = enfermedad cardiovascular; EBCT = tomografía computarizada de haz de 
electrones; HNR = Heinz Nixdorf Recall; MDCT = tomografía computarizada con multidetectores; MESA = Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis.
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(ECVA) y una mejora modesta de la exactitud pronóstica 
en comparación con la de los factores de riesgo tradicio-
nales. Se llevó a cabo un metanálisis en individuos ancia-
nos (media de edad, 70 años) (58) de entre un total de 
4778 participantes de 3 cohortes de Estados Unidos, in-
cluidos el estudio MESA, el estudio de Framingham y el 
Cardiovascular Health Study. A lo largo de 11 años de se-
guimiento, se produjeron 405 eventos de enfermedad co-
ronaria (EC) y 228 eventos de ictus. La puntuación de CAC 
(en comparación con la edad) mostró una mayor asocia-
ción con la EC incidente y una mejora modesta de la pre-
dicción del ictus incidente. Los resultados fueron similares 
en las cohortes de Rotterdam y del estudio HNR.

El estudio FHS (Framingham Heart Study) añadió una 
determinación del CAC mediante MDCT a los exámenes 
realizados en las cohortes de hijos (Framingham Offs-
pring) y de tercera generación (Framingham Third Genera-
tion) en 2005. El FHS se limita a varones y mujeres blancos, 
pero las distribuciones del CAC >0 y el CAC >100 fueron 
muy similares a las descritas anteriormente en el estudio 
MESA. En un análisis novedoso de los datos de CAC se 
evaluó si la información sobre la distribución del CAC y la 
dominancia coronaria, detectada mediante MDCT, incre-
mentaba el valor de la puntuación de Agatston tradicional 
en la predicción de la EC incidente. Durante una mediana 
de seguimiento de 7 años, el número de arterias corona-
rias con CAC y la presencia de CAC en la parte proximal de 
la arteria coronaria dominante mostraron una asociación 
significativa con los eventos de EC mayor tras un ajuste 
multivariante para la puntuación de riesgo de Framingham 
y las categorías de la puntuación de Agatston. Este análisis 
sugirió que la información adicional aportada por la MDCT 
puede mejorar la puntuación de Agatston tradicional para 
la predicción del riesgo (60).

En el estudio CARDIA (Coronary Artery Risk Develop-
ment in Young Adults) se determinó el CAC durante el se-
guimiento, y ésta es la primera cohorte prospectiva en la 
que se incluyen datos de CAC en individuos de entre 32 y 
46 años de edad. El estudio CARDIA mostró que el CAC >0 
no es infrecuente en este grupo de edad, en especial 
cuando hay un factor de riesgo (61, 62). A lo largo de un 
periodo de seguimiento de aproximadamente 10 años, el 
CAC predijo de forma clara el riesgo, más allá de lo apor-
tado por los factores de riesgo tradicionales en estos in-
dividuos jóvenes (63).

En el Jackson Heart Study se determinó el CAC durante 
el seguimiento. En los individuos afroamericanos, el CAC 
predijo el riesgo más allá de lo aportado por los factores 
de riesgo tradicionales y se ha observado que permite 
identificar mejor a las personas que tienen una mayor 
probabilidad de obtener un beneficio con los tratamien-
tos preventivos (64, 65).

Se determinó el CAC durante el seguimiento de la 
Women’s Health Initiative, y se observó que tenía un valor 

predictivo adicional respecto a los factores de riesgo en 
las mujeres posmenopáusicas (66). En la actualidad, el 
CAC se está determinando en el estudio ARIC (Atheroscle-
rosis Risk in Communities), que se espera que aporte una 
perspectiva importante respecto a su capacidad de pre-
dicción del riesgo en los adultos de edad >75 años.

USO DEL CAC EN LAS PUNTUACIONES 
DE RIESGO PARA LA TOMA DE DECISIONES 
CLÍNICAS

Durante más de 40 años, las decisiones clínicas en car-
diología preventiva se han basado en las ecuaciones de 
evaluación del riesgo (67). Las guías de práctica clínica, 
incluidas las de Estados Unidos (7), Europa (8, 68) y 
Canadá (69), han recomendado de manera universal 
ecuaciones de factores de riesgo que utilizan las determi-
naciones realizadas en la consulta de los lípidos en san-
gre, la presión arterial, la edad, los antecedentes de 
tabaquismo y la presencia o ausencia de diabetes como 
base para la evaluación clínica del riesgo. Aunque está 
ampliamente aceptado que la puntuación de CAC puede 
mejorar estas evaluaciones clínicas del riesgo, las guías 
no han recomendado el uso de puntuaciones de riesgo 
que requieran una determinación del CAC (tabla 2). Hasta 

TABLA 2�Resumen de las 4 guías principales y otros documentos 
de consenso de expertos sobre el uso del calcio arterial coronario 
para la evaluación del riesgo en pacientes asintomáticos

Guía/declaración
Resumen de las recomendaciones sobre 

TAC

Guía sobre evaluación 
del riesgo de 2013 de 
ACC/AHA 

Si tras una evaluación cuantitativa del 
riesgo con el empleo de los factores 
de riesgo tradicionales, la decisión 
sobre el tratamiento en función del 
riesgo es incierta, puede considerarse 
el uso del CAC para informar la toma 
de decisión respecto al tratamiento. 
(Clase IIb, Nivel de evidencia: B (7).

Guía sobre la prevención 
de la ECV europea de 
2016

Puede considerarse el uso del CAC 
como modi�cador del riesgo en la 
evaluación del riesgo CV. (Clase IIb, 
Nivel de evidencia: B (8).

Consensos de expertos 
de 2017 de la Society 
of Cardiovascular 
Computed Tomography

Es apropiado realizar determinaciones 
del CAC en el contexto de una toma 
de decisiones compartida, en los 
individuos asintomáticos y sin ECVA 
clínica de 40-75 años de edad que se 
encuentran en el grupo de riesgo de 
ECVA a diez años de un 5%–20% y de 
manera selectiva en el grupo con un 
riesgo de ECVA <5%, como los que 
tienen antecedentes familiares de EC 
prematura (91).

Propuesta preliminar de 
guía sobre factores de 
riesgo no tradicionales 
de 2018 del Preventive 
Services Task Force de 
Estados Unidos

En adultos asintomáticos, la evidencia 
actual es insu�ciente para evaluar 
la relación entre bene�cios y daños 
que tiene la adición de la puntuación 
de CAC a la evaluación del riesgo 
tradicional para la prevención de la 
ECV. Clase I (123).

ACC = American College of Cardiology; AHA = American Heart Association; ECVA = en-
fermedad cardiovascular aterosclerótica; otras abreviaturas como en la tabla 1.
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la fecha tan solo hay 1 puntuación de riesgo que haya in-
corporado el CAC al modelo y haya validado la puntua-
ción en muestras de población externas (70). Después de 
10 años de seguimiento, McClelland et al. (70) utilizaron 
los datos del estudio MESA para desarrollar y validar una 
puntuación de riesgo para estimar el riesgo de EC a 
10 años con el empleo del CAC más los factores de riesgo 
tradicionales. La validación externa se realizó en el estu-
dio HNR y en el estudio DHS (Dallas Heart Study). La in-
clusión del CAC hizo que la puntuación de riesgo del 
estudio MESA proporcionara mejoras significativas en la 
predicción del riesgo. La validación externa en el estudio 
HNR mostró una discriminación y calibración muy bue-
nas. Puede accederse a la puntuación de riesgo MESA on-
line (71) y a través de una aplicación para smartphones, y 
puede usarse para comunicar el riesgo a los pacientes y 
determinar las estrategias de tratamiento basadas en el 
riesgo.

La puntuación de CAC se evaluó también en un mode-
lo de predicción de eventos cardiovasculares creado con 
técnicas de “aprendizaje automático” (machine learning) 
utilizando el conjunto de datos del estudio MESA (72). La 
puntuación de CAC fue el factor predictivo más importan-
te de la EC y de los resultados combinados de todas las 
ECVA, con una mejora respecto a lo obtenido con más de 
700 variables basales.

COSTE-EFECTIVIDAD DEL CAC 
EN CARDIOLOGÍA PREVENTIVA

La relación coste-efectividad de las determinaciones del 
CAC en el contexto de prevención primaria ha sido eva-
luada por varios grupos independientes, con el empleo 
de asunciones y simulaciones, en general, similares 
(9-14). Los conjuntos de datos utilizados en 6 estudios 
distintos de coste-efectividad se han basado en los resul-
tados del Rotterdam Study, el estudio MESA y el estudio 
FHS. Los factores críticos que conducen a las conclusio-
nes establecidas en todos los estudios de coste-efectivi-
dad son el coste de las estatinas y la valoración de las 
molestias o efectos secundarios de esos fármacos, así 
como el deseo general de evitar un tratamiento preventi-
vo de por vida (inutilidad). Con diferencias relativamente 
pequeñas en estos inputs utilizados para los modelos, las 
conclusiones han variado entre la conveniencia de “tratar 
a todos” con estatinas por encima de un umbral de riesgo 
bastante bajo (10, 12) sin realizar determinaciones del 
CAC y la de “determinar el CAC en todos” dentro de deter-
minadas categorías de riesgo y tratar con estatinas si hay 
un CAC >0 (11, 14). En un reciente análisis de Hong et al. 
(14), los resultados fueron similares con el empleo de ex-
ploraciones de TAC para la medición del CAC o la aplica-
ción de las guías de 2013 de American College of 
Cardiology (ACC)/American Heart Association (AHA) (7, 

73) para orientar el tratamiento con estatinas a largo 
plazo en los individuos con un riesgo cardiovascular in-
termedio. Sin embargo, con el empleo de una estrategia 
de screening del CAC se trataría a un menor número de 
pacientes. Hong et al. propusieron, pues, que los análisis 
de coste-efectividad no debían ser el único criterio para 
tomar las decisiones clínicas, y que un modelo de toma 
de decisión compartida es de la máxima importancia 
para clínicos, pacientes y responsables de las políticas 
sanitarias. Su análisis y también los análisis de coste-
efectividad previos son coherentes con el concepto de 
que la determinación del CAC constituye una opción ra-
zonable para la estratificación del riesgo así como para 
facilitar una toma de decisión compartida, sin que ello 
comporte resultados adversos posteriores, pérdida de la 
calidad de vida o aumento de los costes (14).

PROGRESIÓN DEL CAC

Dada que la variabilidad existente entre las exploraciones 
realizadas para determinar la puntuación de CAC es baja 
(∼10%), es posible realizar estimaciones cuantitativas de 
la progresión del CAC. En el estudio MESA se presentaron 
resultados de progresión del CAC en 5756 participantes 
con un promedio de 2,4 años entre 2 exploraciones de TAC 
(74). Las puntuaciones de CAC aumentaron en alrededor 
de un 20% a 25% al año, y aproximadamente un 20% de 
los sujetos con un CAC = 0 progresaron a un CAC >0 en un 
plazo de 4 a 5 años. Dado que lo que mejor predice la pro-
gresión del CAC es el CAC inicial, la distribución del CAC 
muestra siempre una intensa asimetría hacia la derecha, lo 
cual subraya el carácter exponencial del cambio del CAC a 
lo largo del tiempo, lo cual fue confirmado por el estudio 
HNR (75).

En el estudio HNR, con exploraciones de TAC a inter-
valos de 5 años, se identificó la incidencia de CAC en una 
cohorte de hombres y mujeres que tenían un CAC = 0 en 
la primera exploración. La probabilidad de un CAC inci-
dente a los 5 años en los individuos sin CAC en la situa-
ción inicial aumentaba de manera uniforme con la edad, 
desde el 23% observado en los varones de 45 a 49 años 
hasta el 67% en los de 70 a 74 años. En las mujeres, la 
nueva aparición de CAC se observó en un 15% (edad 45 a 
49 años) y un 43% (edad 70 a 74 años), respectivamente. 
Los resultados fueron similares tras un ajuste respecto a 
los factores de riesgo tradicionales (76).

La progresión del CAC se ha asociado a un mayor ries-
go de infarto de miocardio y de mortalidad por cualquier 
causa (77-79). En diversos estudios se han utilizado algo-
ritmos diferentes para cuantificar el grado de progresión 
del CAC, y ello puede haber influido en las diferencias de 
resultados observadas entre los estudios (80, 81). Leh-
mann et al. (82), en el estudio HNR, presentaron un méto-
do para diferenciar la progresión del CAC rápida y lenta, 
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en comparación con los valores normales esperados y 
calculados. Basándose en datos adicionales del HNR, se 
comparó la predicción de los eventos coronarios y cardio-
vasculares con 10 algoritmos publicados (54). El análisis 
de la progresión del CAC no aportó ningún beneficio adi-
cional al de los modelos de predicción del riesgo que in-
cluían el TAC más reciente y los factores de riesgo en el 
seguimiento más reciente. El mejor pronóstico en cuanto 
a la enfermedad coronaria fue el observado en los partici-
pantes con un “doble cero”, es decir un CAC = 0 tanto en la 
situación inicial como en el TAC obtenido 5 años después. 
Esto se asoció a un riesgo a 10 años de tan solo un 1,4%, e 
iba seguido del CAC incidente al cabo de 5 años con una 
estimación del riesgo a 10 años del 1,8%. Así pues, la re-
petición de la exploración a los 5 años parece aportar un 
valor adicional, excepto en las personas que ya tienen un 
CAC de doble cero o que ya han sido clasificadas como de 
riesgo alto a causa de un CAC ≥400 (54).

CAC Y TRATAMIENTOS PREVENTIVOS

Aunque existen evidencias abundantes que indican que 
el CAC mejora la reclasificación del riesgo estadístico 
(83, 84), es decir, modifica las estimaciones del riesgo en 
los individuos que no han presentado eventos situándo-
los en categorías de riesgo inferiores y las de los indivi-
duos con eventos situándolas en categorías de riesgo 
superiores (índice de reclasificación neta), también hay 
evidencias que indican que el CAC podría ser útil para 
orientar directamente una selección de los tratamientos 
preventivos apropiados basada en el riesgo (85). Los in-
vestigadores del estudio MESA examinaron a 950 indivi-
duos que cumplían los criterios de inclusión del ensayo 
clínico JUPITER (Justification for the Use of Statins in Pre-
vention: An Intervention Trial Evaluating Rosuvastatin) 
(86). De estos individuos “aptos” para el estudio, un 47% 
tenían un CAC = 0, mientras que un 25% tenían un CAC 
>100. Con el empleo de las tasas de eventos absolutas 
observadas en el estudio MESA, combinadas con la re-
ducción del riesgo relativo observada con rosuvastatina 
en el ensayo JUPITER, el número necesario a tratar du-
rante 5 años para prevenir 1 evento cardiovascular osci-
ló entre 124 en los individuos con un CAC = 0 y solo 19 en 
los que tenían un CAC >100. En análisis similares se de-
mostró que el CAC podría permitir la identificación de las 
personas en las que es de prever la obtención del máxi-
mo y del mínimo beneficio neto con el tratamiento de 
estatinas, en pacientes que cumplían los criterios de al-
guno de los ensayos clínicos de las estatinas (87), en los 
pacientes ancianos (88) o en todos los pacientes con dis-
lipidemia (89).

Nasir et al. (90) realizaron un análisis de las posibles 
repercusiones del CAC en la asignación de un tratamiento 
con estatinas en el contexto de las guías de tratamiento 

del colesterol de 2013 de ACC/AHA. En los participantes 
en el estudio MESA con un riesgo de ECVA a 10 años de 
entre el 5% y el 7,5%, con el empleo de la ecuación de la 
cohorte combinada (7, 90), la observación de un CAC = 0 
se asoció a unas tasas de eventos de ECVA observados in-
feriores al umbral para el tratamiento recomendado en 
las guías del 7,5% (tasa real de eventos ∼1,5%), mientras 
que todo CAC >0 se asociaba a unas tasas de eventos su-
periores al umbral aceptado para la obtención de un be-
neficio con las estatinas. De igual modo, en los 
participantes con un riesgo de ECVA a 10 años de entre el 
7,5% y el 20%, un CAC = 0 se asoció a unas tasas de even-
tos inferiores al umbral establecido en las guías para el 
beneficio de las estatinas (∼4,5%), mientras que todo 
CAC >0 se asociaba a unos eventos coherentes con el be-
neficio neto aportado por el tratamiento con estatinas 
(∼10,5%). En este análisis, el CAC no tuvo ninguna utili-
dad en los adultos de mediana edad con un riesgo de 
ECVA a 10 años >20%. Este estudio aportó una informa-
ción utilizada directamente para la recomendación por 
parte de la Society of Cardiovascular Computed Tomogra-
phy (SCCT) de contemplar la evaluación del CAC, en el 
contexto de una toma de decisión compartida, en los pa-
cientes de riesgo intermedio, de entre 40 y 75 años de 
edad con un riesgo de ECVA a 10 años de entre el 5% y el 
20% (91). Mahabadi et al. (92) realizaron un análisis si-
milar en relación con la indicación para el tratamiento 
con estatinas utilizando las guías de la Sociedad Europea 
de Cardiología y de ACC/AHA. La puntuación de CAC per-
mitió estratificar de manera uniforme el riesgo de even-
tos de ECVA en los grupos de recomendación o no 
recomendación de estatinas (�gura 2). Así pues, la pun-
tuación de CAC puede ser útil para establecer una corres-
pondencia entre la intensificación de la modificación de 
los factores de riesgo y la carga de placa aterosclerótica, 
así como el riesgo real, al tiempo que se evita el uso de 
estatinas en pacientes con puntuaciones de CAC bajas y 
unas tasas de eventos a 10 años bajas (a lo que a menudo 
se denomina “derisking”) (92, 93).

El CAC puede tener utilidad también en la decisión de 
recomendar el empleo profiláctico de ácido acetilsalicíli-
co diario. Miedema et al. (94) estudiaron el posible bene-
ficio neto del ácido acetilsalicílico en 4229 individuos sin 
diabetes en el estudio MESA. Este análisis indicó que ha-
bría una predicción de un efecto neto nocivo con el trata-
miento de ácido acetilsalicílico cuando hubiera un 
CAC = 0 (número de hemorragias superior a número de 
eventos de ECVA evitados) y un beneficio neto del trata-
miento con ácido acetilsalicílico, independientemente de 
los factores de riesgo, en los individuos con un CAC >100 
(�gura 3). Estos datos fueron útiles también para infor-
mar las recomendaciones de la guía de la SCCT de consi-
derar el uso de ácido acetilsalicílico en todos los pacientes 
con un CAC >100 (91).
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Con la incorporación más formal de la evaluación del 
riesgo absoluto en las futuras guías de tratamiento para 
el colesterol y la presión arterial, es posible que el CAC 
tenga un mayor papel en la elección de las dianas de co-
lesterol y presión arterial. Por ejemplo, las personas con 
un CAC >100 presentan unas tasas de eventos más próxi-
mas a las de la prevención secundaria estable (89) y en 
ellas podría obtenerse un beneficio con unos objetivos de 
colesterol de lipoproteína de baja densidad de <70 mg/dl 
(95). McEvoy et al. (96) demostraron que el número ne-
cesario a tratar durante 10 años con objetivos de presión 
arterial agresivos varia considerablemente según la si-

tuación inicial del CAC (99 con un CAC = 0 frente a 24 con 
un CAC >100).

CAC Y CONDUCTA DEL CLÍNICO 
Y DEL PACIENTE

La reclasificación del riesgo con cualquier prueba, inclui-
do el CAC, proporcionará un beneficio clínico únicamente 
si tiene alguna repercusión en la conducta del paciente o 
del médico. El estudio EISNER (Early Identification of 
Subclinical Atherosclerosis by Noninvasive Imaging Re-
search) incluyó a 2137 voluntarios a los que se asignó 

FIGURA 2�Tasa de eventos cardiovasculares en los participantes en el estudio Heinz Nixdorf Recall 
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Se muestra la tasa de eventos cardiovasculares en los participantes en el estudio HNR (Heinz Nixdorf Recall) con y sin indicación para el uso de estatinas según las guías de la 
Sociedad Europea de Cardiología (ESC) y de American College of Cardiology (ACC)/American Heart Association (AHA), estrati�cada según el calcio arterial coronario (CAC). En 
la �gura se aprecia un aumento claro de las tasas de eventos coronarios (A) y las tasas de eventos cardiovasculares (B) con los valores crecientes de CAC, 
independientemente de la indicación de uso de estatinas según las guías de ESC y de ACC/AHA. Reproducido con permiso de Mahabadi et al. (92).
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aleatoriamente la realización de un examen del CAC o la 
no realización, y realizó un seguimiento durante 4 años 
del cambio en los factores de riesgo y durante 10 años en 
la puntuación de riesgo estimada (97). En el análisis 
principal, los individuos asignados aleatoriamente a la 
determinación del CAC presentaron un cambio neto favo-
rable de la presión arterial, el colesterol de lipoproteínas 
de baja densidad y el perímetro de cintura, junto con una 
menor puntuación de riesgo de Framingham en el segui-
miento realizado a los 4 años. Los costes médicos en el 
grupo de determinación del CAC fueron similares a los 
del grupo en el que no se utilizó, de tal manera que hubo 
una disminución de los costes en los que tenían un 
CAC = 0, que era compensado por el aumento de gasto en 
los que tenían un CAC ≥400 (es decir, una asociación más 
estrecha entre el riesgo y el gasto médico en el grupo de 
determinación del CAC de este ensayo) (98).

Los estudios observacionales sugirieron una influen-
cia de la puntuación de CAC alta en el hecho de iniciar y 
continuar el empleo de medicaciones preventivas (99), y 
un metanálisis reciente ha aportado una evidencia más 
definitiva al respecto. En un análisis combinado de 6 es-
tudios con la inclusión de 11.256 participantes, con un 
tiempo medio de seguimiento de entre 1,6 y 6 años, 
Gupta et al. (100) demostraron una probabilidad signifi-
cativamente mayor de iniciar un tratamiento con ácido 
acetilsalicílico, iniciar y continuar una medicación hipoli-
pemiante, iniciar una medicación antihipertensora, au-
mentar el ejercicio y modificar la dieta en los individuos 
con un CAC >0 en comparación con los que tenían un 
CAC = 0. Estos resultados persistieron tras un ajuste res-
pecto a factores demográficos así como factores de riesgo 
cardiovasculares.

CAC CON EL EMPLEO DE IMÁGENES DE TAC 
TORÁCICO SIN SINCRONIZACIÓN

Varios estudios han confirmado la utilidad de la identifi-
cación del CAC en las imágenes de TAC torácico sin sin-
cronización (34, 101). Aunque no es posible obtener una 
puntuación de CAC cuantitativa formal con una explora-
ción sin sincronización, los evaluadores experimentados 
pueden proporcionar una evaluación cualitativa del CAC 
(ninguno, leve, moderado o grave) que muestra una es-
trecha correlación con los grupos tradicionales de la 
puntuación de CAC (0, 1 a 100, 101 a 400 y >400) (102, 
103). El papel del CAC en las imágenes de TAC torácica 
sin sincronización adquiere importancia con la creciente 
aceptación del screening de cáncer de pulmón en los indi-
viduos de entre 55 y 80 años de edad que tienen unos 
antecedentes de tabaquismo de 30 paquetes-años y que 
han fumado en los últimos 15 años. Leigh et al. (104) de-
mostraron que el CAC predecía el riesgo de ECVA en el 
conjunto de los fumadores y en los que eran aptos para 

el screening del cáncer de pulmón, aunque la mejora ob-
servada respecto a la puntuación de los factores de ries-
go sola fue modesta. La guía reciente de SCCT/Society of 
Thoracic Radiology establece una indicación de Clase I 
para la evaluación y notificación de, como mínimo, una 
puntuación de CAC cualitativa en todas las exploraciones 
de TAC torácica sin contraste (91).

CAC EN LA TAC DE EMISIÓN MONOFOTÓNICA 
Y LAS IMÁGENES DE PERFUSIÓN DE 
TOMOGRAFÍA DE EMISIÓN DE POSITRONES

Una de las limitaciones de las pruebas de estrés habitua-
les es que se basan en datos funcionales (es decir, signos 
de isquemia) y no permiten cuantificar la carga de ate-
rosclerosis anatómica. Sin embargo, la puntuación 
de CAC puede agregarse a la tomografía computarizada 
por emisión monofotónica y a las imágenes de perfusión 
de to mografía de emisión de positrones con el empleo de 
escáneres híbridos (105). Las puntuaciones de CAC obte-
nidas en las exploraciones con atenuación realizadas en 
el momento de obtención de las imágenes de perfusión 
tienen un alto valor predictivo del riesgo, incluso en los 
pacientes en los que no hay signos de isquemia miocár-
dica (106, 107). La determinación del CAC cuando se rea-

FIGURA 3�Riesgo y beneficio estimados del ácido acetilsalicílico en la prevención primaria 
según la puntuación de calcio arterial coronario en los participantes en el Multi-Ethnic Study 
of Atherosclerosis
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Se muestran el riesgo y el bene�cio estimados del ácido acetilsalicílico en la prevención primaria 
según la puntuación de calcio arterial coronario (CAC) en los participantes en el estudio MESA 
(Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis). El riesgo de enfermedad coronaria (EC) se calculó con el 
empleo de la puntuación de riesgo de Framingham. La línea en rojo indica la estimación del 
número necesario para causar un daño a 5 años basada en un aumento del 0,23% de las 
hemorragias mayores a lo largo de 5 años. Las estimaciones del número necesario a tratar 
durante 5 años se basan en una reducción relativa del 18% en los eventos de EC. En los 
pacientes con un CAC = 0, no se estimó que el ácido acetilsalicílico fuera bene�cioso, con 
independencia del riesgo de EC estimado. En cambio, cuando había un CAC >100, se estimó que 
el ácido acetilsalicílico aportaba un bene�cio neto, con independencia de la estimación del 
riesgo de EC. Reproducido con permiso de Miedema et al. (94).
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lizan pruebas de estrés puede mejorar la evaluación del 
riesgo pre-test (38), aumentar la certidumbre del eva-
luador (108) y conducir a una toma de decisiones médi-
cas preventivas más basada en el riesgo, en comparación 
con lo que sucede al usar solamente las pruebas de es-
trés (109).

PERSPECTIVAS FUTURAS: MEJORA 
DE LA PUNTUACIÓN DE CAC

Cuando en 1990 se introdujo un abordaje formal de la 
puntuación de CAC (6), era poco lo que se sabía sobre 
la relación entre la calcificación, la placa aterosclerótica 
total y el riesgo de ECVA. Sin embargo, posteriormente, 
se ha profundizado en el conocimiento de las causas de 
que la puntuación de CAC prediga el riesgo y se ha pres-
tado mayor atención a las posibles formas de mejorar la 
puntuación de Agatston. La puntuación de Agatston 
tiene la limitación de que parte del supuesto de que las 
puntuaciones deben ponderarse al alza con una mayor 
densidad de calcio, de que no captura información acerca 
de la distribución regional de la placa calcificada y de que 
utiliza unos parámetros de exploración de imagen fijos 
(120 kV, grosor de corte de 3 mm) (110). Dada la eviden-
cia que indica que la baja atenuación de una placa cons-
tituye una característica de alto riesgo, los estudios 
publicados han sugerido que la puntuación de Agatston 
predice el riesgo mejor si se pondera inversamente res-
pecto a la densidad de calcio (111). Además, los estudios 
realizados han indicado que la distribución regional del 
CAC (en particular el número total de arterias coronarias 
con CAC) aporta una información pronóstica a la puntua-
ción de Agatston, de tal manera que hay un riesgo supe-
rior en los casos que muestran una distribución de placa 
más difusa (112, 113).

La puntuación de CAC puede obtenerse con poca ra-
diación ionizante, aplicando modificaciones sencillas en 
el protocolo de exploración. Por ejemplo, la radiación po-
dría reducirse a niveles claramente inferiores a 1 mSv de 
radiación con el empleo de un fotón de menor energía, 
aunque entonces es preciso recalibrar las puntuaciones 
de CAC (114). Además, la microcalcificación emergente 
puede detectarse con el empleo de cortes más finos, lo 
cual permite la detección de casos de mayor riesgo en los 
individuos que tienen un CAC = 0 (115).

Existe actualmente una controversia respecto a la ne-
cesidad de una nueva puntuación de CAC (116). Es posi-
ble que una nueva puntuación de CAC permita incorporar 
la calcificación extracoronaria, puesto que cada vez es 
mayor la evidencia que indica que la calcificación de la 
válvula aórtica, la calcificación aórtica y la calcificación 
del anillo mitral aportan un valor predictivo adicional del 
riesgo, en especial en cuanto al ictus y otros resultados 
cardiovasculares (117).

PERSPECTIVAS FUTURAS: CAC Y RIESGO 
DE ENFERMEDADES NO CARDIOVASCULARES

El CAC aporta una medida de resumen de la enfermedad 
aterosclerótica, que refleja el efecto acumulativo a lo largo 
de la vida de determinantes del riesgo tanto medibles (es 
decir, factores de riesgo) como no medibles (es decir, 
todos los factores genéticos y ambientales) que afectan 
directamente al tejido vulnerable (118). Dado su papel de 
“integrador del riesgo”, existe un interés creciente por el 
papel del CAC en la predicción de los resultados de enfer-
medad no cardiovascular. Se ha demostrado que el CAC 
predice la aparición de cáncer, enfermedad renal crónica, 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica y fracturas de 
cadera, de manera independiente de la edad, el sexo y los 
factores de riesgo (119). También se ha observado que el 
CAC es un predictor independiente para la demencia 
(120). En los trabajos que se están realizando actualmen-
te se intenta esclarecer el papel del CAC en la predicción 
del riesgo de ECVA en comparación con el de cáncer a lo 
largo de toda la vida (121). El CAC parece ser útil también 
para identificar a las personas que “envejecen con salud” 
a largo plazo, es decir, las que sobreviven hasta una edad 
avanzada con un CAC = 0 (122).

CAC Y GUÍAS DE PRÁCTICA CLÍNICA

En 2010, la guía de ACC/AHA sobre la predicción del ries-
go en pacientes asintomáticos asignó al CAC una reco-
mendación de Clase IIA para los pacientes de riesgo 
intermedio y una recomendación de Clase IIB en los pa-
cientes de riesgo bajo a intermedio, y recomendó que no 
se utilizaran determinaciones del CAC en los pacientes de 
muy bajo riesgo, según lo definido por la puntuación de 
riesgo de Framingham. En 2013, la guía de ACC/AHA 
sobre la evaluación del riesgo asignó al CAC una reco-
mendación de Clase IIb en los pacientes en los que el ries-
go o la decisión de tratar con estatinas no están claros. La 
reciente guía de 2017 de la SCCT ha recomendado consi-
derar la evaluación del CAC (lo cual equivale a una reco-
mendación de Clase II) en el contexto de una toma de 
decisión compartida, en los individuos con un riesgo de 
ECVA a 10 años del 5% al 20% o en los que tienen un 
riesgo a 10 años <5% pero con otra indicación clara, 
como los antecedentes familiares de EC prematura (91). 
Otras guías (8, 123) han hecho recomendaciones simila-
res a las de la guía de evaluación del riesgo de 2013 de 
ACC/AHA; véase en la tabla  2 un resumen de las reco-
mendaciones.

CONCLUSIONES

La calcificación arterial coronaria ha surgido como el 
marcador del riesgo cardiovascular con mayor capacidad 
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predictiva en las personas asintomáticas y permite agre-
gar una información predictiva que va más allá de lo que 
ya aportan los factores de riesgo cardiovascular tradicio-
nales. La puntuación de CAC parece ser útil para la toma 
de decisiones acerca del uso preventivo de estatinas o 
ácido acetilsalicílico. En la mayor parte de los estudios, la 
determinación de CAC ha mostrado una relación coste-
efectividad favorable en comparación con otros enfoques 
alternativos al tener en cuenta las preferencias de los pa-
cientes respecto a la toma de medicaciones preventivas. 
En la Ilustración central, sugerimos un abordaje clínico, 
que se basa en una modificación de la guía de tratamien-
to lipídico de ACC/AHA (73) y en el trabajo de Nasir et al. 
(90, 124), e incorpora un uso más amplio de las determi-
naciones del CAC en individuos seleccionados.
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ILUSTRACIÓN CENTRAL�Abordaje propuesto para la toma de decisiones respecto al uso selectivo de la determinación del 
calcio arterial coronario para la predicción del riesgo

No se recomienda
el uso de estatinas

Se recomienda el
uso de estatinas

Se recomienda el
uso de estatinas

<5% 5–7,5% >7,5–20% >20%

Uso de la estimación del riesgo de ECVA a 10 años más la puntuación de calcio arterial coronario (CAC)
para orientar el tratamiento con estatinas

Consulta de 
la estimación 
del riesgo de ECVA 
solamente

Si la puntuación 
de CAC = 0

Si la puntuación 
de CAC > 0

Estimación del 
riesgo de enferme-
dad cardiovascular 
aterosclerótica 
(ECVA) a 10 años 
del paciente:

No se recomienda
el uso de estatinas

No se recomienda
el uso de estatinas

No se recomienda
el uso de estatinas

No se recomienda
el uso de estatinas

Considerar
la posibilidad 

de usar estatinas

Considerar
la posibilidad 

de usar estatinas

Se recomienda el
uso de estatinas

Se recomienda el
uso de estatinas

Se recomienda el
uso de estatinas

Consulta de la 
estimación del riesgo 
de ECVA + CAC

¿Modi�ca la 
puntuación de CAC 
el plan de 
tratamiento?

El CAC no es e�caz
para esta población

El CAC no es e�caz
para esta población

El CAC permite
reclasi�car el riesgo

al alza o a la baja

El CAC permite
reclasi�car el riesgo

al alza o a la baja

Greenland, P. et al. J Am Coll Cardiol. 2018;72(4):434-47.

En la �gura se muestra un enfoque modi�cado para la toma de decisiones basada en las guías que incorpora la consideración de realizar una determinación del calcio arterial 
coronario (CAC) para reclasi�car al alza o a la baja el riesgo de un paciente cuando esto comporte un cambio clínicamente importante en la decisión clínica. Adaptado con 
permiso de Nasir et al. (90).
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