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NOTICIAS PROFESIONALES
ESPACIO DE PUBLICIDAD

Tratamiento agresivo con atorvastán en la reducción de
 los procesos infl amatorios y el tamaño de la placa ateromatosa

Dentro de los factores de riesgo adquiridos que predisponen a la ateroesclerosis se 
encuentran, además de la adicción al tabaco, enfermedades altamente frecuentes en la 
población, tales como la hipertensión, la hipercolesterolemia, la diabetes y las infecciones 
crónicas.
La ateroesclerosis es una enfermedad reversible caracterizada por un proceso infl amatorio 
por depósito de colesterol en la íntima vascular, seguida de fi brosis y calcifi cación, que 
puede conducir a la obstrucción arterial. 
La consecuencia de este proceso infl amatorio en el endotelio vascular conduce a la 
formación de un ateroma intraluminal que produce una oclusión vascular progresiva, 
pues la infl amación es un proceso activo y crónico.
Con la fi nalidad de evaluar el grado de infi ltración macrofágica e intensidad infl amatoria 
a nivel endovascular sobre la placa ateromatosa, se determinaron los efectos de dosis 
bajas de 10 mg en comparación con dosis elevadas de 60 a 80 mg de atorvastatín durante 
12 semanas (tres meses).
Para determinar la infi ltración macrofágica en las carótidas humanas y el grado de 
intensidad infl amatoria a nivel endovascular, se efectuaron estudios de ultrasonografía 
y resonancia magnética por imagen de la captación de micropartículas súper 
paramagnéticas de óxido de hierro.
Los pacientes que recibieron 10 mg por día de ATORVASTÁN no mostraron cambios 
signifi cativos en el grado de infi ltración macrofágica. En cambio, aquellos que recibieron 
60 a 80 mg/día de ATORVASTÁN redujeron en forma signifi cativa la infi ltración 
macrofágica y el tamaño de placa a las 6 y 12 semanas de iniciado el tratamiento. 
Esto está en consonancia con que, a dosis elevadas, ATORVASTÁN reprime la 
trascripción génica de moléculas infl amatorias como la IL-6, IL-8, CD11c/CD18 y las 
moléculas de adhesión de las células vasculares VCAM-1 y las moléculas de adhesión 
plaquetaria al endotelio PECAM-1. 
Además, ATORVASTÁN reduce espontáneamente la agregación plaquetaria inducida por 
la adrenalina y el ADP (estrés) y la deformación eritrocitaria, impidiendo la trombosis. 
Por otra parte, ATORVASÁN juega un rol en la estabilización de la placa, al reducir la 
acumulación de fosfolípidos oxidados y complejos inmunes en la lesión ateromatosa.
En conclusión, la dosis agresiva de ATORVASTÁN 60 a 80 mg/día provoca una 
disminución signifi cativa del proceso infl amatorio ateromatoso y dicho tratamiento podría 
tener implicancias clínicas en el tratamiento de las afecciones vasculares postangioplastía.
ATORVASTÁN: estuches por 30 y 50 comprimidos de 20 mg.
PAMI 50% de descuento y 70% en IOMA.




