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RESUMEN

Teniendo en cuenta el papel protagénico del proceso inflamatorio en el inicio, desarrollo y
progresion de la aterotrombosis, se han investigado numerosos marcadores de inflamacion
con el objetivo de contribuir a una mejor estratificacion del riesgo coronario, tanto en la pre-
vencion primaria como secundaria. De estos la proteina C reactiva, determinada con méto-
dos de alta sensibilidad, ha sido uno de los mas extensamente evaluados. Se ha demostrado
su utilidad como predictor de eventos cardiovasculares en la poblacién supuestamente salu-
dable o como predictor de recurrencia de eventos en pacientes con enfermedad arterial coro-
naria estable o con sindrome coronario agudo. En la presente revision se consideran los as-
pectos concernientes a las caracteristicas bioldégicas y métodos para la determinacion de la
proteina C reactiva, asi como su relacién con los factores de riesgo cardiovascular y con la
enfermedad arterial coronaria.
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ABSTRACT

Taking into account the crucial roll of the inflammatory process in the formation, progression
and development of atherotrombosis, many inflammatory markers have been studied to im-
prove the coronary risk stratification in primary and secondary prevention. C reactive pro-
tein, determined by a highly sensitive method, has been one of the most thoroughly eva-
luated. Its utility as a strong predictor of cardiovascular events in healthy people, or as a
predictor of recurrence in patients with stable coronary artery disease or acute coronary syn-
dromes has been demonstrated. The aim of this paper is to revise the biological characteris-
tics as well as the methods to determine the C reactive protein, and its relation with the car-
diovascular risk factors and coronary artery disease.
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INTRODUCCION

El reconocimiento de la inflamacién como un
mecanismo crucial en la aterotrombosis ha
generado un esfuerzo sostenido por identifi-
car marcadores no invasivos que faciliten la
deteccion de la activacion inflamatoria sub-
yacente, con el propésito de evaluar el ries-
go cardiovascular.’? Estudios recientes con
proteinas de fase aguda, citocinas, y molé-
culas de adhesion, entre otros, han reporta-
do que un diverso grupo de biomarcadores
pueden afadir informacion prondéstica,
ademas de la disponible mediante los facto-
res de riesgo tradicionales.* La aplicacion
clinica de estos hallazgos se ha focalizado
en la proteina C reactiva (PCR), un biomar-
cador de la inmunidad innata, con carac-
teristicas quimico analiticas favorables para
ser utilizado en este contexto.>* Su posible
utilidad, no s6lo en el pronéstico, sino como
diana terapéutica, ha contribuido a que éste
sea el marcador inflamatorio mas extensa-
mente evaluado, tanto en las investigacio-
nes médicas como en la practica clinica.*®

En la presente revision se analizan los as-
pectos concernientes a las caracteristicas
biolégicas y métodos para la determinacion
de la proteina C reactiva, asi como su rela-
cion con los factores de riesgo cardiovascu-
lar y con la enfermedad arterial coronaria.

PCR, caracteristicas bioldgicas

La PCR, asi nombrada debido a su habilidad
para unirse al polisacarido C del Pneumo-
coccus, fue descubierta en 1930 por Atillett
y Francis, en el plasma de pacientes con
neumonia neumocdcica.” Una década des-
pués se reconocid que esta proteina estaba
involucrada en los cambios sistémicos que
ocurren durante la fase aguda de un proce-
so inflamatorio.® Como muchas proteinas de
fase aguda, la PCR esta normalmente pre-
sente en niveles muy bajos en el suero, pe-
ro se incrementa rapida y significativamente
en respuesta a una variedad de condiciones
inflamatorias o infecciosas.®!® Desde su
descubrimiento la PCR ha sido utilizada co-
mo un marcador sistémico de inflamacion y
dafio de tejidos.*

La PCR es una proteina plasmatica no glico-
silada, perteneciente a la familia de las pen-
traxinas.® Cada pentraxina estd compuesta

por cinco subunidades idénticas, dispuestas
con simetria pentamérica ciclica alrededor
de un poro central, en una configuracion
semejante a un disco (Figural) y tiene un
peso molecular de aproximadamente 118
000 Da. En condiciones fisiolégicas es una
molécula muy estable, altamente resistente
a la proteodlisis.***

S[e[SlF-WM Estructura molecular de la proteina C
reactiva.

La PCR es sintetizada predominantemente
por los hepatocitos en respuesta a la Inter-
leucina (IL) 6 y otras citocinas.'® Reciente-
mente se ha reconocido que la produccion
de PCR por el higado esta estrechamente
relacionada con la secrecion de citocinas por
los macréfagos asociados con el tejido adi-
poso y con los propios adipocitos.**** Evi-
dencias recientes sugieren que la PCR tam-
bién se produce en las lesiones aterosclero-
ticas, especialmente por células endoteliales
(CE), células musculares lisas (CML) vy
macréfagos.***® Se han encontrado niveles
de RNAmM de PCR en la placa de ateroma 10
veces mayores que en el vaso normal.*®

La PCR aparentemente se elimina del plas-
ma y se cataboliza por los hepatocitos. Su
vida media en el plasma, de alrededor de 19
horas, es la misma en todos los individuos
independientemente de la presencia de en-
fermedad o de la concentraciéon circulante
de PCR.*®
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La PCR se une a células dafiadas o muertas,
pero no a la superficie de células vivas salu-
dables.'* También se une a células apoptoti-
cas, LDL oxidada, LDL modificada, y VLDL,
asi como al factor activador de plaquetas, y
activa la via clasica del complemento.*°

PCR como biomarcador de inflamacion

La emergencia de la PCR como el marcador
inflamatorio mas estudiado clinicamente se
debe, en parte, a sus caracteristicas bioldgi-
cas, que influyen en sus propiedades analiti-
cas y preanaliticas.'’ La vida media relati-
vamente larga, en el plasma, hace mas fac-
tible su deteccidon en la circulaciéon y como
sus concentraciones no se afectan con el
consumo de alimentos, no se requiere obte-
ner las muestras de sangre en ayuna.'® La
no relacion de las concentraciones de PCR
con patrones diurnos o variaciones estacio-
nales la hacen una proteina sérica relativa-
mente estable.’® La poca variaciéon en la
concentracion de PCR en el tiempo, exclu-
yendo el incremento agudo que ocurre du-
rante las infecciones (comparable con la
LDL-colesterol), da valor a esta proteina en
la prediccion de riesgo cardiovascular.*®

Otras caracteristicas de la PCR que favore-
cen su utilidad como biomarcador son: la
estabilidad en plasma durante la congela-
cion, la existencia de material estandar de la
OMS para la calibraciéon de nuevos ensayos,
la posibilidad de realizar un gran nimero de
determinaciones con analizadores automati-
cos y el desarrollo de métodos de alta sen-
sibilidad, disponibles comercialmente.**"18

Métodos para la determinacion de PCR de
“alta sensibilidad”

Debido a que la aterosclerosis representa un
proceso inflamatorio de bajo grado en el
lecho vascular, el rango de concentraciones
de PCR que esta relacionado con el riesgo
cardiovascular es mas bajo que el corres-
pondiente a la inflamacién aguda. Por tanto,
se han desarrollado métodos que permiten
la determinacion de PCR en bajas concen-
traciones, cuando ésta se usa para evaluar
el riesgo de enfermedad cardiovascular ate-
rosclerética.’® Los nuevos métodos de alta
sensibilidad pueden detectar concentracio-

nes por debajo de 0,3 mg/L, en contraste
con los anteriores (de 2-10 mg/L).**®

El término PCR de “alta-sensibilidad” abre-
viado como hs-CRP (de sus siglas en inglés)
ha sido ampliamente adoptado en la litera-
tura cientifica y se refiere a la determinacion
de PCR usando métodos con suficiente sen-
sibilidad para cuantificarla a través del su-
puesto rango normal.*'°*® Es muy impor-
tante reconocer que la hs-CRP es la misma
PCR, no un nuevo analito con una especial
relacion para las enfermedades cardiovascu-
lares.®

PCR y otros marcadores de inflamacion

En el afo 2003, un grupo de expertos en
prevenciéon, convocados por el Center for
Disease Control and Prevention (CDC) y la
American Heart Association (AHA) realizaron
un taller sobre marcadores de inflamacion y
enfermedad cardiovascular. Los marcadores
se dividieron en tres grupos de moléculas:
las citocinas y quimocinas, las moléculas de
adhesion solubles, y los reactantes de fase
aguda.*

Estos investigadores analizaron los ensayos
en cuanto a: disponibilidad, limitaciones y
fortalezas, desempefio, posibilidad de es-
tandarizar y la interpretaciéon de los resulta-
dos. Segun el informe, el marcador de in-
flamacion que tiene mejores caracteristicas
para usarse en la préactica clinica es la PCR.*
Este criterio ha sido corroborado reciente-
mente.*°

PCR y su relacion con factores y marcadores
de riesgo cardiovascular

Los valores de PCR se incrementan con la
edad.?* Los individuos con niveles mas altos
que los niveles medios de PCR tienden a
tener valores superiores de presidon sangui-
nea, fracciones lipidicas proaterogénicas
(LDL, apolipoproteina-B), mayor indice de
masa corporal y obesidad abdominal, mayor
prevalencia de diabetes mellitus tipo 2, de
sindrome metabdlico y mas frecuentemente
de tabaquismo.?®*®212% | 3 PCR esta inver-
samente asociada con factores potencial-
mente protectores de la EAC, tales como la
actividad fisica, HDL- colesterol y apolipo-
proteina-Al.*®?*?% | os niveles de PCR estan
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también asociados con otros marcadores de
riesgo bioquimico “emergentes” para la
EAC, tales como el fibrindgeno, los triglicéri-
dos y la adiponectina.®?%:24

El interés clinico en la PCR también se rela-
ciona con la observacién de que niveles ba-
sales elevados predicen la incidencia de di-
abetes mellitus tipo 2, aun después de ser
ajustado para obesidad y otros determinan-
tes de diabetogénesis.*®

PCR y su papel en la aterotrombosis

Inicialmente se consideraba a la PCR como
un “espectador inocente” en el proceso ate-
rosclerdtico. Sin embargo, la evidencia
acumulada de estudios in vitro e in vivo, en
modelos experimentales y clinicos ha identi-
ficado varios mecanismos proinflamatorios
potenciales por los cuales la PCR puede
promover la aterosclerosis.?*?’

Se considera que la PCR se relaciona con el
proceso aterotrombédtico debido al incre-
mento de la generacidén de especies reacti-
vas de oxigeno presentes en el inicio y pro-
gresion de la aterosclerosis, el incremento
de la expresion de las moléculas de ad-
hesiéon y citocinas y la formacion de células
espumosas.?®?’ También se ha sefialado
que la PCR contribuye a la desestabilizacién
de la placa aterosclerdtica y al incremento
en la formacion del inhibidor del activador
del plasminégeno-1, un potente inhibidor de
las enzimas fibrinoliticas endégenas, vincu-
lado con la formacion del trombo corona-

ri0.25'26

Sin embargo, algunos de los hallazgos sobre
el papel de la PCR en la aterogénesis son
controversiales.’®?® Se ha planteado que
debido a que el higado es la principal fuente
de produccion de PCR y debido a que sus
niveles se incrementan con la secrecion de
citocinas (tales como la IL-6) de varios teji-
dos, incluyendo los adipocitos, la PCR puede
ser solamente un mensajero secundario del
proceso inflamatorio.®

En la actualidad, las controversias sobre el
papel de la PCR en la aterogénesis contin-
tuan'®?>?® y se considera que la respuesta
definitiva estard dada por la disponibilidad

de un farmaco que actle especificamente
sobre la misma.*°

PCR y enfermedad de arterias coronarias

Poco después de su descubrimiento, Kroop y
Shackman29 en el afio 1954, describieron el
incremento en la produccion de PCR como
un hecho caracteristico de la respuesta en el
infarto agudo del miocardio (IAM). En 1978
se describié la cinética de la PCR en el IAM
humano.*® En 1982 Beer et al.?! describie-
ron niveles elevados de PCR en pacientes
con enfermedad cardiaca isquémica, parti-
cularmente en angina inestable e IAM. Sin
embargo, el interés actual en la PCR y su
relacion con la enfermedad cardiovascular
comenzoé en la década del 90.3%3*

En 1990, Berk et al.** reportaron concentra-
ciones incrementadas de PCR en pacientes
con EAC “activa”. En 1995, el estudio ECAT
(European Concerted Action on Trombosis),
un estudio prospectivo de los factores de la
coagulacibn como posibles marcadores
pronésticos en pacientes con angina estable
0 inestable, revel6 que los valores de PCR
predijeron eventos coronarios futuros.®
Estos hallazgos fueron confirmados al re-
evaluar las muestras con un método mas
sensible.®*

PCR en prevencion primaria

Desde el primer estudio publicado en
1997,%° mas de 30 estudios epidemiolégicos
prospectivos de diferentes cohortes han
demostrado que las concentraciones eleva-
das de PCR estan asociadas con un incre-
mento en el riesgo de un primer evento car-
diovascular, incluyendo IAM y muerte subita
de origen cardiaco en individuos inicialmen-
te saludables.*®'%9 Algunos de estos estu-
dios concluyeron que la PCR predice riesgo
cardiovascular independientemente de los
factores de riesgo tradicionales *°*°3° y que
cuando se clasifican en estratos, los niveles
basales de PCR proporcionan informacioén
prondstica aditiva a través de todo el espec-
tro de la LDL y del modelo de riesgo de
Framingham.3¢3’

En el afio 2003 la AHA y el CDC* presenta-

ron las primeras guias para el uso de las
pruebas de PCR como un adjunto a la pre-
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diccion de riesgo global en la prevenciéon
primaria, particularmente entre individuos
con riesgo “intermedio”. Los niveles séricos
de PCR <1 mg/L, de 1 a 3 mg/L y >3 mg/L
se establecieron como representativos de
bajo, intermedio y alto riesgo cardiovascular
(Figura 2) cuando se afladen a los factores
de riesgo tradicionales.*

INTERPRETACION

A & &

MIVELES DE PCR
mgiL

Muy alto riesgo Alto riesgo

70 4—
Alto riesgo

Alto riesgo

3 44—

Riesgo intermedio
1T 41—

Bajo riesgo

INDIVIDUO SANO SCA

Figu Relacién de los niveles de proteina C
reactiva con el riesgo cardiovascular.

EAC: Enfermedad de arterias coronarias, SCA:
sindrome coronario agudo.

Contrario a lo que previamente se asumio,
los individuos que crénicamente presentaran
niveles elevados de PCR, =10 mg/L, no son
falsos positivos.?° Se considera que tales
individuos es muy probable que tengan ma-
yor riesgo vascular, y que la inflamacion de
varios origenes puede ser patogénica en el
endotelio vascular.®*®

Recientemente fue evaluado un panel de 34
marcadores bioquimicos, medioambientales
y de conducta de riesgo vascular para obte-
ner un nuevo modelo de prediccion de ries-
go global.®® Aunque algunos biomarcadores
(fibrinégeno, homocisteina, apolipoproteinas
A-1 y B, entre otros) fueron predictores in-
dependientes de riesgo vascular en esta
evaluacion, solo la PCR (representando el
riesgo inflamatorio) y la historia parental de
IAM antes de los 60 afios (representando el
riesgo genético) mejoran la evaluacion del
riesgo global.'®*® Basado en la consistencia
de estos datos, se desarrollé y se validé un
algoritmo de riesgo clinico conocido como
score de Reynolds que incorpora la in-
formacion de estos dos biomarcadores
ademas de los factores de riesgo clasi-

cos.%®39 pese a la evidencia epidemiolégica
que apoya el uso de la PCR para la estratifi-
cacion de riesgo cardiovascular, aun existen
controversias respecto a la utilidad de su
aplicacion en la practica clinica. Las evalua-
ciones criticas sobre los datos que validan el
uso de la PCR consideran que como esta
asociada a factores de riesgo y biomarcado-
res, que también estan asociados a la EAC,
en muchos estudios no se controla comple-
tamente la presencia de dichos factores.®
Ademas, se considera que como la PCR esta
asociada a los factores del modelo de Fra-
mingham, la informacion adicional propor-
cionada por la determinaciéon de este mar-
cador seria limitada.*°*°

El estudio ERFC (Emerging Risk Factors Co-
llaboration),?* un metaandlisis de 54 estu-
dios prospectivos a largo plazo en preven-
cion primaria, evalué la asociacion entre las
concentraciones de PCR con el riesgo de
eventos vasculares y no vasculares. Los
autores encontraron que las concentracio-
nes de PCR estuvieron linealmente asocia-
das con varios factores de riesgo convencio-
nales y con marcadores inflamatorios. En la
interpretacion de sus resultados sefialan que
las concentraciones de PCR tienen una aso-
ciacion continua con el riesgo de EAC, ictus
isquémico y mortalidad vascular, entre
otras. También apuntan que las asociacio-
nes con enfermedad vascular isquémica
dependen mucho de los factores de riesgo
convencionales y de otros marcadores de
inflamacion.?*

Por otra parte, el Dr. Paul Ridker, uno de los
que encabeza las investigaciones en este
campo, en una revisidn recientemente pu-
blicada que analiza los temas controversia-
les generados en relacién con la PCR, de-
fiende el uso de este biomarcador y aboga
por un consenso, en particular, para pacien-
tes en riesgo intermedio para eventos car-
diovasculares.® Otros autores también han
considerado la utilidad de su introduccion en
la préactica clinica.®*

PCR en prevencion secundaria
Existen evidencias que demuestran que la
PCR es un predictor independiente de even-

tos cardiacos adversos mayores en pacien-
tes con sindrome coronario agudo (SCA),
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EAC estable, y en pacientes sometidos a
revascularizaciéon coronaria mediante inter-
vencionismo coronario percutaneo (ICP) o
cirugia cardiaca.*®*°

a. PCR en pacientes con SCA

Hasta la fecha multiples estudios han repor-
tado que los niveles de PCR en el momento
de presentacion, al alta hospitalaria, o a los
30 dias del SCA, proporcionan informacion
pronéstica tanto a corto como a largo plazo,

aun en ausencia de elevacion de la troponi-
na 41-48

Estudios que relacionan PCR y riesgo a corto
plazo han sefialado que la elevacion de la
PCR puede predecir mortalidad a los 14
dias.** En fecha reciente Schiele et al.** re-
portaron que niveles elevados de PCR cons-
tituyen un factor predictivo, modesto pero
independiente, de mortalidad a 30 dias en
pacientes con SCA, aun después de ser
ajustados para co-morbilidades, condiciones
hemodinamicas y tratamiento.

Sin embargo, la mayor relacién pronéstica
de la PCR en el SCA ha sido en la prediccion
de muerte a mediano-largo plazo. En un
estudio prospectivo de pacientes con SCA
sin elevacién del segmento ST (SCASEST),
niveles iniciales de PCR>10 mg/L en el in-
greso se asociaron con un incremento de
riesgo de muerte cardiovascular durante el
seguimiento por 20 meses.*® Similares re-
sultados fueron observados en otro estudio
donde la PCR permanecié como un predictor
independiente de mortalidad después de un
seguimiento promedio de 30 meses, pero no
se observ6 asociacion con la incidencia de
infarto durante el seguimiento.**

Nicolli et al.*® demostraron que en pacientes
con angina inestable, los niveles de PCR y la
aterosclerosis coronaria estuvieron indepen-
dientemente asociados con una peor evolu-
cion a los 6 meses de seguimiento. Un estu-
dio recientemente publicado demostré que
los niveles basales de PCR al ingreso son un
poderoso predictor independiente de morta-
lidad temprana (30 dias) y tardia (1 afio) en
pacientes con SCA tratados con una estra-
tegia invasiva temprana, sobre todo, en
pacientes con troponina positiva.*’

Por otra parte, Scirica et al.*® reportaron
que las concentraciones de PCR determina-
das un mes después del SCA estan indepen-
dientemente asociadas con el riesgo de fallo
cardiaco futuro y muerte cardiovascular, en
pacientes tratados con estatinas que fueron
seguidos por mas de dos afios.

Varios estudios han intentado evaluar la
compleja relacién entre los valores de tro-
ponina y PCR en predecir la evolucion de
pacientes con SCASEST.***° E| estudio
GUSTO 1V49 (Global Utilization of Strategies
to Open occluded arteries), en un segui-
miento a pacientes con SCASEST, sefiald
que niveles incrementados de troponina T y
de PCR proporcionan una contribuciéon inde-
pendiente de mortalidad a los 30 dias y que
fueron superiores para la troponina. En este
estudio los valores de PCR tampoco se rela-
cionaron con la incidencia de IAM. El andlisis
conjunto de la troponina y la PCR ha demos-
trado el caracter aditivo e independiente de
estos marcadores. El incremento simultaneo
de ambos se relaciona con un riesgo muy
alto, el de so6lo uno de ellos indica riesgo
intermedio y la negatividad de ambos se
asocia con un buen pronéstico.**4°

Si bien las mayores evidencias se han cen-
trado en los casos de SCASEST, los niveles
de PCR también se relacionan con mas
complicaciones en los casos de SCA con ele-
vacion del segmento ST (SCACEST). 647

Grandes estudios prospectivos han mostra-
do que concentraciones incrementadas de
PCR en fase aguda y postinfarto, se asocian
con una mayor incidencia de complicaciones
incluyendo insuficiencia y muerte cardiaca,
independientemente de otros predicto-
res.46’5°

En el afio 2003 un panel de expertos de la
AHA/CDC recomendé la determinacion de la
PCR como un marcador adicional de pronds-
tico en pacientes con SCA, seflalando que
para estos pacientes, niveles >10mg/L (fi-
gura 2) pueden tener mejor capacidad pre-
dictiva,4 lo que ha sido confirmado recien-
temente.*®

En la actualidad la estratificacion de riesgo

de los pacientes con SCA se basa funda-
mentalmente en variables clinicas, electro-
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cardiograficas y angiograficas. Las escalas
de riesgo disponibles, aunque utiles para la
toma de decisiones terapéuticas, tienen li-
mitaciones.

Se ha planteado que la adicion de la deter-
minacion de la PCR a modelos utilizados
para evaluar el riesgo de eventos recurren-
tes y pronéstico adverso a corto plazo en
pacientes que presentan SCA, pudiera afa-
dir informacioén a la evaluacion de riesgo de
estos pacientes,***! aunque algunos autores
consideran que aun faltan estudios que con-
firmen la utilidad de su introduccion en la
préctica clinica.>?

b. PCR en pacientes con EAC estable

Los datos que evidencian el valor de la PCR
como predictor de eventos cardiovasculares
se derivan en su mayoria de poblaciones en
dos extremos: individuos sin EAC o pacien-
tes con SCA. En contraste, existen pocos
estudios dirigidos a evaluar la significacion
prondstica de la PCR que incluyan pacientes
con EAC estable solamente.®® Retterstol et
al.>* en un seguimiento por 10 afios a pa-
cientes con EAC estable, que presentaron
IAM previo, encontraron que la PCR predijo
muerte de causa cardiovascular. Similares
resultados fueron publicados por Arroyo-
Espligero et al.,>® demostrando que en pa-
cientes con EAC estable, los niveles de PCR
predicen eventos cardiacos adversos, con
independencia de la presencia o no de le-
siones coronarias obstructivas.

El estudio AtheroGene,*® en un seguimiento
a 1790 pacientes con angina estable, re-
porté que las concentraciones basales de
PCR fueron mayores entre aquellos que ex-
perimentaron un evento cardiovascular du-
rante el seguimiento. Los autores concluye-
ron que la PCR fue un predictor de riesgo
cardiovascular, pero afiade poca informacién
pronéstica adicional a los factores de riesgo
de EAC.

Un estudio prospectivo, realizado en pacien-
tes no diabéticos con EAC estable demostré
que niveles de PCR> 1mg/L estuvieron aso-
ciados con un incremento en el riesgo de
eventos cardiovasculares, sobre todo, en
los pacientes que recibieron tratamiento
meédico, respecto a tratamiento intervencio-

nista o quirdrgico.®’ Los autores consideran
que este marcador podria ser de utilidad
para identificar un subgrupo de pacientes
con EAC estable en alto riesgo, en los cuales
un tratamiento mas agresivo debe ser tem-
pranamente indicado.

En el estudio PEACE>® (Prevention of Events
With Angiotensin-Converting Enzyme Inhibi-
tion), realizado en 3 771 pacientes con EAC
estable, se reportd que niveles elevados de
PCR estuvieron asociados con un riesgo
significativamente mayor de muerte cardio-
vascular, 1AM, o accidente cerebrovascular,
después de ajustar para las caracteristicas
basales y tratamiento. El incremento del
riesgo fue evidente aun en pacientes con
niveles medios de PCR (de 1 a 3 mg/L).
Ademas, niveles elevados de PCR fueron un
predictor independiente de riesgo de insufi-
ciencia cardiaca y diabetes.®?

Las guias de la AHA/CDC para el uso clinico
de la PCR recomendaron que en pacientes
con EAC estable la determinacion de PCR
puede ser de utilidad como un marcador
independiente de pronéstico para eventos
recurrentes, incluyendo muerte, 1AM, o re-
estenosis después del intervencionismo co-
ronario percutaneo (ICP), sefalando que
tales pronésticos pueden conducir a pruebas
diagndsticas y opciones terapéuticas mas
agresivas. Niveles de PCR > 3mg/L (figura
2) pueden ser utiles para la prediccion de
riesgo en los pacientes con EAC estable.*

c. PCR en pacientes sometidos a revascula-
rizaciéon coronaria percutanea o quirdrgica

Varios estudios han examinado el papel
pronostico de los niveles de PCR en pacien-
tes sometidos a ICP electiva o emergente y
con el uso de stent metalico o liberador de
farmacos.*®® Se ha reportado que niveles
elevados de PCR pre o post proceder, son
un predictor independiente de eventos car-
diovasculares adversos tempranos y tardios,
incluida la muerte, 1AM, o necesidad de
nueva revascularizacion, asi como de rees-
tenosis angiografica en pacientes estables o
con SCA.®® Dai et al.®*® encontraron que los
niveles de PCR preproceder son predictores
de eventos, pero no de reestenosis clinica,
en pacientes con EAC estable. Sin embargo,
este tema es aun motivo de controversias,
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ya que otros trabajos han reportado resul-
tados divergentes.*®® No obstante, basados
en los hallazgos sefialados, la determinacion
de los niveles de PCR ha sido propuesta co-
mo una prueba para identificar alto riesgo
de eventos recurrentes y reestenosis en
pacientes sometidos a ICP, con implicacio-
nes respecto al tratamiento médico e inter-
vencionista a utilizar en estos pacientes.>®

Algunos estudios han evaluado la posible
relaciéon entre niveles elevados de PCR y
prondstico adverso después de la cirugia
cardiaca de revascularizacion miocardi-
ca.®®? Se ha reportado una correlacién en-
tre niveles preoperatorios elevados de PCR y
mortalidad temprana y tardia después de la
cirugia.61 Niveles de PCR > 10 mg/L son
considerados predictores de mortalidad
temprana, y > 5 mg/L de mortalidad tard-
ja.61 También se ha reportado relaciéon en-
tre los niveles de PCR y oclusion temprana
del injerto.®> Basado en estos datos se ha
planteado que los niveles preoperatorios de
PCR pudieran usarse en la estratificacion de
riesgo de estos pacientes.

CONCLUSIONES

No obstante la probada relacion entre la
PCR y la enfermedad de arterias coronarias,
aun existen controversias en cuanto a su
papel en el proceso aterotrombdtico y su
utilidad clinica en la predicciéon de riesgo. En
la actualidad, numerosas investigaciones en
este contexto la utilizan como biomarcador
de inflamaciéon para evaluar prondstico en la
prevenciéon primaria y secundaria.
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