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Proteína C reactiva: aspectos cardiovasculares de una
proteína de fase aguda
Luis M Amezcua-Guerra,* Rashidi Springall del Villar,* Rafael Bojalil Parra*

Summary

C-REACTIVE PROTEIN: CARDIOVASCULAR ISSUES

OF AN ACUTE-PHASE PROTEIN

C-reactive protein (CRP) is a nonspecific acute
phase protein that has been used as an inflam-
matory marker for decades. More recently, it has
been proposed as a predictor of cardiovascular
disease (myocardial infarction, stroke, periph-
eral artery disease and sudden heart death).
Physiologic functions of CRP as an anti-inflam-
matory scavenger molecule have begun to
emerge. CRP binds to damaged lipoproteins and
facilitates their removal by phagocytes, partially
activating the complement cascade. Increased
levels of CRP may result in direct effects on vas-
cular cells, including the induction of cytokines
and prothrombotic factors. Although previous
studies suggested a potent independent asso-
ciation of CRP levels with cardiac events, the
strength of this association has been shown to
be weaker than previously reported in a recent
large meta-analysis and in prospective studies.
Therapy with statins in patients with coronary
artery disease has been found to reduce ad-
verse outcomes in association with reductions
of CRP levels, independently of their effects on
the lipid profile.
(Arch Cardiol Mex 2007; 77: 58-66)

Resumen

La proteína C reactiva (PCR) es una proteína
inespecífica de fase aguda, utilizada como una
medida de inflamación durante décadas. Re-
cientemente se ha propuesto como un marca-
dor de aterogénesis y como un predictor para el
desarrollo de eventos cardiovasculares adver-
sos a futuro. La PCR se une a lipoproteínas alte-
radas y facilita su remoción por los fagocitos,
además de activar parcialmente el sistema del
complemento. Los niveles elevados de PCR
pueden producir efectos directos sobre las cé-
lulas vasculares, incluyendo inducción de cito-
cinas y factores protrombóticos. Aunque inicial-
mente se había señalado una fuerte asociación
entre los niveles de PCR y eventos cardiovas-
culares futuros, un meta-análisis reciente y va-
rios estudios prospectivos han mostrado que
esta asociación, si bien existe, pudiera ser más
débil que lo descrito inicialmente. La terapia con
estatinas en pacientes con enfermedad arterial
coronaria ha mostrado reducir los desenlaces
cardiovasculares adversos en asociación con
una reducción de los niveles séricos de PCR,
independientemente de su efecto sobre el perfil
de lípidos.
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Introducción
entro del espectro de las enfermedades
con participación del sistema inmune,
la cuantificación de la respuesta infla-

matoria permite estratificar el estado basal de la
enfermedad y evaluar su respuesta al tratamien-
to a través del tiempo. El tipo de parámetros bio-
químicos empleados para este fin ha evolucio-
nado a la par del conocimiento sobre los
mecanismos fisiológicos y patogénicos que sub-
yacen a la inflamación.
Considerando que la respuesta inflamatoria es
un fenómeno dinámico integrado por múltiples
procesos distintos e interdependientes, no es ra-
zonable esperar que una prueba de laboratorio
los refleje a todos. Además, independientemen-
te del tipo de estímulo, la respuesta inflamatoria
utiliza de manera consistente mecanismos simi-
lares de acción, por lo que las pruebas de labora-
torio que la cuantifican carecen de especifici-
dad etiológica.

Fenómenos de fase aguda
Los fenómenos de fase aguda comprenden cam-
bios bioquímicos inespecíficos en respuesta a
diversas formas de daño tisular por infección,
inflamación o neoplasia. Muchos elementos de
esta respuesta parecen representar mecanismos
de defensa tempranos de la inmunidad innata
que preceden a la activación de la inmunidad

adaptativa. De manera característica hay altera-
ción en la síntesis de varias proteínas plasmáti-
cas (Tabla I), con cambios en su concentración y
en el tiempo de respuesta.
Tradicionalmente se ha empleado la velocidad
de sedimentación globular (VSG) como la refe-
rencia para determinar inflamación; ésta es una
medida indirecta de la concentración de dife-
rentes proteínas plasmáticas (especialmente fi-
brinógeno) sintetizadas en abundancia durante
una respuesta inflamatoria. Estas proteínas inter-
actúan con la membrana de los eritrocitos, indu-
ciendo la formación de columnas eritrocitarias
(rouleaux) más pesadas que los eritrocitos indi-
viduales, por lo que tienden a sedimentarse con
mayor velocidad en el fondo de una columna de
sangre.
La cuantificación directa de proteínas produci-
das durante los fenómenos de fase aguda es un
método más fidedigno y confiable. De éstas, la
proteína C reactiva (PCR) es la más difundida y la
más accesible para el clínico. El advenimiento de
inmunoensayos de alta sensibilidad para PCR en
la década pasada, aumentó el interés en el estudio
de esta proteína, no sólo como marcador de infla-
mación, sino como una molécula funcionalmen-
te clave en las respuestas de la inmunidad innata.
El concepto de que la PCR es también un media-
dor directo de diversos procesos patológicos lle-
gó al demostrarse que los niveles séricos eleva-
dos de PCR (aún dentro de los parámetros
considerados como normales) predicen el desa-
rrollo de futuros eventos coronarios.
Así, en la práctica médica actual es indispensa-
ble un mejor conocimiento sobre los mecanis-
mos fisiológicos y patogénicos relacionados con
la PCR.

Descripción de la PCR
La PCR fue la primera proteína de fase aguda
descrita y el nombre deriva de su capacidad para
precipitar al polisacárido somático C del Strep-
tococcus pneumoniae. La PCR forma parte de la
inmunidad innata y su síntesis es inducida como
respuesta al daño tisular por infecciones, infla-
mación o neoplasias. Es sintetizada por hepato-
citos y células del endotelio vascular y su expre-
sión está regulada por citocinas, particularmente
por la interleucina 6 (IL-6) y, en menor grado, la
interleucina 1 (IL-1) y el factor de necrosis tu-
moral α (TNF-α).1

La PCR pertenece a una familia de proteínas
pentaméricas dependientes de calcio llamadas

Tabla I. Cambios en la concentración de diferentes proteínas plasmáti-
cas durante la respuesta de fase aguda.

Incrementada Disminuida

Inhibidores de proteasas α1-antitripsina Inter α1-antitripsina
α1-antiquimotripsina

Proteínas de la coagulación Fibrinógeno
Protrombina
Factor VIII

Plasminógeno
Proteínas del complemento C1s Properdina

C2
C3
C4
C5

Factor B
Inhibidor de C1

Proteínas transportadoras Haptoglobina
Hemopexina

Ceruloplasmina
Misceláneos Proteína C reactiva Albúmina

Amiloide sérico A Transtirretina
Fibronectina HDL

α1-glucoproteína ácida LDL
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pentraxinas. Aunque la PCR se produce como
monómero, la molécula funcional está compues-
ta por cinco subunidades polipeptídicas de 23
kDa idénticas asociadas de manera no covalente
en una configuración anular con simetría cícli-
ca. Las pentraxinas son proteínas que han sub-
sistido a través de la evolución, con proteínas
homólogas entre especies filogenéticamente dis-
tantes. Sin embargo, hay grandes variaciones en
la organización de las subunidades, en el en-
samblaje proteico y en la cinética de la PCR en-
tre especies, por lo que se deben extremar pre-
cauciones al extrapolar al humano los datos
obtenidos en modelos animales.2

Mecanismos de acción
propuestos de la PCR
La PCR se une con gran afinidad a una amplia
variedad de ligandos tanto autólogos (lipopro-
teínas plasmáticas nativas y modificadas, mem-
branas celulares dañadas, residuos de fosfatidil-
colina, histonas, cromatina, ribonucleoproteínas
pequeñas y células apoptóticas), como extrínse-
cos (glucanos, fosfolípidos y otros componen-
tes somáticos y capsulares de bacterias, hongos
y parásitos). Cuando la PCR está unida a ligan-
dos macromoleculares es reconocida por C1q y
activa la vía clásica del complemento; adicio-
nalmente, provee sitios de unión para el factor
H, regulando la amplificación de la vía alterna y
a las convertasas de C5. Por otro lado, inhibe el
ensamblaje de los componentes terminales del
complemento (C5 – C9), atenuando la forma-
ción del complejo de ataque a la membrana y
limitando la lisis celular por esta vía.3 Otros efec-
tos de la PCR semejan algunas propiedades de
la fracción cristalizable (Fc) de las inmunoglo-
bulinas. Esta proteína es capaz de unir comple-
jos inmunes y facilitar la depuración de detritus
solubles y partículas apoptóticas, al ser recono-
cida por los receptores para la Fc de la IgG (FcγR)
sobre los macrófagos activados.4

La capacidad de la PCR para activar el comple-
mento y opsonizar partículas parece ser impor-
tante en la respuesta de la inmunidad innata fren-
te a los patógenos. La ausencia de cualquier
deficiencia congénita conocida de la PCR y su
conservación filogenética sugieren que esta pro-
teína debe tener gran importancia en la supervi-
vencia de los individuos.
Cuando una célula en apoptosis es opsonizada
y posteriormente fagocitada por macrófagos, in-
duce la producción y liberación de diversas ci-

tocinas (como el factor de crecimiento transfor-
mante β), que inhiben el desarrollo de respues-
tas inmunológicas adaptativas. La PCR tiene la
capacidad tanto de opsonizar células apoptóti-
cas, como de desacoplar las proteínas del com-
plejo de ataque a la membrana dependiente del
complemento. Esto permite una mayor perma-
nencia de las células apoptóticas antes de ser
eliminadas, aunque facilitando su captación por
fagocitos. Así, la PCR juega un papel preponde-
rante en limitar la activación de respuestas de
inmunidad adaptativa. Esto ha sido demostrado
en modelos murinos carentes (knock-out) para
el gen de la proteína amiloide sérica A (principal
pentraxina en esa especie), los cuales desarro-
llan respuestas de autoinmunidad espontánea.5

Es interesante que los pacientes con lupus erite-
matoso generalizado, el prototipo de enferme-
dad mediado por complejos inmunes y anticuer-
pos autorreactivos, presenten una tasa muy baja
de producción de PCR.6

Cinética de la PCR
La síntesis de novo de la PCR principia a las 6
horas después de iniciado el estímulo inflamato-
rio y alcanza su máximo a las 24-72 horas. Su
vida media es relativamente corta (19 horas), pero
su concentración plasmática es constante bajo
cualquier condición y no se modifica con la in-
gestión de alimentos ni presenta variación circa-
diana, en contraste con las proteínas de la coagu-
lación y otras de fase aguda. Una vez finalizado
el estímulo de IL-6, la PCR regresa a valores nor-
males al cabo de 7 días. Con esto, el índice de
producción de la PCR es el único determinante
de los niveles circulantes de la proteína, reflejan-
do en forma directa la intensidad de los procesos
patológicos que estimularon su síntesis.7

La concentración media de la PCR en donadores
sanos es de 0.8 mg/L, pero después de un estímu-
lo inductor, esta proteína puede incrementar su
producción más de 10,000 veces. Los niveles sé-
ricos de PCR tienden a aumentar con la edad, pro-
bablemente como reflejo del incremento en la fre-
cuencia de procesos inflamatorios subclínicos y
de la cantidad de fenómenos apoptóticos. Se han
detectado niveles séricos discretamente más ele-
vados en mujeres que en varones.8

Al igual que la proteína amiloide sérica A (SAP),
las características cinéticas de la PCR le propor-
cionan cualidades para considerarla como una
proteína que refleja de manera fidedigna un fe-
nómeno de fase aguda (Figura 1). Existe menos
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evidencia clínica sobre la utilidad de la SAP en
comparación con la PCR y los ensayos para cuan-
tificarla son poco accesibles y no están estanda-
rizados.

Interpretación de los
niveles séricos de PCR
La síntesis de PCR depende de la concentración
de mediadores inflamatorios producidos en el
sitio de daño que llegan al hígado; por lo tanto,
un valor normal de PCR no necesariamente in-
dica ausencia de inflamación.
Empleando métodos de detección de alta sensi-
bilidad, la distribución de PCR es muy similar
entre géneros y grupos étnicos. Los valores de
0.3, 0.6, 1.5, 3.5 y 6.6 mg/L corresponden a los
puntos de corte estimados para los percentiles
10, 25, 50, 75 y 90. Una forma alternativa más
fácilmente asequible es el considerar valores de
< 1, 1 a 3 y > 3 mg/L como grupos de bajo, mode-
rado y alto riesgo para desarrollar eventos coro-
narios agudos a futuro.9

En general, cuando la PCR es < 10 mg/L traduce
procesos inflamatorios leves como gingivitis,
angina o ejercicio vigoroso. Elevaciones mode-
radas (10-100 mg/L) se encuentran en el infarto

agudo del miocardio, la pancreatitis, las infec-
ciones de mucosas (bronquitis, cistitis) y en la
mayoría de las enfermedades reumáticas. Una
concentración mayor de 100 mg/L se encuentra
en las infecciones bacterianas agudas graves
(como en la sepsis), traumatismos mayores (in-
cluyendo quemaduras extensas) o vasculitis sis-
témica.10

Es importante aclarar que frecuentemente los
valores de PCR se informan en mg/dL, por lo
que habrá que tener especial cuidado sobre las
unidades de medición al interpretar los resulta-
dos. Las ventajas de la PCR en comparación con
otros indicadores de fase aguda, explican su uso
cada vez más extendido (Tabla II).
La utilidad de determinar los niveles séricos de
PCR en la práctica clínica se presenta en la Ta-
bla III. Para evitar posibles errores durante la de-
terminación, se recomienda obtener dos medi-
ciones de PCR con un intervalo de tiempo entre
ellas y considerar el promedio de ambas.

Asociación entre enfermedad
cardiovascular y PCR
Después de un infarto agudo del miocardio, los
niveles séricos de la PCR se elevan rápidamen-
te, reflejando la extensión de la necrosis. Los
niveles máximos alcanzados a las 48 horas del
evento agudo son útiles como factor pronóstico
de la evolución de estos pacientes.11 Aunque esta
elevada producción de PCR pudiera correspon-
der sólo a una respuesta de fase aguda típica a la
muerte celular y a la infiltración inflamatoria
subsiguientes, se ha demostrado que la PCR se
deposita conjuntamente con fracciones activa-
das del complemento dentro de las zonas de in-
farto agudo,12 contribuyendo ambas a la grave-
dad de la lesión isquémica.13

Diversos estudios epidemiológicos han mostra-
do que los niveles séricos de PCR tienen valor
predictivo para el desarrollo de síndromes coro-
narios agudos, eventos vasculares cerebrales,
enfermedad arterial periférica y muerte súbita
cardíaca.9

La relación existente entre los niveles basales
de PCR y el riesgo de desarrollar eventos cardio-
vasculares ha sido consistente entre estudios. En
muchos de ellos, mostrando independencia de
la edad y de los factores de riesgo tradicionales
como tabaquismo, niveles de colesterol, presión
arterial y diabetes. Más aún, su valor predictivo
se mantiene hasta por 20 años después de la pri-
mera determinación de PCR.14

Fig. 1. Porcentaje de cambio de diferentes fenómenos de fase aguda a
través del tiempo en respuesta a un estímulo inflamatorio. PCR, proteína
C reactiva; SAP, proteína amiloide sérica A; VSG, velocidad de sedimenta-
ción globular.
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Existe por lo menos una docena de estudios pros-
pectivos donde se ha demostrado que al detec-
tarse una concentración basal de PCR dentro de
los cuartiles superiores, hay un riesgo relativo
para desarrollar eventos cardiovasculares adver-
sos de 2.0 a 4.0, en comparación con las concen-

traciones de PCR contenidas en los cuartiles in-
feriores (Figura 2).15-19

En un estudio prospectivo, Ridker y colabora-
dores15 demostraron que la PCR es un predictor
de riesgo más potente que las lipoproteínas de
baja densidad (LDL), con áreas bajo la curva
(ROC) de 0.64 vs 0.60 y con un riesgo porcen-
tual poblacional atribuible de 40 vs 19.
La PCR no muestra prácticamente ninguna co-
rrelación con los niveles de lípidos, por lo que
no es posible predecir su valor a partir de la cuan-
tificación del colesterol total, lipoproteínas de
alta densidad (HDL) o LDL. La variación de la
PCR adscrita a los niveles de LDL es menor de
5%.20 La PCR no suplanta el valor de las LDL en
la predicción de riesgo cardiovascular, pero debe
ser considerada como una prueba adjunta a la
determinación de lípidos. El valor aditivo de la
PCR al perfil de lípidos para la predicción de
riesgo coronario ha mostrado que el presentar
niveles de LDL < 130 mg/dL y de PCR > 3 mg/L,
confiere un riesgo mayor que los niveles de LDL
> 160 mg/dL y PCR < 1.0 mg/L. De la misma
manera, los niveles de PCR impactan de manera
significativa en todos los niveles de la evalua-
ción de riesgo de Framingham (Figura 3).21

Recientemente se publicó un meta-análisis que
incluyó 22 estudios prospectivos examinando a
la PCR como predictor de eventos cardiovascula-
res futuros. Los 7,068 participantes incluidos para
el estudio presentaron una edad media al ingreso
de 57 años y un seguimiento de 12 años. Todos
los estudios utilizaron determinaciones de alta
sensibilidad y los resultados se ajustaron para al
menos un factor de riesgo tradicional. Cuando se
comparó el tercil superior contra el tercil inferior,
la razón de momios ajustada fue de 1.58 (con IC
95% de 1.48 a 1.68).22 Otros estudios publicados
desde este meta-análisis han mostrado riesgos re-
lativos similares.23,24 Por ejemplo, en el Women’s
Health Study se encontró un riesgo relativo ajus-
tado de 2.1, cuando se compararon las mujeres
incluidas en el 10% más elevado de PCR en com-
paración con las incluidas en el 10% más bajo.25

El incremento en el riesgo cardiovascular adscri-
to a la PCR es consistente entre estudios. Sin em-
bargo, después de ajustar los resultados con los
factores de riesgo tradicionales, éste pareciera te-
ner un valor más bajo al informado inicialmente.

Ateroesclerosis y PCR
Hay estudios recientes que sugieren que la PCR,
además de reflejar la extensión del daño tisular

Tabla III. Utilidad clínica de la medición de la PCR.

Prueba de escrutinio para diferenciar enfermedades orgánicas
• Fibromialgia vs condiciones inflamatorias autoinmunes

Evaluación de la actividad de la enfermedad en condiciones inflamatorias
• Artritis idiopática juvenil
• Artritis reumatoide
• Espondilitis anquilosante
• Enfermedad de Reiter
• Artritis psoriásica
• Vasculitis sistémicas
• Enfermedad de Crohn
• Fiebre reumática
• Fiebres periódicas
• Pancreatitis aguda

Diagnóstico y seguimiento de enfermedades infecciosas
• Endocarditis infecciosa
• Sepsis neonatal y meningitis
• Infección intercurrente en lupus eritematoso sistémico
• Infección intercurrente en leucemias en tratamiento
• Complicaciones post-operatorias incluyendo infección

y tromboembolismo
Graduación pronóstica en enfermedades cardiovasculares

• Infarto agudo de miocardio
• Angina inestable
• Evento vascular cerebral

Diagnóstico diferencial de enfermedades inflamatorias
• Lupus eritematoso sistémico vs artritis reumatoide
• Enfermedad de Crohn vs colitis ulcerativa

Tabla II. Ventajas y desventajas como reactante de fase aguda entre la
velocidad de sedimentación globular (VSG) y la proteína C reactiva (PCR).

VSG PCR
• Rápida respuesta ante

estímulos inflamatorios
• Refleja directamente el

Ventajas • Barata valor de una proteína
de fase aguda

• La cuantificación es
precisa y reproducible

• Se puede determinar
en suero almacenado

Desventajas • Se altera por la edad
y el género

• Se altera por anemia • Costosa
o poliglobulia • En algunas enfermedades

• Refleja el nivel de muchas autoinmunes inflamatorias
proteínas plasmáticas (lupus y esclerodermia) no

• Responde lentamente ante muestra incremento
estímulos inflamatorios

• Requiere muestras frescas
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post-infarto y de servir como un marcador sero-
lógico para la predicción de eventos coronarios
agudos, contribuye directamente en la patogé-
nesis, progresión y complicación de la enferme-
dad ateroesclerótica de manera directa. Por su

capacidad de depositarse en la íntima de las ar-
terias, la PCR provoca disfunción del endotelio,
lo que facilita la activación, migración y aloja-
miento de los leucocitos en el interior de la ínti-
ma arterial. Esto contribuye a la formación de
las lesiones vasculares que son la base del desa-
rrollo de la aterosclerosis.26 Los efectos pro-in-
flamatorios y pro-aterogénicos de la PCR sobre
las células endoteliales disminuyen la produc-
ción de óxido nítrico y prostaglandina I

2
 (pre-

viamente denominada prostaciclina), incremen-
tan la secreción de IL-6, aumentan la expresión
de moléculas de adhesión en la superficie endo-
telial (proteínas clave en el reclutamiento de
monocitos y linfocitos T hacia los tejidos) y au-
mentan la secreción de quimiocinas (citocinas
de bajo peso molecular con capacidad quimio-
táctica). Todos estos son factores fundamentales
en la migración de los leucocitos hacia la íntima
de las arterias.27

Cuando las LDL alcanzan cierto umbral de con-
centración en la sangre, penetran al interior de la
pared arterial donde son modificadas por proce-
sos de oxidación. La PCR se une a estas lipopro-
teínas (tanto a las nativas como a las oxidadas) y
facilita su fagocitosis e internalización por los
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Fig. 2. Estudios prospectivos que han mostrado asociación entre los niveles basales de proteína C reactiva y
el riesgo de desarrollar un primer evento cardiovascular adverso. Los cuadros indican el riesgo relativo (RR)
puntual, mientras que las líneas horizontales muestran la amplitud de los intervalos de confianza al 95% (IC
95%). MCV, muerte cardiovascular; EAC, enfermedad arterial coronaria; ECV, enfermedad cardiovascular; IAM,
infarto agudo de miocardio; MSC, muerte súbita cardiaca.

Fig. 3. Riesgo relativo para enfermedad cardiovascular ajustado para nive-
les séricos de proteína C reactiva y puntuación de riesgo de Framingham.
Modificado de Ridker PM, et al. N Engl J Med 2002;347:1557-65.
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macrófagos de la íntima arterial, promoviendo
la formación de células espumosas (macrófagos
con grandes cantidades de lípidos oxidados en
su interior). La acumulación de células espumo-
sas es determinante para la evolución patogéni-
ca de una placa arterial, haciéndola más propen-
sa a erosionarse o romperse y liberando su
contenido trombogénico. Esta propiedad pro-
trombótica también se suma a la capacidad de la
PCR para inducir la producción de factor tisular
(iniciador de la cascada de coagulación) por los
macrófagos activados. Ante el estímulo de la
PCR, estas células incrementan la producción
de especies reactivas del oxígeno y la síntesis de
IL-1β, IL-6 y TNF-α.28 La PCR también induce
un incremento en la síntesis de metaloproteasas,
enzimas críticas que aceleran la degradación de
diversos componentes de la matriz extracelular,
causando debilitamiento de la capa fibrosa de
las placas.29

Todos estos factores desestabilizan la placa de
ateroma, haciéndola más vulnerable a la ruptu-
ra. Hay evidencia que sugiere acciones directas
de la PCR en la inducción de apoptosis en las
células del músculo liso de las arterias corona-
rias humanas (responsables de la síntesis de los
componentes de la matriz extracelular), lo que
favorece aún más la vulnerabilidad de la placa.30

Por lo tanto, es posible que las alteraciones en la
concentración de la PCR sérica, además de refle-
jar la vulnerabilidad de las lesiones ateroescle-
rosas, participen directamente en su formación y
ruptura.

Vigilancia de los niveles de PCR
y opciones terapéuticas
La meta primaria de los programas de escrutinio
cardiovascular es identificar individuos de alto
riesgo en quienes se puedan modificar factores
de riesgo tradicionales como tabaquismo, seden-
tarismo y dieta, así como lograr un control ade-
cuado de la presión arterial, diabetes y dislipi-
demia. Una vez alcanzado este objetivo, la
cuantificación en suero de la PCR se presenta
como una herramienta adicional de predicción
de riesgo útil para el clínico.
Actualmente no hay evidencia definitiva de que
al disminuir los niveles de PCR se reduzca el ries-
go cardiovascular. Sin embargo, muchas interven-
ciones reconocidas para disminuir el riesgo car-
diovascular (pérdida de peso, dieta, ejercicio y
suspensión de tabaquismo) se asocian con reduc-
ciones en las concentraciones séricas de PCR.

Varios agentes farmacológicos que reducen el
riesgo cardiovascular modifican los niveles de
PCR. El uso de diferentes estatinas (inhibidores
de HMGCoA-reductasa) como pravastatina, lo-
vastatina, cerivastatina, simvastatina y atorvas-
tatina ha mostrado que, en promedio, disminu-
yen los niveles de PCR en un 15 a 25% a las 6
semanas de tratamiento. Los estudios CARE31 y
PRINCE20 han mostrado que la magnitud en la
disminución de LDL no guarda ninguna rela-
ción con la magnitud en la disminución de la
PCR. Más aún, prácticamente la totalidad de los
pacientes que reciben estatinas muestra dismi-
nución en los niveles de LDL, mientras que para
la PCR se observa un claro patrón de pacientes
con y sin respuesta. En el estudio CARE se mos-
tró que el beneficio de la terapia con estatinas
varió según las concentraciones de PCR, siendo
la magnitud del beneficio de 55% para los que
tienen la PCR elevada y de 30% en los que tie-
nen PCR baja.32

Ridker y colaboradores han demostrado que los
pacientes que alcanzan una cuantificación de PCR
< 2 mg/L después del tratamiento con estatinas
tienen mejores desenlaces cardiovasculares que
aquellos con concentraciones > 2 mg/L, indepen-
dientemente de la concentración sérica de LDL.33,34

Otros agentes hipolipemiantes como fibratos, nia-
cina y gemfibrozil también han mostrado reducir
los niveles de PCR, aunque su efecto para dismi-
nuir el riesgo cardiovascular no se conoce.9 La
magnitud del efecto de la aspirina también pare-
ce guardar alguna relación con la determinación
basal de PCR, pudiendo ser mayor en los pacien-
tes con PCR elevada.35 De igual manera, se ha
observado que las tiazolidendionas también mo-
difican los niveles de PCR en pacientes con dia-
betes mellitus tipo 2, aunque su potencial benefi-
cio cardiovascular se desconoce.36

Recientemente, Pepys y colaboradores37 han de-
mostrado en un modelo de rata que al bloquear
directamente la PCR con moléculas construidas
por diseño (1,6-bis[fosfocolina]-hexano), se dis-
minuye la extensión de la necrosis posterior al
infarto de miocardio inducido. Este efecto pro-
tector es dependiente del sistema del complemen-
to. Las implicaciones patogénicas y terapéuticas
derivadas de este estudio son muy promisorias a
mediano plazo.38

Conclusión
La PCR tiene múltiples efectos pro-inflamato-
rios y exacerba el daño tisular en diferentes pa-
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tologías, llevando a una enfermedad más grave.
Por otra parte, su deficiencia facilita el desarro-
llo de fenómenos de autoinmunidad, como el
lupus eritematoso generalizado. La buena corre-
lación de la concentración circulante de PCR
con la gravedad, extensión y progresión de mu-
chas patologías, es congruente con la idea de
que esta proteína no es sólo un marcador sisté-
mico de inflamación, sino que es un contribu-

yente directo en la patogénesis de diferentes
enfermedades en las que participa la respuesta
inmune innata.
Tanto para entender los mecanismos patogéni-
cos reflejados en un valor elevado de PCR como
para modificar el curso natural de sus potencia-
les complicaciones, es imperativo un nivel de
conocimientos adecuado sobre esta proteína de
fase aguda.
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