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RESUMEN 

Antecedente: la proteína C reactiva es un reactante de fase aguda, que se ha asociado con el desarrollo de ateroesclerosis y con el 

riesgo cardiovascular. 

Objetivo: Establecer la relación entre las concentraciones de la proteína C reactiva con el riesgo cardiovascular y el tratamiento 

de los pacientes con artritis reumatoide. 

Métodos: se realizó un estudio en 166 pacientes con el diagnostico de artritis reumatoide según los criterios ACR/EULAR 2010. 

Se determinaron las concentraciones séricas de proteína C reactiva ultrasensible y se compararon con los factores de riesgo 

cardiovascular tradicionales y no tradicionales, y con el tratamiento empleado. 

Resultados: se encontró diferencia significativa entre concentraciones elevadas de proteína C reactiva y valores elevados de c-

HDL (< 0,000), edad (0,030), presencia de diabetes mellitus (0,026), factor reumatoide positivo (0,004), triglicéridos (< 0,003), 

mayor actividad de la enfermedad (0,001) y presencia de síndrome metabólico (0,032). Se encontró un riesgo cardiovascular de 

Framinghan bajo (0,004) con menores concentraciones de proteína C reactiva y riesgo moderado (0,032) a mayores 

concentraciones. Se encontró un índice bajo de Castellí (0,009) y de Kannel (< 0,000) a menores valores de proteína C reactiva. 

Los pacientes que emplearon hidroxicloroquina y metotrexato tuvieron menores concentraciones de proteína C reactiva, 

ocurriendo lo contrario con el empleo de glucocorticoides. 

Conclusiones: las concentraciones elevadas de proteína C reactiva se asocian con un mayor índice aterogénico y síndrome 

metabólico, así mismo el empleo de hidroxicloroquina y metotrexato al controlar la actividad de la enfermedad y la inflamación 

disminuyen el riesgo cardiovascular. 

Palabras clave: riesgo cardiovascular, proteína C reactiva, artritis reumatoide. 
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Abstract 

Background: the C-reactive protein is an acute phase reactant, which has been associated with the development of atherosclerosis 

and cardiovascular risk. 

Objective: Establish the relationship between the concentrations of C-reactive protein with cardiovascular risk and treatment of 

patients with rheumatoid arthritis. 

Methods: a study was performed in 166 patients with the diagnosis of rheumatoid arthritis according to the ACR / EULAR 2010 

criteria. Serum concentrations of C-reactive protein were determined and compared with traditional cardiovascular risk factors and 

non-traditional, and the treatment used. 

Results: significant difference was found between elevated concentrations of C-reactive protein and high levels of HDL-C (< 

0,000), age (0,030), presence of diabetes mellitus (0,026), positive rheumatoid factor (0.004), triglycerides (< 0,003), higher 

disease activity (0,001) and metabolic syndrome (0,032). Framingham cardiovascular risk was found low (0.004) with lower 

concentrations of reactive protein and moderate risk (0.032) C found at higher concentrations. A low rate of Castellí (0,009) and 

Kannel (< 0,000) was found at lower values of C-reactive protein. Patients who used hydroxychloroquine and methotrexate had 

lower concentrations of C-reactive protein, opposite occurs with the use of glucocorticoids. 

Keywords: cardiovascular risk, C-reactive protein, Rheumatoid arthritis. 

 
INTRODUCCIÓN 

La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad autoinmune, 

inflamatoria, sistémica, crónica, de etiología desconocida, 

cuya característica principal es la afectación de la membrana 

sinovial, pudiendo progresar a distintos grados de 

discapacidad.
1
 Esta progresión suele ser impredecible, y se 

caracteriza principalmente por fluctuaciones en el índice de 

actividad de la enfermedad. Debido a esto existe una 

heterogeneidad con lo que respecta al desenlace de la 

enfermedad, pudiendo encontrarse a un paciente con  AR en 

un rango clínico que va desde una enfermedad autolimitada 

hasta la presencia de deformidad articular.
2
 

La proteína C reactiva (PCR) es un conocido reactante de 

fase aguda, altamente sensible como marcador de 

inflamación y daño tisular. En situaciones de inflamación 

suele elevarse rápidamente, llegando aumentar sus niveles 

10, 000 veces a las 6 horas, con una vida media de 19 horas.
3
 

Actualmente es de uso rutinario para establecer el índice de 

actividad en pacientes con AR. Se toma en consideración 

para este fin por varias razones. Primero que nada, es 

altamente sensible a condiciones inflamatorias, además 

responde rápidamente; por otro lado, a diferencia de la 

velocidad de sedimentación globular (VSG), no se ve 

afectada por el género, edad, presencia de anemia o algunas 

otras proteínas del suero; por último, se ha evidenciado que la 

misma progresión radiológica correlaciona de forma cercana 

con los valores séricos de PCR, comparado incluso con el 

conteo clínico de articulaciones.
2,4

  

Agregado a esto, existen numerosos estudios que le otorgan 

un rol pro-aterogénico. Entre los mecanismos propuestos 

para este papel se encuentra la disminución en la expresión 

del ácido ribonucleico mensajero de la óxido nítrico sintasa, 

la disminución en la bioactividad de células endoteliales 

aorticas humanas y el aumento en la expresión del receptor 

LOX-1 el cual es crucial para la oxidación de la lipoproteína 

de baja densidad (c-LDL), teniendo un detrimento en la 

función endotelial.
5,6

 

Se ha observado que las concentraciones basales elevadas de 

PCR son predictores de mortalidad cardiovascular en 

pacientes con AR, en especial valores mayores a 3 mg/L 

sobre todo cuando existe FR positivo.
7
 

Es bien sabido que la inflamación crónica con la cual cursan 

los pacientes portadores de AR lleva consigo a un proceso de 

ateroesclerosis acelerada, lo que les otorga un mayor riesgo 

cardiovascular que la población general, un riesgo 

comparable al de los pacientes con diabetes mellitus (DM).
8
 

Así mismo, se encuentra elevada la prevalencia de 

hipertensión, síndrome metabólico (SM) y obesidad.
9
 Debido 

a esto cobra relevancia el comprender el riesgo 

cardiovascular en este tipo de pacientes. 

Entre las estrategias para predicción de riesgo cardiovascular, 

la búsqueda de pruebas bioquímicas es una constante debido 

a su bajo costo y la simplicidad de su aplicación. Por otro 

lado, se sabe que la inflamación desempeña un papel clave en 

la estabilidad de la placa de ateroma del endotelio vascular.
10 
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Por lo que se piensa que la PCR, como marcador de 

inflamación, podría ser empleado para proporcionar una 

valoración global del riesgo cardiovascular.
11

 

Se desconoce si inhibiendo la inflamación en general o a la 

PCR en particular se lograra disminuir la tasa de eventos 

vasculares. Sin embargo, se ha encontrado la relación entre 

dosis de metotrexato, como las tomadas por algunos 

pacientes con AR, y la disminución de parámetros ligados a 

inflamación sistémica, incluyendo la VSG, PCR, o signos 

clínicos de inflamación.
12,13

 En un estudio de cohorte, 

observacional y no aleatorizado de pacientes con AR, las 

muertes de origen cardiovascular se vieron reducidas en un 

70 % en aquellos pacientes tratados con metotrexato.
14

 Se 

realizó este estudio con el objetivo de determinar si existe 

una relación entre los valores elevados de PCR, el riesgo 

cardiovascular y el tratamiento empleado. 

MÉTODOS 

Se realizó un estudio descriptivo, transversal, observacional, 

retrospectivo. Se incluyeron aquellos pacientes mayores de 

18 años que desearon participar en el estudio, con el 

diagnóstico de AR según los criterios ACR/EULAR 2010 

que acudieron a la consulta externa del servicio de 

reumatología del Hospital Regional de Alta Especialidad Dr. 

Gustavo A Rovirosa Pérez, durante el periodo de enero a 

diciembre de 2015, siendo un total de 166 pacientes. Se 

revisaron los expedientes clínicos y se registraron como 

variables la edad, género, colesterol total, c-HDL y c-LDL y 

triglicéridos, glucosa sérica, así como factores asociados a la 

AR como la duración de la enfermedad, actividad de la 

enfermedad mediante DAS-28 PCR, niveles de proteína C 

reactiva ultrasensible (PCR-Us), factor reumatoide (FR) 

positivo y el empleo de FARME (azatioprina, metotrexate, 

hidroxicloroquina, leflunomida) y glucocorticoides. Se 

realizó medición de variables antropométricas. 

La participación en el estudio fue autorizada por cada 

paciente firmando un consentimiento informado. 

Medición de variables antropométricas 

Se pesó a los pacientes con una balanza, previamente 

calibrada, descalzos y con ropa ligera, expresando los 

resultados en kilogramos. Se midió la estatura por medio de 

un tallímetro estándar con el paciente en posición de pie, 

expresando los resultados en metros. Con estos resultados se 

calculó el índice de masa corporal (IMC) por medio de la 

fórmula peso/talla
2
 (Kg/m

2
), clasificando los resultados en 

los rangos de bajo peso: < 18.5 Kg/m
2
; normal: 18.5-24.9 

Kg/m
2
; sobrepeso: 25-29.9 Kg/m

2
; obesidad > 30 Kg/m

2
. 

Con el paciente en posición de bipedestación se midió con 

cinta métrica el perímetro de la cintura considerándose como 

normal valores < 102 cm en hombres y < 88 cm en mujeres. 

Determinación de los parámetros bioquímicos 

Con un ayuno mínimo de 8 horas, se extrajo a cada paciente 

10 ml de sangre venosa en región antecubital, la cual se 

empleó para obtener resultados de triglicéridos, colesterol 

total, c-HDL, PCR-Us y glucosa. Los niveles de c-LDL se 

obtuvieron de manera indirecta a través de la fórmula de 

Friedewald. 

Determinación de Factores relacionados con la 

enfermedad 

Se registró el tiempo de duración de la enfermedad, se evaluó 

la actividad de la enfermedad mediante el DAS-28 PCR 

clasificándose como remisión < 2.3, actividad leve ≥ 2.3 a < 

3.8, actividad moderada ≥ 3.8 a < 4.9 y actividad grave ≥ de 

4.9. Se consideró FR positivo con valores por encima de 15 

UI/ml. 

Determinación de índice aterogénico 

Se determinaron tres índices aterogénicos, el índice de 

Castellí (colesterol total/c-HDL), se consideró como riesgo 

bajo un valor < 4.5, moderado los valores entre 4.5 y 7, y 

riesgo alto valores > 7. Se calculó el índice de Kannel (c-

LDL/c-HDL) con riesgo bajo los resultados < 3 y alto ≥ 3. Se 

obtuvo el índice triglicéridos/c-HDL se consideró como 

riesgo bajo los resultados < 3 y alto ≥ 3. 

Determinación de síndrome metabólico 

Con el paciente sentado, después de un reposo de 20 minutos, 

se tomó la tensión arterial con un esfigmomanómetro manual 

de mercurio adecuado al grosor del brazo de cada paciente, 

considerándose como cifras normales la tensión arterial 

sistólica (TAS) < 130 mmHg y la tensión diastólica (TAD) < 

85 mmHg. 

Con los resultados obtenidos se clasificaron a los pacientes 

con presencia de SM según los criterios del ATP-III.
15

 

Determinación de riesgo cardiovascular 

Se calculó el riesgo cardiovascular mediante el score de 

Framingham modificado
16

, el cual evalúa el riesgo de 

padecer un evento cardiovascular en los próximos 10 años, 

empleando como variables la edad, el género, los niveles de 

colesterol total y c-HDL, tabaquismo, la presencia o no de 

DM, los niveles de presión arterial sistólica y el empleo de 

medicamentos antihipertensivos. Dependiendo del resultado 

obtenido se clasificó como riesgo bajo valores < 1 %, 

moderado 1-5 % y alto > 5 %. 
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Análisis estadístico 

Se realizó un análisis estadístico por medio del paquete SPSS 

22.0. Se consideró como resultado significativo un valor de P 

≤ 0.05. 

Se empleó la prueba de Kolmogórov-Smirnov para 

determinar la distribución normal de las variables, la 

continuas se presentaron como media y desviación estándar o 

mediana y rango intercuartil según tuviesen o no una 

distribución normal, y se compararon con la t de student o la 

prueba no paramétrica de Mann-Whitney según fuera el caso. 

Las variables categóricas se presentaron como frecuencias y 

porcentajes, y fueron comparadas con la prueba de Chi 

cuadrada. 

RESULTADOS 

Se estudiaron un total de 166 pacientes con el diagnostico de 

AR, de los cuales el 54,8 % presentó PCR-Us ≥ 10 mg/L y el 

45,2 % < 10 mg/L. La PCR-Us promedio de la población en 

general fue de 35,5 mg/L, con una media de 62,27 mg/L para 

los pacientes con PCR-Us ≥ 10 mg/L y de 3,02 mg/L para los 

< 10 mg/L. 

Las características generales de los pacientes con AR, así 

como la distribución de los factores de riesgo cardiovascular 

tradicionales y no tradicionales según los niveles de PCR-Us 

se resumen la tabla 1. 

 

Tabla 1. Distribución de los factores de riesgos cardiovasculares tradicionales y no tradicionales en la población estudiada según 

las concentraciones de PCR-Us. 

Variable 
Todos los pacientes con AR 

N (166) 

Con PCR-Us < 10 mg/L 

N (75) 

Con PCR-Us ≥ 10 mg/L 

N  (91) 
P 

Mujer (%) 94,6 93,3 95,6 0,520 

Edad  media (DE) 56,1 ± 11,4 53,9 ± 9,3 57,8 ± 12,6 0,030* 

IMC  mediana (RIQ) 30,5 (26,4-33,8) 32,7 (26,6-30) 35 (26,3-31,1) 0,138 

PA  mediana (RIQ) 93,5 (87-101) 100 (88-93) 103 (85-94) 0,962 

DM (%) 34,3 25,3 41,8 0,026* 

HAS (%) 21,1% 20 22 0,866 

Tabaquismo (%) 7,2 5,3 8,8 0,398 

FR (%) 65,1 53,3 74,7 0,004* 

VSG (DE) 30,6 ±14,9 24,1 ±12,4 35,3 ±15,1 < 0,000* 

Colesterol total  mediana (RIQ) 199 (176,5-223,5) 230 (172-189) 218 (180-200) 0,713 

c-HDL  mediana (RIQ) 45 (40,3-55,1) 49 (38,5-44) 60,4 (42,3-48) < 0,000* 

Triglicéridos  mediana (RIQ) 171,5 (125-230) 215 (137,5-170) 239 (117-176) < 0,003* 

c-LDL  mediana (RIQ) 114 (91,8-139) 134,1 (88,3-104) 142,7 (96-118,8) 0,077 

Glucosa  mediana (RIQ) 98 (88-107,8) 104,5 (88-98) 114 (89-98) 0,353 

Tiempo de evolución  mediana (RIQ) 7 (5-9) 8 (6-7) 10 (5-7) 0,553 

DAS-28 PCR  mediana (RIQ) 1,99 (1,7-2,7) 2,18 (1,52-1,8) 2,79 (1,88-2,3) 0,001* 

TAS  mediana (RIQ) 125 (110-135) 135 (110-120) 137 (110-125) 0,230 

TAD  mediana (RIQ) 80 (70-88,7) 80 (70-80) 90 (70-80) 0,729 

Síndrome metabólico (%) 51,8 42,6 59,3 0,032* 

PCR-Us: proteína C reactiva ultrasensible; AR: artritis reumatoide; DE: desviación estándar; RIQ: rango intercuartil; IMC: índice 

de masa corporal; PA: perímetro abdominal; DM: diabetes mellitus; HAS: hipertensión arterial sistémica; FR: factor reumatoide; 

VSG: velocidad de sedimentación globular; c-HDL: lipoproteína de alta densidad; c-LDL: lipoproteína de baja densidad; TAS: 

tensión arterial sistólica; TAD: tensión arterial diastólica. 
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Tabla 2. Distribución del riesgo cardiovascular de 

Framingham y su relación con las concentraciones de PCR-

Us. 

RCV 
PCR-Us < 10 mg/L 

N (75) 

PCR-Us ≥ 10 mg/L 

N (91) 
P 

Bajo 38,7  % 18,7  % 0,004* 

Moderado 50,7  % 67  % 0,032* 

Alto 10,6  % 14,3  % 0,485 

RCV: riesgo cardiovascular; PCR-Us: Proteína C reactiva 

ultrasensible. 

Con respecto al IMC la media fue 30,5 Kg/m
2
, predominó la 

obesidad con el 57,2 %, seguido del sobrepeso con el 27,7 % 

y el 15,1 % tuvieron peso normal. 

Según el índice de actividad el 62 % de los pacientes se 

encontraban en remisión, el 33,2 % tenían actividad leve y el 

4,8 % moderada. 

Se calculó el riesgo cardiovascular de Framingham 

encontrando que el 27,7 % de los pacientes presentó un 

riesgo bajo, el 59,6 % moderado y el 12,7 % alto. La 

distribución del riesgo cardiovascular según las 

concentraciones de PCR-Us se pueden observan en la tabla 2. 

Tabla 3. Relación entre el índice aterogénico calculado y las 

concentraciones de PCR-Us. 

Índice aterogénico 

PCR-Us < 10 

mg/L 

N (75) 

PCR-Us ≥ 10 

mg/L 

N (91) 

 

P 

Castellí 

Bajo 

Moderado 

Alto 

69,4  % 

28  % 

2,6  % 

49,5 % 

45  % 

5,5  % 

0,009* 

0,023* 

0,794 

Kannel 
Bajo 

Alto 

84  % 

16  % 

59,3  % 

40,7  % 

< 

0,000* 

< 

0,000* 

TG/c-

HDL 

Bajo 

Alto 

40  % 

60  % 

30,8  % 

69,2 % 

0,214 

0,214 

PCR-Us: proteína C reactiva ultrasensible; TG: triglicéridos; 

c-HDL: Lipoproteína de alta densidad 

Se calculó el índice aterogénico de la población estudiada 

encontrando que el 58,5 % presentó un índice bajo de 

Castellí, el 37,3 % moderado y el 4,2 % alto.  

Con lo que respecta al índice de Kannel el 70,5 % presentó 

un índice bajo y el 29,5 % alto. Finalmente el 34,9 % 

presentó un índice bajo de Trigliceridos/c-HDL y el 65,1 % 

un índice alto. La distribución del índice aterogénico según 

las concentraciones de PCR-Us se pueden observar en la 

tabla 3. La media del índice de Castellí en la población 

estudiada fue 4,39 ± 1,25; la de Kannel fue 2,54 ± 0,99; y la 

de Trigliceridos/c-HDL fue 4,45 ± 3,75. 

Con lo que respecta al empleo de FARME y 

glucocorticoides, el 78,9 empleó metotrexato, el 74,1 % 

sulfasalazina, el 71,7 hidroxicloroquina, el 57,2 % 

glucocorticoides, el 49,4 % azatioprina y el 6 % leflunomida. 

La distribución del tratamiento empleado y los valores de 

PCR-Us se observan en la tabla 4. 

Tabla 4. Relación entre el tratamiento empleado y los 

valores de PCR-Us en los pacientes con artritis reumatoide. 

Medicamento 

Emplearon 

/no 

emplearon 

Incidencia de 

PCR-Us  

≥ 10 en 

usuarios 

Incidencia de 

PCR-Us  

≥ 10 en no 

usuarios 

P 

HCQ 119/47 49,6  % 68,1  % 0,030* 

Leflunomida 10/156 70  % 53,9  % 0,319 

Sulfasalazina 123/43 53,7  % 58,1  % 0,611 

MTX 131/35 50,4  % 71,4  % 0,026* 

AZP 82/84 45,6  % 61,9  % 0,063 

GC 95/71 63,2  % 43,7  % 0,012* 

 

PCR-Us: proteína C reactiva ultrasensible; HCQ: 

hidroxicloroquina; MTX: metotrexato; AZP: azatioprina; 

GC: glucocorticoides. 

DISCUSIÓN 

En este estudio se observó la relación entre los factores de 

riesgo cardiovascular tradicionales y no tradicionales con las 

concentraciones de PCR-Us ≥ 10 mg/L, siendo significativo 

para la edad, la presencia de DM, FR positivo, valores de 

VSG elevados, concentraciones séricas de c-HDL y 

triglicéridos y con la presencia de SM. 

De igual manera se observó que los pacientes con valores de 

PCR-Us ≥ 10 mg/L tuvieron un mayor riesgo aterogénico de 

Castellí y Kannel. 

Diversos estudios han reportado la relación entre un mayor 

riesgo cardiovascular y los niveles de PCR.
7,17-19
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Se ha observado que los valores de PCR en individuos sanos 

no presentan variaciones entre dos determinaciones, 

especialmente en periodos cortos de tiempo, incluso no existe 

variación circadiana.
20

 

La concentración de PCR se eleva hasta 1,000 veces su valor 

normal en procesos que producen enfermedades 

inflamatorias crónicas, tal es el caso de las enfermedades 

reumatológicas como el lupus eritematoso sistémico y la AR, 

también existe elevación de la PCR en los procesos 

infecciosos, pancreatitis, traumatismos y cirugías.
21

 

Debido a que los valores de PCR se elevan con los procesos 

de inflamación, así mismo también se sabe que la 

inflamación crónica está asociada con el desarrollo de 

ateroesclerosis, se puede establecer una relación entre la 

concentración de PCR y el riesgo cardiovascular. 

El grosor de la íntima-media de la carótida se ha relacionado 

como un marcador de riesgo cardiovascular, González-Gay et 

al.
17

 realizaron un estudio en 47 pacientes con AR sin clínica 

de ateroesclerosis, en los cuales determinaron las 

concentraciones de PCR y su relación con el grosor de la 

íntima-media de la carótida, encontrándose una diferencia 

significativa entre estas dos variables, estableciendo una 

relación entre la inflamación crónica y el desarrollo de 

ateroesclerosis. 

Por otro lado, un estudio de casos y controles realizado por 

Danesh et al,
7
 encontraron que las concentraciones de PCR se 

asocian de manera significativa con un mayor riesgo de 

desarrollar enfermedad coronaria. 

En nuestra población se encontró relación entre la edad y los 

valores de PCR-Us, a pesar de que existen estudios que 

relacionan de manera positiva las concentraciones de PCR y 

la edad,
22

 también existen estudios en los cuales refieren que 

no existe dicha asociación.
23

 

Se sabe que las concentraciones de PCR se incrementan en 

situaciones de inflamación crónica como es la DM,
24

 esta 

relación también se encontró significativa en nuestra 

población, donde pacientes con AR y PCR-Us ≥ 10 mg/L 

tuvieron mayor frecuencia de DM. De tal manera que es 

importante tener un adecuado control tanto metabólico como 

de la enfermedad, ya que ambas pueden elevar la PCR-Us y 

con ello aumentar el riesgo cardiovascular. 

Los pacientes con AR seropositivos a FR tienen mayor riesgo 

de eventos cardiovasculares, además el FR es un predictor de 

la disfunción endotelial.
25,26

 También se ha observado que los 

pacientes con AR con concentraciones elevadas de PCR y FR 

positivo tienen mayor mortalidad cardiovascular.
7
 Eso 

explica porque nuestros pacientes con AR con mayores 

concentraciones de PCR-Us se relacionaron de manera 

significativa con la presencia de FR. 

Al igual que en nuestro estudio una investigación realizada 

por Fröhlich et al.
24

 encontraron una asociación positiva entre 

las concentraciones de PCR y los valores de triglicéridos, y 

una asociación negativa con respecto a los valores de c-HDL. 

Un estudio realizado por den Engelsen et al.
27

 también 

encontraron una asociación entre las concentraciones de 

PCR-Us y los valores de triglicéridos y el perímetro 

abdominal. 

Al igual que en otros estudios, encontramos una relación 

significativa entre la concentración de PCR-Us y la presencia 

de SM. Un estudio realizado por Fröhlich et al.
24

 para evaluar 

la relación entre las concentraciones de PCR-Us y el SM, 

encontraron una relación significativa entre estas dos 

variables, incluso los pacientes con SM tenían tres veces más 

elevados los valores de PCR-Us que los pacientes sin SM. De 

igual manera un estudio realizado por den Engelsen et al.
27

 en 

1165 pacientes con obesidad central entre 20-70 años, 

encontraron concentraciones elevadas de PCR-Us 

significativas en los pacientes con obesidad central y SM, en 

comparación de con aquellos sin SM. De tal manera que este 

reactante de fase aguda, puede ser útil en nuestros pacientes 

con AR, para realizar una búsqueda de SM, y así lograr una 

mejor detección de los factores de riesgo cardiovascular. 

Es bien conocido el papel que desempeña la inflamación en 

el desarrollo de la ateroesclerosis y su asociación con los 

eventos cardiovasculares, por ello los biomarcadores de los 

procesos inflamatorios como es el caso de la PCR-Us se han 

asociado con el riesgo cardiovascular, incluso existen escalas 

de riesgo como Renolds Risk Score,
28

 la cual además de los 

factores de riesgo tradicionales, también emplea niveles 

elevados de PCR. Esto se pone de manifiesto en nuestro 

estudio donde los pacientes con valores de PCR-Us < de 10 

mg/L tuvieron mayor frecuencia de riesgo cardiovascular 

bajo y menor frecuencia de riesgo moderado que los 

pacientes con PCR-Us ≥ 10 mg/L. No existió diferencia en el 

riesgo cardiovascular alto, esto en parte porque las escalas de 

riesgo cardiovascular como es el caso del score de 

Framingham subestiman el riesgo en los pacientes con 

enfermedades inflamatorias crónicas o autoinmunes como la 

AR. 

El índice aterogénico se ha empleado como un indicador de 

ateroesclerosis y de riesgo cardiovascular, la inflamación 

crónica influye en las características del perfil lipídico tanto 



Revista Cubana de Reumatología                                  ISSN: 1817-5996                                   Volumen XVIII, Número 2, Jul-Ago; 2016: 111-119

 
 

Proteína C reactiva como marcador de riesgo cardiovascular en una cohorte de pacientes con artritis reumatoide 117 

 

en su concentración como en su composición.
30

 Debido a que 

el índice aterogénico es menos susceptible a las fluctuaciones 

de la actividad de la enfermedad, es adecuado para evaluar el 

efecto de los lípidos en el riesgo cardiovascular en los 

pacientes con AR.
31

 En nuestro estudio encontramos una 

relación positiva entre las concentraciones de PCR-Us y un 

mayor índice de Castellí y Kannel, no así con el índice 

Triglicéridos/c-HDL debido a que los pacientes con PCR-Us 

≥ 10 mg/dL a pesar de que tuvieron mayores concentraciones 

de triglicéridos, también presentaron mayores 

concentraciones de c-HDL. Por lo cual consideramos que en 

los pacientes con inflamación crónica, con mayor actividad y 

con PCR-Us elevada son de mayor utilidad los índices de 

Castellí y Kannel para determinar el riesgo aterogénico. 

Con lo que respecta a la relación de los valores de PCR-Us y 

el uso de medicamentos, se ha observado que el empleo de 

estatinas reduce las concentraciones de este reactante de fase 

aguda en personas sanas y en pacientes con enfermedad 

cardiovascular .
32

. Kim et al.
33

 encontraron una disminución 

de las concentraciones de PCR en pacientes hipertensos que 

empleaban aspirina a dosis bajas, esto debido a sus efectos 

antiinflamatorios y antitrombóticos. En nuestro estudio 

encontramos menores concentraciones de PCR-Us en los 

pacientes que empleaban hidroxicloroquina y metotrexato, y 

mayores concentraciones en los que usaron glucocorticoides. 

Esto puede deberse por un lado a los efectos pleiotrópicos de 

la hidroxicloroquina sobre el perfil lipídico ya que disminuye 

las concentraciones de triglicéridos en un 15 % y aumenta las 

de c-HDL y por otro a que es un medicamento esencial para 

el control de la actividad de la enfermedad con lo cual 

disminuye la inflamación crónica.
34,35

  Por su parte el 

metotrexato también es esencial para el control de la 

actividad de la enfermedad con lo cual disminuye la 

inflamación producida por esta, así mismo se asocia con 

mejoría en el perfil lipídico y con menor frecuencia de 

SM.
36,37

 

 Nuestros resultados reportan que el empleo de 

glucocorticoides se asoció con mayores concentraciones de 

PCR-Us, estos medicamentos ayudan a controlar la 

inflamación y la actividad de la enfermedad en pacientes con 

AR, sin embargo su empleo crónico se asocia con un 

aumento de los componentes del SM, esto podría explicar 

esta asociación encontrada. 

Entre las limitantes de esta investigación se encuentra que al 

tratarse de un estudio transversal no se puede hacer ninguna 

asociación causa-efecto. Entre las ventajas se encuentra el 

número de pacientes el cual es mayor al reportado en otras 

series, el que se emplearan determinación de PCR-Us la cual 

es mucho más específica para riesgo cardiovascular. 

CONCLUSIONES 

La PCR-Us es un biomarcador accesible, lo cual nos permite 

tener una herramienta más para un adecuado control de 

nuestros pacientes y para disminuir el riesgo cardiovascular. 

Es importante el continuar con las investigaciones clínicas 

acerca de la asociación de la PCR con el SM, para así poder 

identificar de manera temprana los pacientes que se 

encuentran en riesgo, especialmente en los pacientes con 

enfermedades autoinmunes o inflamatorias en los cuales 

existe un mayor riesgo cardiovascular debido a la 

ateroesclerosis acelerada que presenta. 

Es importante primar el uso de antimalaricos y metotrexato 

para el control de la enfermedad y disminuir en la medida de 

lo posible el empleo de glucocorticoides, con lo cual se 

reduciría el riesgo de complicaciones cardiovasculares en 

nuestros pacientes con AR. Finalmente consideramos que las 

concentraciones de PCR-Us pueden contribuir en la toma de 

decisiones clínicas y terapéuticas con la finalidad de 

disminuir el riesgo cardiovascular en nuestra población con 

AR. 
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