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"Nuevos" factores de riesgo coronario.
La teoría inflamatoria renovada y resuscitada

C-reactive protein and other markers ofinftammation in the prediction of cardiovascutar disease in
Buring JE, Rifai N. N. Engl.. J. Med. 2Q00,3422 836-843
0bjetivo
EvaLuareL riesgodedesanoL[arECVmayoresdeacuerdoalosnive[esbasa- :-.:i--:":.,:-:-.:]-esterolLDL,apolipoproteína8-100,homocisteínayta
lesdemarcadoresdeactiüdadinflamatoria. -tr.:- :-:.::,:s:e'oltotaL/colesterolHDLfueronmayoresenLoscasosen

Diseño co-::':::-.irioscontroles;ylosnivelesdeHDlfueronmenoresenlos

Estudioretrospectivo,caso-controLanidado*,reaLizadosobreunacohor- c¿'-. j:::-:e'aronLoscuartiLos2,3y4coneL lparaevaLuareL vaLor

te de mujeres ingresadas en forma prospectiva a un estudio de interven- precic: : --' ¿tado para ECV de cada marcador. Las determinaciones de

ciónsobreprevenciónprimariadeLaenfermedadcardiovascuLar(Women's proterr¿C -e¿r¡r'a,amiLoidesérico,sICAM-1 einterleuquina-6resuLtaron

Health Study). predico.as ce e','entos mayores, siendo eL más potente [a determinaciónLusar [::'.','.il:,:::xif,t[:i]::#Ífill'ffiil1,!,13;3i'L,2."
centros m édjcos del estado de Massach usetts' usA' 

Leste ro I l-l D L res u [tó e I p redi ctor de riesgo más potente. Los resultados de
Partici pantes Los a n á Li si s d e reg resió n Logística efectuados para determi na r eL va lor pre-
Se tomaron muestras de sangre basales de 28263 mujeres, a partir de una dictivo independjente de cada determinación, ajustada a Las restantes y a
cohorte total de 39876 mujeres ingresadas aL Women's Health Study. Se hs va¡¿bles clínicas no apareadas se muestran en La tabla:
consloeraron casos a tas tll muleres que oesarrouaron tLV. rara elec- RR (IC 95%) p

tuartacomparaciónfueroningresadas244mujeres,,controLes,,,queno
desarroLLaroneventosyquefueronseLeccionadasde[acohorteoriginaLLue-

women. Ridker P, Hennekens CH,

0-6godecontro[arporigua|edadyestadotabáquicoque[as,,mujerescasos,'.j' Interleuquina-6 0.8 (0.6-1.1) 0.2

Evatuación de los Factores de Riesgo

En tas muestras de sangre basaLes se dosaron : niveles séricos de ProteÍna

C-reactivaconunensayocomercialrápidodealtasensibilidad,amitoideA -'--- -- ---- - -: -/ -- -' -''
sérico, interleuqujna-6, sICAM-1, coLesteroltotaL, coLesteroL LDL, apoLipo- Para [a evaLuacióh d-e[ vaLor predictivo jncremenlaL de Los marcadores se

proteína A-I, apolipoproteína 8-100. Lipoprotreína a , Homocisteína y se construyeron curvas Roc *de 
Los modelos de regresión logística. La primera

determjnó La retación colesterottotat/cotesterol HDL. . curya consjderando solamente Las variables lipídicas y La segunda con eL

Medición de Resuuados principares :ffi:i:.|j#:i:i:Il;j]1i[ffi:;Jfi'ffi;ffi1'JflX,:,:*?';
Se definieron como ECV: muerte cardiovascular, infarto no.frtaL, accidente pídica 0.59 yarea ROc Lipidica con proteína c-reactiva 0.66, p< 0.001).
cerebrovasculary revascuLarización coronaria en un seguimíento de 3 años.

Resuttados 
- conclusiones

, La adición de La proteína C-reactiva a Las determinaciones Lipídicas mejoró
Los "casos", respecto de Los controles. tenían un mayor índice de masa r^ :r^-!
corporaL, mayor prevaLencia de hipertensión arteriaL, d,JJJ:;:#; :1ij,'JT':ffi1*xiff:ffiT*;::Tr;iT::roLLar 

eventos cardjovas-

de enfermedad coronaria prematura en parientes de primer grado. Los ni- palabrasctave
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CouErutRRro
La teorÍa inflamatoria del desarroLLo o progresión de [a enfermedad coronaria no y aún sin respuesta es: ¿De qué nivel umbraL estamos hablando para considerarla

es nueva, sino que fue postulada por Virchow eL siglo pasado. Como muchas ideas elevada en cada contexto? En los estudios de prevención primaria y también en

eL "retorno" de La misma suele ser motivado por nuevos hallazgos dentro de sus los de prevención secundarja efectuados con este marcador se han empLeado

postulados.EnLaaterosclerosis,estamosdescubriendoqueeLaccjonardelosfac- diferentes puntos de corte (normaL/patotógico) y diferentes criterios para

toresderiesgotradicionaLesynotradicionales(onuevos),quegeneransudesar- establecerelmismo.Actualmente,esteese[interrogantearesponderparacolo-
roLLoyprogresión,seejerceatravésdemecanismosqueímplicanreacciones carasudeterminaciónenLaspuertasdeinstaLarsecomounfactorderiesgopnn-
inflamatorjas a niveL de ia pared y de La Luz vascuLar. La evidencía que teneÍr'ros en cipa[, pero cuya aplicacíón se Limjtan-a a pacientes que no presentan otra causa

favor de [a uüLidad de los factores de riesgo tradicionaLes para idenüficar sujetos que motive su elevación (La investigación ha respondido Los restantes criterios).
enfermos en un contexto de pobLación generaL es definitiva. Actualmente se EnetcampodeLaenfermedadcoronariaydeLaprevenciónsecundarialosesfuerzos
encuentraungrannúmerodemarcadores"nuevos"enestudioparadeterminar seestánorjentandoenelmismosentido.Cabeesperarquetendremosalabrevedad
suvaLoradiüvoaLosfactorestradicionales.Comofueradefinidoporconsenso,los actaradoeLinterrogante.PorotrapateconlaactualconsideracióndeLaateroscle-
requerimientos para considerar un marcador como factor de riesgo son: 1) deter- rosjs como una enfermedad inflamatoria de La pared vascular en respuesta a La

minación o medición estandarizada (repeüble, confiable, exacta, etc) 2) informa- exposlción a noxas (factores de riesgo), es lógico hipoteüzar que un marcador de La

ción consistente que Lo avaLe proveniente de estudjos prospectivos y 3) valor severidad de esta actiüdad en respuesta a dichas noxas sea adjüvo a la determj-
pronóstico y uülidad cLr-nica jncrementales a Los factores de riesgo tradicionales. nación de La simple existencia de Las mismas. Este ú[ümo hecho podria tener la sigu-
Los marcadores inespecíficos de inflamación (proteína C-.reactiva) en ausencia iente implicancia clínica; a La pregunta habrtual: ¿cúaL es ei grado requendo de

de cuaLquier otro mecanismo responsabte de su elevación, parecen reflejar eL reducciónocontroldeunahipercolesterolemiauotrofactorderiesgo?,larespues-
componente inflamatorio a njvel de La pared vascular. Existe numerosa evidencia ta podría ser: "aquel nirrel de reducción o controL que obtenga [a reduccion, cese o

en favor de La utilídad cll-nica de estos marcadores y La misma es consistente. EL aboLjción de la actiüdad inflamatoria en La pared vascular que moüva e[ desarrolto

úlümo consenso de prevención considera a La proteína C-reactiva como un factor y progresión de la enfermedad, y cuya medicíón podemos hacer actualmente con La

deriesgocondicionaLaquesusnivelesseencuentrenelevados.Lapreguntaclave proteínaC-reactivayeneLfuturotalvezconotrosmarcadores".
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H. C-reactive nrotein adds to the value of totaland HDL choLesterolin determininothe risk of fi rst mvocardial


