Invest Clin 51(1): 65 - 75, 2010

La Proteina C Reactiva se asocia al grosor
de la intima media de la arteria carétida
en pacientes con hipercolesterolemia aislada.
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Resumen. Estudios han comprobado que concentraciones elevadas de co-
lesterol total a expensas del colesterol LDL y marcadores de inflamacion, se
relacionan con ateroesclerosis subclinica. El objetivo del estudio fue determi-
nar la asociacion de los niveles séricos de la proteina C reactiva ultrasensible
(PCRus) con la medida del grosor de la intima media carotidea (GIMCa) en
pacientes hipercolesterolémicos. La investigacion fue descriptiva, transversal
e incluy6 100 pacientes divididos en grupo control (normocolesterolémico) y
grupo estudio (hipercolesterolémico). No se observaron diferencias en edad y
distribucion por género entre los grupos. El indice de masa corporal, circunfe-
rencia abdominal, colesterol total y sus fracciones, GIMCa y PCRus se encon-
traron significativamente elevados en el grupo estudio. Sélo en el grupo hiper-
colesterolémico, el GIMCa se asocio significativamente con la PCRus. En el
grupo estudio, el GIMCa promedio se elevo a través de los cuartiles de PCRus,
adquiriendo su méaximo valor en el cuarto cuartil. El analisis de regresion li-
neal maltiple identifico al colesterol unido a la LDLc y a la PCRus como pre-
dictores del GIMCa sélo en el grupo estudio. La evidencia encontrada apoya
otros datos que apuntan a que no sélo el colesterol unido a la LDL sino tam-
bién la PCRus podria ser un importante factor de cambios ateroscleréticos
tempranos en la arteria carétida de pacientes con hipercolesterolemia aislada.
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C-Reactive Protein is asociated to carotid intima media
thickness in patients with isolated hypercholesterolemia.
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Abstract. Studies have shown that high concentrations of total choles-
terol at the expense of LDL cholesterol and markers of inflammation are
linked with subclinical atherosclerosis. This study was aimed to associate the
carotid intima media thickness (IMT) and high-sensitivity C-reactive protein
(hs-CRP) in patients with isolated hypercholesterolemia. The investigation
was descriptive, transverse and included 100 patients divided into a control
group (normocholesterolemic) and a study group (hypercholesterolemic).
There were no significant differences in age and gender distribution among
the groups. The body mass index, waist circumference, total cholesterol and
its fractions, IMT and hs-CRP were significantly elevated in the study group.
Only in the hypercholesterolemic group, the IMT was significantly associated
with hsCRP. In the study group, the mean IMT rose by quartiles of hs-CRP,
reaching its highest level in the fourth quartile. The multiple linear regression
analysis identified LDL cholesterol and hs-CRP as predictors of IMT only in
the study group. The findings support other data suggesting that not only the
LDL cholesterol but also hs-CRP could be an important factor for early
atherosclerotic changes in the carotid artery of patients with isolated hyper-

cholesterolemia.

Recibido: 13-01-2009. Aceptado: 16-09-2009.

INTRODUCCION

La ateroesclerosis y la enfermedad car-
diovascular (ECV) guardan estrecha rela-
cion con el colesterol sanguineo. La exten-
sion de las lesiones aterosclerdticas se co-
rrelaciona con el aumento de las concentra-
ciones séricas de colesterol total (CT), a ex-
pensas del colesterol LDL (1, 2). La eleva-
cion de la LDL constituye uno de los princi-
pales factores de riesgo para el desarrollo
de enfermedad cardiovascular y de ateros-
clerosis subclinica y avanzada (3). Al dismi-
nuir las concentraciones de colesterol, con-
secuentemente se reduce la mortalidad por
enfermedad coronaria (4).

Actualmente se considera a la ateros-
clerosis como una enfermedad inflamatoria
cronica. El descubrimiento de marcadores
inflamatorios sistémicos que reflejan este
proceso, ha facilitado el diagnodstico tem-
prano de esta patologia, permitiendo la
identificacién de los pacientes de alto ries-
go de sufrir eventos cardiovasculares y la
instauracién de una terapia anti-inflamato-
ria destinada a disminuir el impacto de esta
enfermedad (5).

Entre los marcadores de inflamacion,
la Proteina C Reactiva de elevada sensibili-
dad o ultrasensible (PCRus), es el factor in-
dependiente que mejor predice futuros
eventos cardiovasculares en sujetos sanos y
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en pacientes con ECV establecida (6, 7),
constituyendo no s6lo un marcador de en-
fermedad cardiaca sino también un agente
proaterogénico y proinflamatorio (8).

Por otra parte, la deteccion con méto-
dos no invasivos de patrones arteriales
anormales, desde el punto de vista estruc-
tural y funcional, ha adquirido gran valor
particularmente en aquellos individuos de
riesgo intermedio. Numerosos estudios in-
cluyen la medida del grosor de la intima
media carotidea (GIMCa) por ultrasonido,
convirtiéndose la arteria carétida en una
diana muy atractiva para el estudio de la
aterosclerosis por su facil acceso (9, 10).
En diversos estudios el GIMCa ha demos-
trado ser un predictor de accidentes car-
diovasculares y cerebrovasculares (11, 12)
y esto ha sido recientemente confirmado
por meta-analisis (13). Asimismo, se ha re-
lacionado linealmente con el ndmero de
factores cardiovasculares (1), demostran-
dose que existe una asociaciéon entre la
tasa de colesterol total y la arteriosclerosis
de la arteria carétida (14).

Makita y col. (15) demostraron que el
GIMCa se incrementa progresivamente al
elevarse la PCRus en sujetos seleccionados
de una poblacion general, encontrandose
que dicha asociacién fue fuertemente de-
pendiente de la edad y de la presencia de
factores de riesgo cardiovascular. En el pre-
sente estudio se evaluaron individuos con
hipercolesterolemia aislada. El objetivo de
la investigacion fue determinar la asocia-
cion de los niveles séricos de PCRus con el
GIMCa en dichos individuos, comparindo-
los con sujetos sanos normocolesterolémi-
cos de edad similar.

MATERIALES Y METODOS

Se traté de un estudio descriptivo, de
corte transversal, que incluy6 una muestra
de 100 pacientes que acudieron a una con-
sulta privada de un Centro de Salud, de la

Ciudad de Valencia, estado Carabobo, Vene-
zuela, entre julio 2007 y julio 2008. El estu-
dio se condujo de conformidad con los li-
neamientos establecidos por la Norma de
Investigacion Clinica (16) y antes de la rea-
lizacion de cualquier procedimiento del es-
tudio, todos los participantes conocieron de
la investigacion y firmaron un consenti-
miento, el cual fue aprobado por el comité
de ética del referido centro.

Se tomdé como criterio de exclusion,
aquellos pacientes que presentasen enfer-
medad cronica grave (insuficiencia hepati-
ca, insuficiencia renal y céancer), diabetes
mellitus, infecciones sistémicas, embarazo,
antecedentes personales de enfermedad
cardiovascular (hipertension arterial no
controlada, cardiopatia isquémica e infarto
al miocardio), tabaquismo, cirugia o trau-
ma mayor reciente, patologias inflamatorias
crénicas, enfermedades autoinmunes, en-
fermedad endocrina conocida, dislipidemia
familiar conocida, enfermedades inflamato-
rias (artritis reumatoidea o espondilitis an-
quilosante), hipertrigliceridemia aislada,
dislipidemia mixta, tratamiento hipolipe-
miante, ingesta de antiinflamatorios o
AINES. Todo paciente con PCRus por enci-
ma de 10 mg/L fue excluido del estudio
con el fin de evitar el sesgo por valores ele-
vados de PCRus relacionados con procesos
infecciosos y/o inflamatorios agudos (17).

A los pacientes que aceptaron partici-
par en el estudio, se les aplicé una encuesta
disefiada para la recoleccion de datos perso-
nales, habitos (tabaco y alcohol), consumo
de medicamentos, antecedentes familiares
y personales.

Después de cumplir un reposo de 15
minutos se determiné la presiéon arterial
empleando un esfigmomanémetro de mer-
curio calibrado aplicando el método auscul-
tatorio. Para los pacientes hipertensos in-
cluidos en el estudio, el control de la pre-
sion arterial fue verificado a través del mo-
nitoreo ambulatorio de presion arterial en
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24 horas (MAPA). Se midi6 peso, talla y cir-
cunferencia abdominal (CA) siguiendo los
protocolos recomendados (18). El peso se
midié en una balanza (HealthMeter) previa-
mente calibrada (precision= 0,1 g); la talla
se midi6 con ayuda del estadiometro de la
balanza (precision = 1 mm); la CA se deter-
miné utilizando una cinta métrica no exten-
sible (precision = 1 mm) colocandola a la
altura del punto medio entre la tltima cos-
tilla y la cresta iliaca, con el paciente en bi-
pedestacion al final de la espiracion no for-
zada. Las mediciones antropométricas se
realizaron sin zapatos y con ropa minima.
Se calculé el indice de masa corporal o IMC
mediante la siguiente formula: peso(kg)/ta-
lla(m?) (19).

Se les tom6 muestra sanguinea obteni-
da por puncion venosa, con ayuno de 12 a
14 horas. Se determiné PCRus, por método
nefelométrico (nefelémetro Turbox Orion
Diagnostic; limite de deteccion, 0,1 mg/L);
colesterol total y triglicéridos, por métodos
enzimaticos estandar (analizador ChemWell
2910); colesterol unido a la lipoproteina de
baja densidad (LDLc), por férmula de Frie-
dewald y colesterol unido a la lipoproteina
de alta densidad (HDLc), por método de
precipitacion (20).

Los criterios diagndsticos aplicados a
las variables bioquimicas estudiadas fueron:
CT elevado, valores > 200 mg/dL, LDLc
elevada, valores = 160 mg/dL; triglicéridos
elevados, valores = 150 mg/dL (21); PCRus
de riesgo, valores = 1,0 mg/L (17,22).

La determinacion de colesterol total y
LDLc, permiti6 agrupar los pacientes in-
cluidos en el estudio, en dos grupos: con-
trol, pacientes aparentemente sanos nor-
mocolesterolémicos; estudio, pacientes con
niveles elevados de colesterol total, a expen-
sas del colesterol LDL.

A ambos grupos se les realizé ecogra-
ma carotideo mediante técnica de ultraso-
nido en modo B, en el que se utilizé6 un
equipo Siemens CV70, en 2D y Duplex-Dop-

pler color, empleando un transductor de
5-10 (7,5 MHz), con una resolucion para la
imagen de 0,1 mm. Se midi6 el grosor de la
intima media de la car6tida comin derecha
e izquierda, siendo definido como la distan-
cia existente entre la interfase luz-intima y
la interfase media-adventicia, de la pared
distal carotidea. Se efectuaron tres medi-
ciones en milimetros (mm) de cada intima
media (comin derecha y comin izquierda).
El resultado se obtuvo tras dividir entre
seis, las determinaciones obtenidas de cada
lado (23).

Se definié un GIMCa aumentado cuan-
do su valor se encontré por encima del per-
centil 95 para género, edad y raza blanca
indicado por Roman y col. (27). Todas las
ecografias fueron realizadas por el mismo
médico cardidlogo y en forma ciega.

Anilisis estadistico

Se utiliz6 el software SPSS version 12.
Se uso el test de Shapiro-Wilk para conocer
si los datos continuos siguieron la distribu-
ciéon normal. Los datos descriptivos se ex-
presaron como promedio (X) *= desviacion
estandar (DE). Para las comparaciones en-
tre los dos grupos, se emple6 la prueba t de
Student para las variables continuas de dis-
tribucion normal y la prueba de Mann Whit-
ney para aquellas de distribucién anormal.
Para analizar las diferencias entre variables
categoricas, se utilizé la prueba de Chi-cua-
drado aplicando la correccién de Yates o la
prueba exacta de Fisher segiin fuera necesa-
rio. Se establecieron cuartiles para la
PCRus debido a que no se distribuyé nor-
malmente. La asociacién entre variables
continuas se determindé mediante el coefi-
ciente de correlacion de Pearson o rango de
correlacion de Spearman. Se aplicé andlisis
de regresion lineal multiple para establecer
los predictores del GIMCa en el grupo estu-
dio. Para todos los andlisis se considerd es-
tadisticamente significativo, un valor de p
< 0,05.
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RESULTADOS

En el estudio participaron 100 pacien-
tes, distribuidos en dos grupos (control y
estudio). El grupo control estuvo confor-
mado por 50 pacientes, de los cuales 30
(60%) fueron del género femenino (37,9 =
5,0 afos) y 20 (40%) del masculino (37,1
+ 3,2 anos), mientras que el grupo estu-
dio, constituido igualmente por 50 pacien-
tes, siendo 27 (54%) mujeres (41,5 = 7,2
afios) y 23 (46%) hombres (37,7 = 6,1
afios). No se observaron diferencias en la
distribucion por género entre los grupos.
Se evidenciaron diferencias significativas
segun género para IMC (femenino: 24,8
vs. masculino: 27,4 kg/m2; p<0,01), CA
(femenino: 82,9 ws. masculino: 92,1 cm;
p<0,01) y HDLc (femenino: 47,0 vs. mas-
culino: 40,5 mg/dL; p<0,001). Al compa-
rar los promedios obtenidos en ambos gru-
pos (control y estudio), se encontraron di-
ferencias significativas para IMC, CA, co-

lesterol total y sus fracciones, GIMCa vy
PCRus (Tabla I).

Cuando se analiz6 el grupo total se en-
contré que GIMCa y PCRus se correlaciona-
ron positivamente con PAS, IMC, CA, coles-
terol total, LDLc y negativamente con HDL
(p<0,001); de igual forma GIMCA y PCRus
se encontraron asociadas (r= 0,641;
p<0,01). En el grupo hipercolesterolémico,
el GIMCa sélo se asoci6 significativamente
con la PCRus; en el mismo grupo, no se en-
contraron asociaciones estadisticamente
significativas entre PCRus y las variables an-
tropométricas, clinicas y bioquimicas medi-
das (Tabla II). Para el caso del grupo con-
trol, el GIMCa no se correlacioné con nin-
guna de las variables estudiadas, mientras
que la PCRus se asocié positivamente con
la presion arterial sistélica (PAS) (r=0,374;
p<0,001).

El GIMCa se elevé con la PCRus en el
grupo  hipercolesterolémico  (F=4,033;
p=0,013) pero no asi en el grupo control

CARACTERISTICAS DEL GRUPO HIPE%EB?]%STEROLEMICO Y GRUPO CONTROL

Variables Grupo control (n=50) Grupo estudio (n= 50) p
Edad (afios) 38 + 4.4 397+ 71 0,092
PAS (mm Hg) 119 =24 129 = 34 0,060
PAD (mm Hg) 79 + 2.4 80 + 9,0 0,685
Pulso (latidos/min) 76+32 73+12,9 0,155
IMC (kg/m?) 23,8+ 1,1 28,4 =57 0,000
CA (cm) 78,5 + 4.8 96,2 + 12,9 0,000
CT (mg/dL) 149 = 16,4 254 = 28,6 0,000
HDLc (mg/dL) 50 + 5,1 37 + 4,7 0,000
LDLc (mg/dL) 75 + 17,1 191 = 30,4 0,000
TGL (mg/dL) 1202 £ 11,7 124,0 23,9 0,435
PCRus (mg/L) 0,72 + 0,26 2,12 + 0,59 0,000
GIMCa (mm) 0,71 = 0,10 1,08 + 0,14 0,000

PAS: Presion arterial sistélica.
rencia Abdominal: CT: Colesterol total.
lesterol unido a la lipoproteina de alta densidad.

PAD: Presion arterial diastélica.
LDLec: colesterol unido a la lipoproteina de baja densidad.
TGL: triglicéridos.

CA: Circunfe-
HDLe: co-
PCRus: Proteina C reactiva ultrasensible.

IMC: Indice de Masa Corporal.

GIMCa: Grosor de la intima media de arteria car6tida. Valores en media = desviacion estandar.
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TABLA II
CORRELACION DEL GROSOR DE LA INTIMA MEDIA DE LA ARTERIA CAROTIDA Y PROTEINA C
REACTIVA ULTRASENSIBLE CON LAS VARIABLES EVALUADAS
EN EL GRUPO HIPERCOLESTEROLEMICO

Variable Grosor de la intima media Proteina C reactiva ultrasensible

de la arteria carétida

r r p
Edad (afios) 0,217 0,287 0,250 0,218
Género 0,053 0,688 0,083 0,688
PAS (mm Hg) 0,058 0,231 0,303 0,132
PAD (mm Hg) 0,243 0,780 0,233 0,252
Pulso (latidos/min) 0,218 0,286 0,000 0,852
IMC (kg/m?) 0,053 0,795 0,080 0,697
CA (cm) 0,144 0,483 0,088 0,669
CT (mg/dL) 0,041 0,842 0,238 0,242
HDLe (mg/dL) 0,251 0,216 0,160 0,435
LDLe (mg/dL) 0,017 0,935 0,283 0,162
TGL (mg/dL) 0,008 0,969 0,123 0,548
PCRus (mg/L) 0,410 0,037

PAS: Presion arterial sistolica. PAD: Presién arterial diastolica.  IMC: Indice de Masa Corporal.  CA: Circunfe-
rencia Abdominal. CT: Colesterol total. LDLe: colesterol unido a la lipoproteina de baja densidad. HDLe: co-

lesterol unido a la lipoproteina de alta densidad. TGL: triglicéridos.

PCRus: Proteina C reactiva ultrasensible.

Coeficientes de Pearson o de Spearman segin el caso. n= 50.

(F=0,729; p=0,540). En ¢l grupo estudio,
el GIMCa promedio se elevé a través de los
cuartiles de PCRus adquiriendo su maximo
valor en el cuarto cuartil, observandose di-
ferencias significativas entre el cuarto y pri-
mer cuartil y entre el cuarto y segundo
cuartil (p<0,05). Lo anterior no ocurrié en
el grupo control, donde el GIMCa se mantu-
vo sin variaciones significativas a través de
los cuartiles de PCRus (Fig. 1).

Se encontraron diferencias significati-
vas en la distribucién de los individuos segin
su nivel de PCRus y GIMCa. La mayor pro-
porcion de los pacientes controles (92%)
mostraron valores de PCRus de bajo riesgo,
por el contrario, en el grupo estudio, 92%
presenté cifras de PCRus = 1 mg/L
(p<0,0001). En el 84% de los pacientes
controles se encontr6 un GIMCa normal,

mientras que en la mayoria de los pacientes
incluidos dentro del grupo estudio (96,2%)
se observd6 un GIMCa aumentado
(p<0,0001). Se encontré una asociacion es-
tadisticamente significativa entre la eleva-
ciéon de la PCRus por encima de 1 mg/L y el
aumento del GIMCa por encima de los pun-
tos de corte establecidos para edad, sexo y
raza blanca en el grupo total (p<0,0001),
sin embargo cuando se analizaron los gru-
pos por separado, desaparecié la asocia-
cion.

La Tabla III muestra el analisis de re-
gresion lineal mudltiple para establecer los
predictores del GIMCa en el grupo estudio.
De las variables introducidas solo la PCRus
y la LDLc resultaron predictoras del
GIMCa. El modelo explicé el 20% de la va-
riaciéon del GIMCa en los pacientes hiperco-
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Fig. 1. Grosor de la intima media de la arteria cardtida (GIMCa) promedio en el Grupo Control y
Estudio segiin Cuartiles de Proteina C Reactiva Ultrasensible (PCRus). Los cuartiles de PCRus
en el grupo control fueron: primero, 0-0,57mg/L; segundo: 0,58-0,65 mg/L; tercero:
0,66-0,83 mg/L; cuarto: = 0,84 mg/L; en el grupo hipercolesterolémico: primero,
0-1,68 mg/L; segundo: 1,69-2,04 mg/L; tercero: 2,05-2,71 mg/L; cuarto: = 2,72 mg/L.

TABLA III
PREDICTORES DEL GROSOR DE LA INTIMA MEDIA DE LA ARTERIA CAROTIDA EN PACIENTES
HIPERCOLESTEROLEMICOS

B Coeficiente p
no estandarizado estandarizado (IC 95%)
Jonstante 0,549 0,211-0,887 0,002
PCRus 0,090 0,402 0,029-0,150 0,004
LDLc 0,0017 0,315 0,000-0,003 0,023

El modelo incluy6 edad, género, presion arterial sistélica, presion arterial diastélica, pulso, indice de masa corpo-
ral, circunferencia abdominal, colesterol total, colesterol unido a la lipoproteina de baja densidad, colesterol uni-
do a la lipoproteina de alta densidad, triglicéridos y proteina C reactiva ultrasensible, como variables
independientes. Se muestran s6lo aquellas variables que permanecieron estadisticamente significativas luego del
proceso de eliminacion por pasos. IC: intervalo de confianza.

lesterolémicos (r multiple= 0,448; p=
0,005). En contraste, ninguna de las varia-
bles estudiadas se asocié independiente-
mente al GIMCa en el grupo control.

DISCUSION

En el presente estudio se demostr
ateroesclerosis subclinica en pacientes con
hipercolesterolemia aislada. En estos pa-
cientes el grosor de la intima media caroti-
dea, una medida de aterosclerosis precoz,

se elevo progresivamente al incrementarse
la proteina C reactiva, adquiriendo su maxi-
mo valor en el cuarto cuartil de PCRus.

El GIMCa es un marcador valido de la
progresion de la enfermedad ateroescleroti-
ca (2). Por su parte, la PCRus representa
un marcador de inflamacién que predice la
progresion de la aterosclerosis carotidea en
pacientes de edad media y/o con riesgo car-
diovascular bajo o medio (25). De manera
similar, la presente investigacion evalué pa-
cientes con riesgo cardiovascular medio,
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puesto que se traté de individuos con hiper-
colesterolemia aislada, algunos de los cua-
les presentaron sobrepeso y obesidad abdo-
minal, excluyéndose fumadores, diabéticos
e hipertensos no controlados. Los resulta-
dos obtenidos en el presente estudio coinci-
den con lo reportado por Cheng y col. (26)
y por Ye y col. (27) en pacientes con hiper-
colesterolemia familiar sin los factores car-
diovasculares principales, en quienes se de-
mostré un GIMCa significativamente eleva-
do en relacion al grupo control y una aso-
ciacion independiente de la PCRus con la
extension de la aterosclerosis. Resultados
similares también se han encontrado en in-
dividuos de diverso riesgo cardiovascular
participantes de una cohorte del Estudio de
Framingham (28).

Un 92% de los pacientes hipercoleste-
rolémicos estudiados mostré valores de
PCRus = 1 mg/L. El papel de la PCR en el
proceso inflamatorio atn se encuentra en el
campo especulativo, proponiéndose que a
niveles de riesgo, ésta desempenaria un pa-
pel primordial en el proceso de aterogéne-
sis (29). En este sentido los resultados reve-
laron que 96,2% de los pacientes hiperco-
lesterolémicos presentaron GIMCa aumen-
tado. El estudio Rotterdamn (30) sugirio
que un GIMCa menor de 1,1 mm puede re-
presentar una respuesta adaptativa a altera-
ciones del flujo, didmetro luminal, o pre-
sion, mientras que un GIMCa mayor refleja-
ria ateroesclerosis, eleviandose cinco veces
la probabilidad de eventos cardiovasculares
en mujeres y casi dos veces en hombres
(31). Diversos estudios han observado ate-
rosclerosis asintomatica en una proporcion
relativamente alta de los individuos con hi-
percolesterolemia primaria (32, 33).

Si bien varios estudios han asociado ni-
veles elevados de PCRus con aumento del
GIMCa, esto no ha sido confirmado en to-
dos los trabajos. A pesar de esa heteroge-
neidad de resultados en la literatura, un
meta-andlisis establecié que los estudios

que demuestran la relacién directa entre
GIMCa y PCRus son mayoria, probando au-
sencia de sesgo de publicacion (34). El mis-
mo andlisis encontré que la hipercolestero-
lemia influencia dicha asociacion, lo cual
concuerda con los resultados obtenidos. Di-
ferencias en las caracteristicas de los indivi-
duos estudiados y el protocolo empleado
para realizar la medicion del GIMCa po-
drian jugar un papel importante en las dis-
crepancias de los resultados.

En el grupo total de individuos estu-
diados se observé una asociacion significati-
va del GIMCa y de la PCR con PAS, IMC,
CA, colesterol total, LDLc¢ y HDLe, sin em-
bargo, cuando se analizé el grupo estudio
por separado no se observaron. Otros auto-
res han demostrado tales asociaciones en
estudios poblacionales (35), individuos dis-
lipidémicos (36) o con hipercolesterolemia
familiar (26, 27). Se desconocen las causas
de este resultado discordante, pero podria
ser atribuido al ntimero reducido de pacien-
tes hipercolesterolémicos evaluados. Esto
mismo también pudo influir para que no se
encontrara una asociacion significativa en-
tre la alteracion del GIMCa y el aumento de
la PCRus por encima de 1 mg/L en los indi-
viduos hipercolesterolémicos.

En el analisis de regresion lineal multi-
ple realizado, s6lo la PCRus y el colesterol
unido a la lipoproteina de baja densidad se
asociaron al GIMCa, explicando el 20% de
su variacion. Esta evidencia podria implicar
no s6lo a la LDLe¢, con su rol pro-aterogéni-
co, sino también a la inflamacién en la pa-
togénesis de la ateroesclerosis evidenciada
en los individuos con hipercolesterolemia
aislada. Se ha demostrado que la PCRus,
durante el estadio temprano del proceso
ateroscleréotico, es un marcador de activi-
dad, mas que de extensiéon de la enferme-
dad (37). La PCR parece tener un papel pa-
togénico en la placa aterosclerética ya que
es capaz de activar las células endoteliales
(38). La PCR puede mediar la captacion de
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la LDL por el macréfago en la placa ateros-
clerdtica (39) y la unién de la PCR deposi-
tada en el tejido con la LDL degradada enzi-
maticamente podria promover la activacion
del complemento, favoreciendo el desarro-
llo y progresion de la lesion ateroescleroti-
ca, sobretodo, en las etapas tempranas de
la misma (8).

En conclusion, en este estudio se de-
mostré que la PCRus y el colesterol unido a
la LDL se asociaron al grosor de la intima
media carotidea en pacientes hipercoleste-
rolémicos, lo cual apoya otras evidencias
que apuntan a que ambos constituyen im-
portantes factores de aparicién temprana
de aterosclerosis y de cambios en la arteria
carétida. Los hallazgos encontrados subra-
yan la importancia de la terapia anti-infla-
matoria y no sélo hipolipemiante en indivi-
duos con hipercolesterolemia aislada. Se re-
quieren estudios prospectivos que confir-
men los resultados obtenidos.
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