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Resumen 

Objetivo: El consumo de tabaco incrementa la proteína C reactiva (PCR) en suero. Se estudian 

sus valores en diferentes poblaciones: sanas (exfumadoras, fumadoras y no fumadoras), bron-

quitis crónica y enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) en diferentes estadios; ade-

más su variación relacionada con tiempo de abandono del tabaco y comorbilidades asociadas.

Material y métodos: Análisis descriptivo-transversal. Se estudiaron 401 personas: 106 sanas no 

fumadoras (SNF), 104 sanas fumadoras (SF), 95 sanas exfumadoras (SE), 30 con bronquitis cróni-

ca, 30 con EPOC incipiente (EPOCi) y 36 con EPOC avanzada (EPOCa), edades entre 45 y 80 años, 

determinándose PCR y comorbilidades asociadas. 

Resultados: Valores de PCR: 1,98 (2,1) mg/l SNF; 3,35 (4,39) mg/l SF; 2 (2,2) mg/l SE; 3 (3,8) mg/l 

bronquitis crónica; 3,40 (2,23) EPOCi y 5,94 (1,76) EPOCa. PCR en bronquitis crónica y EPOC 

disminuye a 2,7 (6,8) mg/l tras cinco años de abandono, permaneciendo constante después. 

Gzkuvgp"fkhgtgpekcu"ukipkÞecvkxcu"gpvtg"UH"{"UPH="{"vtcu"ekpeq"c‚qu"fg"cdcpfqpq"gpvtg"dtqpswkvku"
crónica y EPOC con SNF (p ="2.225+0"Ukp"fkhgtgpekcu"ukipkÞecvkxcu"gpvtg"UG"{"UPH"*r"> 0,05) y 

entre SF y bronquitis crónica o EPOCi (p > 0,05) y entre diferentes estadios de EPOC e índices de 

comorbilidad. 

Conclusiones: PCR en SF es superior a SNF y similar a bronquitis crónica y EPOCi. En SF tras el 

cdcpfqpq"RET"tgvqtpc"cn"xcnqt"fg"UPH0"Gp"ncu"rqdncekqpgu"eqp"rcvqnqi‡c"guvƒ"ukipkÞecvkxcogpvg"
elevada respecto a SNF y no regresa al nivel del SNF tras cinco años de abandono. Su nivel es 

kpfgrgpfkgpvg"fgn"‡pfkeg"fg"eqoqtdknkfcf0"Gn"pkxgn"fg"fgvgeek„p"fg"gphgtogfcf"kpàcocvqtkc"ug"
sitúa en un valor de PCR: 3 mg/l. 
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Cpcn{uku"qh"vjg"E"tgcevkxg"rtqvgkp"cu"ueqtgdqctf"qh"vjg"kpàcoocvkqp"
bronchopulmonary in the smoking healthy population and with COPD  

cpf"kpàwgpeg"qh"vjg"eqoqtdkfkvkgu"cpf"qh"vjg"vkog"qh"cdcpfqpogpv

Abstract

Objective: The smoking habit increases the C reactive protein in the serum. Values are studied 

in different populations: healthy (exsmokers, smokers and nonsmokers), chronic bronchitis and 

ejtqpke"qduvtwevkxg"rwnoqpct{"fkugcug"*EQRF+"kp"fkhhgtgpv"uvcigu="kp"cffkvkqp"vjg"kpàwgpeg"
according to the time of abandonment of the tobacco and the associate comorbidities. 

Material and methods: Descriptive-transversal analysis. 401 persons we studied: 106 healthy 

not smokers (HNS), 104 healthy smokers (HS), 95 healthy nonsmoker (HN), 30 with chronic 

bronchitis, 30 with incipient COPD (COPDi) and 36 with advanced COPD (COPDa), with ages 

included between 45 and 80 years old, being detrmined CRP and the associate comorbidities. 

Results: CRP’s values were: 1.98 (2.1) mg/l in HN; 3.35 (4.39) mg/l in HS; 2 (2.2) mg/l in HE; 3 

(3.8) mg/l in chronic bronchitis; 3.40 (2.23) in COPDi and 5.94 (1.76) in COPDa. The CRP in 

ejtqpke"dtqpejkvku"cpf"EQRF"hcnnu"vq"409"*80:+"chvgt"Þxg"{gctu"qh"cdcpfqpogpv"qh"vjg"vqdceeq."
tgockpkpi"eqpuvcpv"chvgt0"Vjgtg"gzkuv"ukipkÞecpv"fkhhgtgpegu"dgvyggp"vjg"JU"cpf"JP"rqrwncvkqpu."
cpf"dgvyggp"ejtqpke"dtqpejkvku"cpf"EQRF"chvgt"Þxg"{gctu"qh"cduvkpgpeg"ykvj"vjg"rqrwncvkqp"JP"
(p=0.003). There are not significant differences between HE and HN (p>0.05); between 

population HS and the population with chronic bronchitis and COPDi (p>0.05), and between 

COPD’s different stages and the indexes of comorbiditie. 

Conclusions: The value of the CRP in the HS population is similar to that on the chronic bronchitis 

and COPDi population, but higher to that of the HN. After the abandon of the smoking habit, in 

HS the CRP returns to the value of the HN population. In the populations with pathologies is 

ukipkÞecpvn{"gngxcvgf"cu"eqorctgf"vq"JP"cpf"pqv"tgvwtp"vq"vjg"JP"ngxgn"chvgt"Þxg"{gctu"qh"
cduvkpgpeg0"Vjgkt"ngxgn"ku"kpfgrgpfgpv"qh"eqoqtdkfkv{"kpfgz0"Vjg"fgvgevkqp"ngxgn"qh"kpàcoocvqt{"
disease is at a value of PCR: 3 mg/l.

Introducción

La PCR es un reactante de fase aguda que forma parte del 
sistema inmunitario innato en el que actúa como una mo-
lécula de reconocimiento de patrones para activar la respues-
ta inmune adaptativa. Es sintetizada principalmente por los 
hepatocitos en respuesta a la estimulación de la interleuci-
pc"8"*KN/8+="tgàglc"gn"vqvcn"fg"ectic"fg"nc"kpàcocek„p"ukuvfi-
mica del individuo. El tabaco activa las células epiteliales 
bronquiales y aumenta el número de macrófagos alveolares 
{"efinwncu"kpàcocvqtkcu"swg"nkdgtcp"KN/8"c"nc"ektewncek„p."nq"
que estimula la respuesta inmunitaria de fase aguda con el 
consiguiente aumento de la PCR en el plasma. La PCR plas-
mática tiene una larga vida media, presenta niveles estables 
eqp"kpukipkÞecpvg"xctkcek„p"ektecfkcpc"c"fkhgtgpekc"fg"qvtqu"
octecfqtgu"fg"kpàcocek„p"eqoq"gn"Þdtkp„igpq0"Uw"fg"vgt/
minación es fácil y barata, siendo un buen marcador de in-
àcocek„p"rctc"wuq"en‡pkeq1. 
Nqu"pkxgngu"fg"RET"ug"gngxcp"gp"uwlgvqu"ucpqu"hwocfq-

res2 y también en la población con EPOC en situación esta-
ble; este hecho fue analizado en el NHANES III3 y se relacionó 
con los estadios establecidos por la Iniciativa Global para el 
Estudio de la EPOC (GOLD) y con el índice BODE. Al nivel de 
la PCR se le atribuye un importante valor predictivo en el 
desarrollo y evolución de la enfermedad cardiovascular4-8. 

Es importante recordar la frecuente existencia de otras 
comorbilidades en los pacientes que sufren EPOC que po-
drían influir en el nivel de la PCR. Se ha descrito que el 
22,6% de los pacientes con EPOC tienen tres o más comorbi-
lidades9; así la presencia de comorbilidad asociada puede 

actuar como un factor de confusión en la valoración de la 
RET"eqoq"tgurwguvc"kpàcocvqtkc"gp"nc"GRQE0"Gzkuvgp"guvw-
dios recientes que demuestran que la persistencia de un 
dclq"itcfq"fg"kpàcocek„p"ukuvfiokec"gp"nc"GRQE"rwgfg"eqp-
tribuir a la patogénesis de las enfermedades cardiovascula-
res. Los eventos cardiovasculares tienen gran importancia 
clínica, porque es la principal causa de mortalidad y hospi-
talización entre los pacientes con EPOC leve y modera-
da7,8,10. Cabría pensar que la existencia de ambas patologías 
en un mismo enfermo pudiera determinar un efecto acumu-
lativo o sinérgico en el nivel de la PCR.
Uqp"qdlgvkxqu"fg"pwguvtq"vtcdclq"cpcnk¦ct"gn"ghgevq"fgn"

tabaquismo sobre el pkxgn"fg"nc"RET"gp"ucpitg"gp"uwlgvqu"
sanos tanto fumadores como no fumadores; determinar su 
valor en pacientes con bronquitis crónica, EPOCi y EPOCa. 
También observar el efecto del abandono del hábito tabá-
quico antes y después de que aparezca enfermedad clínica, 
tgeqpqegt"nc"kpàwgpekc"fg"nc"eqoqtdknkfcf"cuqekcfc"gp"nqu"
niveles de PCR en pacientes con EPOC, así como establecer 
a partir de qué nivel se puede considerar la existencia de 
gphgtogfcf"kpàcocvqtkc"uwden‡pkec0

Pacientes y métodos 

Se realizó un análisis descriptivo transversal. Entre 2000 y 
2008 se incluyeron pacientes respiratorios que asistían a 
consultas ambulatorias de neumología. Los controles sanos 
se obtuvieron con motivos de reconocimientos laborales. La 
población fue dividida en seis grupos:
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3+" Uwlgvqu"ucpqu"pq"hwocfqtgu0
4+" Uwlgvqu"ucpqu"hwocfqtgu0
5+" Uwlgvqu"ucpqu"swg"jcd‡cp"fglcfq"fg"hwoct0
4) Pacientes con bronquitis crónica.
5) Pacientes con EPOCi (estadios I y II de GOLD).
6) Pacientes con EPOCa (estadios III y IV de GOLD)11. 

La edad en todos los grupos estaba comprendida entre los 
46 y los 80 años. Se les practicó estudio clínico y analítico 
completo para la detección de comorbilidades, así como 
historia de tabaquismo (índice paquetes-año) y tiempo de 
abstinencia.

Criterios de exclusión

Para los grupos 1, 2 y 3 fue el padecer alguna patología or-
gánica o psicológica.

Criterios de inclusión

Para el grupo 4 con bronquitis crónica que cumplieran los 
criterios de tos y expectoración sostenida de tres meses al 
menos durante dos años sin parámetros espirométricos de 
obstrucción de la vía aérea. En los grupos 5 y 6 se incorpora-
ron pacientes con EPOC estable en los últimos seis meses, 
incipiente o avanzada, respectivamente; fueron incluidos 
según los criterios establecidos por la ATS/ERS4.

Variables evaluadas

Las variables evaluadas fueron: edad, grado de obstrucción 
cn"hnwlq"cfitgq."nc"rtgugpekc"fg"jkrgtvgpuk„p"ctvgtkcn"*VC"
≥ 140/90 mmHg), diabetes (glucemia mayor o igual de 
110 mg/dl), dislipemia (colesterol > 200 mg/dl), enferme-
dades cardiovasculares coronarias o periféricas y enfer-
medades cerebrovasculares mediante un estudio clínico, 
gngevtqectfkqitƒÞeq"{"geqectfkqitƒÞeq."gphgtogfcf"jgrƒ-
tica (GPT mayor de 40 U/L, GOT mayor de 37 U/L, GGT 
mayor de 49 U/L) o renal (creatinina en orina de 24 horas 
mayor de 2,8 g), depresión, enfermedades malignas (es-
tudio clínico). Se tuvo en cuenta si los pacientes eran 
 fumadores activos, el tiempo de abstinencia en caso de 
aban dono, el uso de corticosteroides inhalados o sisté-
micos. El FEV1, FVC, y FEV1/FVC se determinaron utilizan-
do un espirómetro, MasterLab. 9.20, Jaegger, Würtzburg 
(Alemania). 

La muestra de sangre para la medida de PCR fue tomada 
después de 4 horas de ayuno, y medida por test inmunotur-
bidimétrico de alta sensibilidad con rango de medición de 
0,1-20 mg/l (Roche, Indianápolis, MN. EE.UU.). La comor-
bilidad para cada paciente se calculó según el índice de 
Charlson12,13. Las comorbilidades con una puntuación de 1 
kpenw‡cp<"kphctvq"fg"okqectfkq."kpuwÞekgpekc"ectfkcec"eqp-
gestiva, enfermedad vascular periférica, enfermedad cere-
brovascular, demencia, enfermedad pulmonar crónica, 
gphgtogfcf"fg"vglkfq"eqpgevkxq."gphgtogfcf"jgrƒvkec"
leve, enfermedad ulcerosa y diabetes mellitus. Las enfer-
medades con puntuación 2 de Charlson incluyeron: hemi-
rnglkc."gphgtogfcf"tgpcn"oqfgtcfc."fkcdgvgu"eqp"fc‚q"
orgánico, y cualquier indicio de malignidad. A la enferme-
dad hepática moderada o severa (cirrosis con ascitis) se le 
asignaron 3 puntos, y al tumor metastásico sólido o al sín-

ftqog"fg"kpowpqfgÞekgpekc"cfswktkfc"*UKFC+"8"rwpvqu0"Gn"
índice de comorbilidad en relación con la edad12, añade 
1 punto por cada década en mayores de 40 años, y estos 
puntos se suman al cómputo del índice de comorbilidad de 
Charlson12,13.

Para el estudio del índice de comorbilidades de Charlson y 
facilitar la homogeneización de los grupos, se dividió la po-
dncek„p"gp"vtgu<"gn"itwrq"eqp"xcnqt"3/4"eqoq"pkxgn"dclq="gn"
grupo con valor 3-4 nivel medio, y el grupo con valor 5, 6, 
7 y 8 como nivel alto de comorbilidad. 

El Comité ético del Hospital Central de la Defensa en 
 Madrid (España) aprobó el estudio y todos los participantes 
recibieron por escrito el consentimiento informado.

Análisis estadístico 

Las variables categóricas se representan con su frecuencia 
absoluta y relativa porcentual y las cuantitativas con la me-
dia y la desviación estándar (DE) o mediana y su rango inter-
cuartílico (IQR), dependiendo de su distribución normal o 
no, respectivamente. Para evaluar las diferencias en el 
"nqiRET"gpvtg"ucpqu"*uwlgvqu"ucpqu"pq"hwocfqtgu."uwlgvqu"uc-
pqu"hwocfqtgu"{"uwlgvqu"ucpqu"gzhwocfqtgu+."dtqpswkvku"et„-
nica y pacientes con EPOC, se realizó el ANOVA, seguido por 
la prueba de comparaciones múltiples de Bonferroni. Para 
estudiar las diferencias del logPCR entre los controles sanos 
*uwlgvqu"ucpqu"pq"hwocfqtgu."uwlgvqu"ucpqu"hwocfqtgu"{"uw-
lgvqu"ucpqu"gzhwocfqtgu+"{"nqu"rcekgpvgu"eqp"GRQE."{"gpvtg"
nqu"fkhgtgpvgu"itcfqu"fg"nc"encukÞecek„p"IQNF"eqp"ncu"eqoqt-
bilidades incluidas en el test de Charlson, y pacientes sanos 
hwocfqtgu"cpvg"uwlgvqu"ucpqu"pq"hwocfqtgu"{"nqu"fkhgtgpvgu"
grados de GOLD, se aplicó un test de ANOVA. La relación 
entre el logPCR y las diferentes variables cuantitativas se 
estimó usando el test de Pearson o Spearman, dependiendo 
de la distribución de la segunda variable. 
Ug"eqpukfgt„"eqoq"guvcf‡uvkecogpvg"ukipkÞecvkxq"wp"xcnqt"

de p < 0,05. Para ello se utilizó el programa estadístico SPSS 
v 15 para Windows. 

Resultados

Ncu"ectcevgt‡uvkecu"en‡pkecu"{"Þukqn„ikecu"fg"nc"rqdncek„p"gu-
tudiada se presentan en la tabla 1. 

Se estudian un total de 414 personas, 318 sanos entre los 
46 y 80 años de edad con una edad media de 52,4 (5) años; 
gtcp"vqfqu"jqodtgu."fg"nqu"ewcngu<"354"hwgtqp"uwlgvqu"ucpqu"
pq"hwocfqtgu.";3"uwlgvqu"ucpqu"hwocfqtgu"{";7"uwlgvqu"uc-
nos exfumadores. El grupo con patología estaba compuesto 
por: 30 pacientes con bronquitis crónica (23 varones y 7 mu-
lgtgu+."52"eqp"GRQEk"*45"jqodtgu"{"9"owlgtgu+"{"58"eqp"
"GRQEc"*47"xctqpgu"{"33"owlgtgu+0

La edad media del grupo con bronquitis crónica fue de 
62,8 (9,7), (47-79) años; en el grupo de EPOCi fue de 65,6 
(9,7), (47-80) años y en el grupo de EPOCa de 69 (7,1), 
*68/:2+"c‚qu0"Uqnq"jwdq"fkhgtgpekcu"ukipkÞecvkxcu"gp"ewcpvq"
a edad en el grupo EPOCa que mostró una edad superior del 
resto de la población estudiada (p = 0,021). 

El 71,8% de los pacientes del grupo EPOC estaba en tra-
tamiento con anticolinérgicos inhalados, y el 56,9% con 
 corticoides inhalados; a 15 (15,5%) se le administraron cor-
ticoides orales en cortos periodos de exacerbaciones, y a 42 
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(42,42%) b2 agonistas de acción prolongada. Recibieron esta-
tinas el 23,5% de los pacientes. 

La carga tabáquica fue de 17,5 paquetes/año (11,6) para 
nqu"uwlgvqu"ucpqu"hwocfqtgu."fg"9;"*48.8+ paquetes/año en 
el grupo BC, de 98 (55) para el grupo EPOCi y de 79 (33,4) 
paquetes/año para el grupo EPOCa (tabla 2). No se obtuvie-
tqp"fcvqu"rctc"nqu"uwlgvqu"ucpqu"gzhwocfqtgu0"Gzkuvg"fkhg-
tgpekc"ukipkÞecvkxc"gp"nc"ectic"vcdƒswkec"gp"gn"itwrq"uwlgvqu"
sanos fumadores frente a los restantes grupos. No existen 
diferencias significativas en la carga tabáquica entre los 
grupos de bronquitis crónica, EPOCi y EPOCa.

Los valores de PCR en las diferentes poblaciones estudia-
fcu"hwgtqp<"3.;:"*4.3+"oi1n"gp"uwlgvqu"ucpqu"pq"hwocfqtgu="
5.57"*6.5;+"oi1n"gp"uwlgvqu"ucpqu"hwocfqtgu="4"*4.4+"oi1n"
gp"uwlgvqu"ucpqu"gzhwocfqtgu="5"*5.:+"oi1n"gp"dtqpswkvku"
crónica; 3,40 (2,23) en EPOCi y 5,94 (1,76) en EPOCa. En la 
Þiwtc"3"fgvcnncoqu"nqu"xcnqtgu"fg"nc"RET"gp"ucpitg"fg"nqu"
distintos grupos medidos en mg/l. 
Cn"pq"clwuvctug"guvqu"xcnqtgu"c"nc"pqtocn"gu"pgeguctkc"nc"

utilización de su logaritmo para la aplicación de los test es-
tadísticos adecuados.

Las medias de los logPCR fueron, en la población control 
fg"uwlgvqu"ucpqu"pq"hwocfqtgu"hwg"fg"2.7"*2.;+"oi1n."gp"nqu"
uwlgvqu"ucpqu"hwocfqtgu"fg"2.9:"*2.:9+"oi1n"{"gp"nqu"uwlgvqu"
sanos exfumadores de 0,39 (0,8) mg/l (tabla 2). Hubo dife-
tgpekcu"ukipkÞecvkxcu"gpvtg"gn"itwrq"fg"uwlgvqu"ucpqu"pq"hw-
ocfqtgu"{"gn"fg"uwlgvqu"ucpqu"hwocfqtgu"*r=0,03), a favor 
de un incremento del nivel del logPCR en suero en la pobla-
ek„p"uwlgvqu"ucpqu"hwocfqtgu"htgpvg"c"nc"rqdncek„p"fg"uwlg-
tos sanos no fumadores. No se encontraron diferencias 
ukipkÞecvkxcu"gpvtg"nqu"uwlgvqu"ucpqu"pq"hwocfqtgu"{"gn"fg"
uwlgvqu"ucpqu"gzhwocfqtgu="cwpswg"u‡"gpvtg"gn"fg"uwlgvqu"uc-
pqu"hwocfqtgu"{"gn"fg"uwlgvqu"ucpqu"gzhwocfqtgu"*r"= 0,019). 
Gn"pkxgn"fg"nc"RET"gp"nc"rqdncek„p"fg"uwlgvqu"ucpqu"gzhwoc-
fqtgu"tgvqtpc"c"ekhtcu"ukoknctgu"cn"fg"nc"rqdncek„p"fg"uwlgvqu"
sanos no fumadores.

Las medias de los LogPCR en suero fueron de 1,1 (0,58) mg/l 
en la población con bronquitis crónica; de 0,69 (1,04) mg/l en 
el grupo EPOCi, y de 1,3 (0,98) mg/l en el grupo EPOCa.
Pq"ug"gpeqpvtctqp"fkhgtgpekcu"ukipkÞecvkxcu"gp"gn"xcnqt"fg"

RET"gp"uwgtq"gpvtg"nc"rqdncek„p"uwlgvqu"ucpqu"hwocfqtgu"{"
las poblaciones con bronquitis crónica y EPOCi (p = 0,46); 
tampoco entre estas últimas poblaciones con el EPOCa 
(p = 0,08). 

En la población con bronquitis crónica y EPOC el estudio 
de los niveles de la PCR en suero según el tiempo de aban-
dono del hábito tabáquico, sea este de cinco años, de 5 
a 10 y mayor de diez años, se obtuvieron cifras de 5,6 
(6,8) mg/l; 2,7(13) mg/l, y 2,24 (23,1) mg/l respectivamen-
te. Encontramos que la cifra de PCR desciende de forma 
ukipkÞecvkxc"fgurwfiu"fg"ekpeq"c‚qu"fg"cduvkpgpekc."jcuvc"wp"
nivel en el que no se evidencia diferencia con las cifras ob-
tenidas en los años sucesivos, permaneciendo siempre por 
gpekoc"fg"nqu"xcnqtgu"gpeqpvtcfqu"gp"nc"rqdncek„p"uwlgvqu"
ucpqu"pq"hwocfqtgu"*Þi0"4+0"
Ug"gpeqpvt„"wpc"tgncek„p"guvcf‡uvkecogpvg"ukipkÞecvkxc"

entre la carga tabáquica y los niveles de PCR en indivi-
duos sanos (p < 0,001), pero no entre bronquitis crónica y 
 EPOCi  5,27 (6,1) mg/l y EPOCa 5,4 (5,6) mg/l (p = 0,7), 
r = 0,61.

El nivel de PCR en pacientes con EPOC fue similar en los 
tratados y no tratados con CSI (p = 0,6) o con estatinas.

En el grupo con valor 1 de Charlson se encontraron 26 ca-
sos, en el grupo 2 hubo 15 casos y en el grupo 3 se alcan zaron 
320"Pq"ug"gpeqpvt„"tgncek„p"guvcf‡uvkecogpvg"ukipkÞecvkxc"
entre los valores de PCR y el índice de Charlson (tabla 3).

Tabla 1 Descripción de la muestra estudiada

 Edad Sexo 

v/m

NF F E 

Sanos (318) 52,4 (5) 318/0 132 91 95

BC (30) 62,8 (9,7)  23/7   0 16 (53,3%) 14 (46,7%)

EPOCi (30) 65,6 (9,7)  23/7   0 15 (50%) 15 (50%)

NF: no fumadores; F: fumadores; E: exfumadores; BC: 

bron quitis crónica; EPOCi: enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica incipiente; EPOCa: enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica avanzada.

Tabla 2 Valores medios de la proteína C reactiva 

normalizada y de la carga tabáquica

  Log PCR  

(mg/l)

Carga tabáquica  

(paquetes/año)

Sanos NF 0,5 (0,9)

F 0,78 (0,87) 17,5 (11,6)

EF 0,39 (0,8)

BC 1,1 (0,58) 79 (26,6)

EPOCi 0,69 (1,04) 98 (55)

EPOCa 1,3 (0,98) 79 (33,4)

Log PCR: logaritmo de PCR; BC: bronquitis crónica;  

EPOCi: enfermedad pulmonar obstructiva crónica incipiente; 

EPOCa: enfermedad pulmonar obstructiva crónica avanzada; 

NF: no fumadores; F: fumadores; EF: exfumadores.

1,9 2

3,3

3

3,4

5,9

7

6

5

4

3

2

1

P
C

R

SNF SE SF BC EPOCi EPOCa

Figura 1 Valor de la proteína C reactiva (PCR) en las distintas 

poblaciones estudiadas.

 SNF: sanos no fumadores; SE: sanos exfumadores; SF: sanos 

 fumadores; BC: bronquitis crónica; EPOCi enfermedad pulmo-

nar obstructiva crónica incipiente; EPOCa: enfermedad pul-

monar obstructiva crónica avanzada.
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Discusión

Ug"eqpÞtoc"gp"gn"guvwfkq"swg"gn"vcdceq"rtqxqec"nc"cevkxc-
ek„p"fg"nc"ecuecfc"fg"kpàcocek„p"tgàglcfq"rqt"gn"pkxgn"fg"nc"
PCR en suero, y esto se produce aún cuando la carga tabá-
swkec"ugc"dclc"eqoq"gu"gn"ecuq"fg"nc"rqdncek„p"fg"uwlgvqu"
sanos fumadores, lo que está apoyado por lo publicado por 
otros autores14-17.
Tgucnvc"gn"jgejq"fg"swg"gp"nc"rqdncek„p"fg"uwlgvqu"ucpqu"

fumadores los niveles de PCR son similares a los encontrados 
en las poblaciones con bronquitis crónica y EPOCi, pese a 
que estas últimas soportan una carga tabáquica muy supe-
tkqt0"Ug"eqpenw{g"swg"nc"tgrwguvc"kpàcocvqtkc"gu"fg"kiwcn"
ocipkvwf"gp"wpc"ukvwcek„p"fg"crctgpvg"ucnwf."nc"fg"nqu"uwlg-
tos sanos fumadores, como en el contexto de enfermedad 
reconocida, sea esta la bronquitis crónica o la EPOC. Este 
hecho concuerda con lo publicado en un estudio anterior18 
gp"gn"swg"ug"gpeqpvt„"swg"nc"tgurwguvc"kpàcocvqtkc"gu"kpfg-
pendiente de la carga tabáquica y que está presente como 
gphgtogfcf"uwden‡pkec"gp"gn"uwlgvq"ucpq"hwocfqt"{"ug"rgt-
petúa con similar intensidad en la población con bronquitis 
crónica y EPOC.
Wp"fcvq"fkhgtgpekcn"korqtvcpvg"gpvtg"nc"rqdncek„p"fg"uwlg-

tos sanos exfumadores y las afectas de bronquitis crónica o 
EPOC tras el abandono del tabaco lo constituye el hecho de 
swg"gp"nc"rqdncek„p"fg"uwlgvqu"ucpqu"gzhwocfqtgu"gu"gxkfgp-
vg"nc"tgitguk„p"fg"nc"cevkxkfcf"kpàcocvqtkc"oquvtcfc"rqt"gn"
retorno del nivel de la PCR a valores similares a los de la 

rqdncek„p"fg"uwlgvqu"ucpqu"pq"hwocfqtgu0"Guvc"ektewpuvcpekc"
no ocurre en la población enferma (bronquitis crónica y/o 
EPOC), en la cual el abandono del hábito no se traduce en el 
egug"fg"nc"tgurwguvc"kpàcocvqtkc"ukpq"u„nq"gp"nc"tgfweek„p"fg"
su intensidad, pues los valores de PCR permanecen por enci-
oc"fg"nqu"gpeqpvtcfqu"gp"nc"rqdncek„p"fg"uwlgvqu"ucpqu"pq"
fumadores. Estos datos concuerdan con lo publicado, según 
nq"ewcn"nqu"ecodkqu"kpàcocvqtkqu"gp"nc"x‡c"cfitgc"fgdkfqu"cn"
tabaquismo son parcialmente reversibles en fumadores sin 
EPOC19,20; es decir en la llamada por nosotros población de 
uwlgvqu"ucpqu"hwocfqtgu0"Crqtvcoqu"swg"ugi¿p"pwguvtq"guvw-
dio no es necesario que se detecten cambios, sean clínicos o 
funcionales, entre ellos el patrón obstructivo, en la vía aérea 
rctc"cfokvkt"swg"gzkuvg"wpc"cevkxkfcf"kpàcocvqtkc0"Gp"nc"rq-
blación con bronquitis crónica o EPOC los niveles de la PCR 
continúan por encima de los valores admitidos como índices 
de normalidad tras años de abandono del hábito tabáquico.
Nc"tgxgtukdknkfcf"fg"nc"qduvtweek„p"cn"àwlq"cfitgq"gu"ogpqt"

cuanto más alto es el valor de PCR3, lo que puede interpre-
tarse como que la remodelación bronquial es más avanzada 
{"rgtocpgeg"ceqtfg"eqp"gn"itcfq"fg"kpàcocek„p"fgvgevcfq"
por este marcador.
Nc"kpàwgpekc"fg"nc"ectic"vcdƒswkec"vkgpg"wp"eqorqtvc-

miento diferente entre la población sana y enferma. En la 
población sana hay una relación entre el índice paque-
tes-año y los valores de PCR; en cambio en la población con 
patología se pierde la relación PCR/carga tabáquica, lo que 
nos demuestra que existe un punto en el cual el aumento de 
nc"ectic"vcdƒswkec"pq"oqfkÞec"nc"RET"gp"rncuoc0
Gp"nc"rqdncek„p"fg"uwlgvqu"ucpqu"hwocfqtgu"gn"pkxgn"fg"

PCR alcanza una cifra similar a la que se obtiene en la po-
blación con bronquitis crónica y EPOC, se relaciona con la 
carga tabáquica y regresa a valores basales tras la abstinen-
cia. En la población enferma el nivel de PCR se encuentra 
por encima de los valores encontrados en la población de 
uwlgvqu"ucpqu"pq"hwocfqtgu."pq"ug"tgncekqpc"eqp"gn"itcfq"
de tabaquismo y nunca regresa a los valores de la pobla-
ek„p"fg"uwlgvqu"ucpqu"pq"hwocfqtgu"vtcu"gn"cdcpfqpq"fgn"
consumo. Probablemente este hecho obedece a que una vez 
cevkxcfc"nc"ecuecfc"kpàcocvqtkc"fg"nc"x‡c"cfitgc"rqt"gn"vcdc-
co, ésta puede o no persistir en función de una repuesta 
inadecuada al mismo como es posible que suceda en la po-
blación que evoluciona hacia la EPOC4, lo que puede ocurrir 
a causa de diversos mecanismos como la predisposición ge-
nética, la existencia de anticuerpos frente a las sustancias 
del tabaco como proceso autoinmune20,21, la frecuencia de 
infecciones o la comorbilidad asociada.
Pq"ug"gpeqpvtctqp"gp"gn"guvwfkq"fkhgtgpekcu"ukipkÞecvkxcu"

en el nivel de la PCR en suero en los distintos estadios 
IQNF0"Nc"nkvgtcvwtc"tgÞgtg"eqpenwukqpgu"eqpvtcfkevqtkcu"cn"
respecto afirmando la correlación unos6,10,14,19 aunque no 
otros17. Estas divergencias pueden estar condicionadas por 
la incidencia que supone el descenso en nivel de la PCR en 
los distintos estadios de la enfermedad según el tiempo de 
abandono del hábito tabáquico lo que condicionaría una va-
riabilidad en las cifras de PCR en cada uno de ellos, con 
independencia del estadio evolutivo en que se encuentren. 

La cifra de PCR en suero que es considerada como índice 
fg"gxkfgpekc"fg"kpàcocek„p"rctc"ncu"gphgtogfcfgu"ectfkq-
vasculares es de 3 mg/l22. Es similar a la descrita en nuestro 
estudio en los sanos fumadores y que se mantiene o incre-
menta en la población enferma. En la EPOC esta cifra se ha 
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Figura 2 Valor de la proteína C reactiva en función de los años 

de abstinencia.

Tabla 3 Concentración sérica de proteína C reactiva  

en relación a la puntuación del test de Charlson

Charlson PCR (mg/L) N P*

1 4,4 (4,2) 26

2 6,3 (6,4) 15 0,253

3 6,9 (8,4) 10

Total 5,44 51

PCR: proteína C reactiva.
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asociado, con independencia del valor del FEV1, al dete-
rioro de su metabolismo energético, disminución de la ca-
pacidad de esfuerzo, mayor riesgo de exacerbaciones y 
posibilidad de ingresos hospitalarios y mortalidad6,21-24.

Pensamos que el nivel de PCR en plasma mayor de 3 mg/l 
gu"uwÞekgpvg"rctc"encukÞect"c"nqu"uwlgvqu"ucpqu"hwocfqtgu"
eqoq"gphgtoqu"chgevcfqu"fg"kpàcocek„p"et„pkec."cn"kiwcn"
que los diagnosticados de bronquitis crónica o EPOC. Es el 
punto en la que la intervención terapéutica se hace eviden-
vg"{"pgeguctkc."{c"swg"gn"itcfq"fg"kpàcocek„p"rwgfg"tgxgt-
tir si se actúa precozmente con el abandono del hábito 
tabáquico.

Se describe que el uso de estatinas actúa disminuyendo el 
nivel de PCR en suero25,26. El 23,5% de nuestros pacientes re-
cibieron tratamiento con estatinas y sin embargo no se en-
contraron diferencias significativas en los valores de PCR 
entre los pacientes que fueron tratados y los que no. Tampo-
co el valor de la PCR fue menor en pacientes tratados con 
corticoides inhalados y en los no tratados10,15. Esta aparente 
contradicción con lo citado en la literatura puede deberse a 
que se ha utilizado un método analítico diferente. En nuestro 
estudio se han comparado los pacientes tratados frente a los 
no tratados. En las publicaciones de referencia los estudios 
son evolutivos para cada paciente después de tratamiento.

El índice de comorbilidad de Charlson fue designado origi-
pcnogpvg"rctc"encukÞect"nc"eqoqtdknkfcf"rtqp„uvkec"gp"guvw-
dios longitudinales12,13. Nosotros hemos utilizado este índice 
rctc"ogfkt"nc"kpàwgpekc"fg"nc"eqoqtdknkfcf"gp"gn"xcnqt"fg"nc"
RET"gp"rcekgpvgu"eqp"GRQE0"Gp"pwguvtq"vtcdclq"pq"ug"gpeqp-
tró relación entre el nivel de PCR y la puntuación obtenida 
por el índice de Charlson. 
Nc"kpàcocek„p"gp"nc"GRQE"gxcnwcfc"rqt"gn"pkxgn"fg"RET"

parece ser independiente de otras comorbilidades; este ha-
llazgo es similar a lo referido en la literatura7,15."{"eqpÞtoc"
que los niveles de PCR se elevan en pacientes con EPOC 
moderada a severa, pero este aumento parece ser indepen-
diente de comorbilidades clínicamente evidentes como la 
cardiopatía isquémica. El índice de Charlson no parece 
ceqpuglcdng"rctc"xcnqtct"gn"rqvgpekcn"gxqnwvkxq"gp"nc"rqdnc-
ción con EPOC.

En conclusión, la cifra de PCR en suero se eleva con el 
hábito tabáquico hasta niveles considerados de riesgo para 
el desarrollo de enfermedad respiratoria o cardiovascular. 
El nivel de 3 mg/l parece adecuado para considerar la exis-
vgpekc"fg"gphgtogfcf"kpàcocvqtkc"cevkxc0"Gn"kpetgogpvq"fg"
la PCR en suero provocado por el tabaco alcanza niveles si-
milares en la población sana y en la población diagnosticada 
de bronquitis crónica o EPOCi. El nivel de la PCR en la EPOC 
es independiente del estadio en que ésta se encuentre. Este 
nivel puede volver a la normalidad en la población sana si se 
abandona el tabaco; sin embargo, en la población afectada 
de bronquitis crónica y EPOC el abandono del consumo de 
tabaco hace descender el valor de la PCR en suero sin que 
en ningún caso se alcancen los niveles de normalidad. El ni-
vel de la PCR en la población enferma de bronquitis crónica 
o EPOC no se relaciona con las comorbilidades. 

Eqpàkevq"fg"kpvgtgugu

Nqu"cwvqtgu"fgenctcp"swg"pq"vkgpgp"pkpi¿p"eqpàkevq"fg"kpvg-
reses.
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