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RESUMEN. La proteína C reactiva (PCR) juega un
papel importante en los procesos inflamatorios asocia-
dos al síndrome metabólico (SM), al igual que la sensi-
bilidad a la insulina, la disfunción endotelial y la fibri-
nólisis deficiente. Por otra parte, se considera la
medición de alaninoaminotransferasa (ALT) como mar-
cador sensible del daño inflamatorio hepático y por lo
tanto método sustituto para el diagnóstico no invasivo
de hígado graso no alcohólico (HGNA) especialmente
en estudios epidemiológicos. Sin embargo, aún no se ha
explorado la posible utilidad de la medición de PCR
ultrasensible (PCR-us) como método simple para de-
tectar el grado de respuesta inflamatoria durante el
desarrollo de hígado graso no alcohólico (HGNA) en
pacientes con SM. Objetivo: evaluar la medición en suero
de PCR-us como marcador de respuesta inflamatoria
hepática en pacientes con síndrome metabólico. Mate-
rial y métodos: se estudiaron 740 pacientes (520 hom-
bres y 220 mujeres), con una edad promedio de 45 ± 11
años, los cuales se encontraban asintomáticos y apa-
rentemente sanos a quienes se les realizó un cuestiona-
rio médico, revisión física, exámenes de laboratorio y
ultrasonido hepático, así como medición de PCR-us con
el método turbidimétrico. Se utilizó análisis de caracte-
rísticas operativas para el receptor (COR) para evaluar
la sensibilidad y especificidad de todos los valores de
PCR-us como marcador para identificar diferentes gra-
dos de inflamación hepática (ALT > 44 U/L y ALT > 88
U/L). Además, los pacientes se estratificaron de acuer-
do con la presencia de síndrome metabólico en tres gru-
pos: Grupo I, con SM y ALT > 44 U/L (n = 39); Grupo
II, sin SM y ALT > 44 U/L (n = 105); y Grupo III, sin SM
y con ALT ≤ 44/U/L (n = 596). Resultados: la concen-

SUMMARY. C-reactive protein (CRP) plays an impor-
tant role on inflammatory processes associated to the
metabolic syndrome (MS), alike of insulin sensitivity,
endothelial dysfunction and fibrinolysis insufficien-
cy. Alanine aminotransferase (ALT) may be a sensible
marker for the diagnosis of hepatic damage and has the-
refore been used as an alternative method for the non-
invasive diagnosis of non-alcoholic fatty liver disease
(NAFLD), especially in epidemiological studies. At the
present time, the possible utility of high sensitivity CRP
(hsCRP) as a simple measure to detect the degree of
hepatic inflammatory response during the development
NAFLD in MS has not been explored. Objective: To eva-
luate the measurement of serologic hsCRP for the iden-
tification of hepatic inflammatory response in patients
with MS. Material and methods: Seven hundred and forty
persons (526 men and 214 women), mean age 45 ± 11
years who were asymptomatic and otherwise seeming
healthy in whom a medical questionnaire was applied
underwent physical examination, laboratory testing,
hepatic ultrasound and measurement of hsCRP by the
immuno-turbidimetric method. Receiver operating cha-
racteristic (ROC) analysis was used to evaluate the sen-
sitivity and specificity of all possible hsCRP for detec-
ting different degrees of hepatic inflammation (ALT >
44 U/L and ALT > 88 U/L). Patients were stratified ac-
cording to the presence of metabolic syndrome (MS) and
ALT concentration in three groups: Group I, having MS
and ALT > 44 U/L (n = 39); Group II, having ALT > 44
U/L without MS (n = 105) and Group III, having ALT ≤
44 U/L without MS (n = 596). Results: The optimal hs-
CRP cut-off for detecting patients with ALT 44 U/L was
2.5 mg/L (sensibility 66%; specificity 50%) and for de-
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tración de PCR-us de 2.5 mg/L representó el mejor pun-
to de corte para la identificación de pacientes con ALT
> 44 U/L (sensibilidad 66%; especificidad 50%) y 2.35
mg/L el mejor punto de corte para la identificación de
pacientes con ALT > 88 U/L (sensibilidad 72%, especi-
ficidad 59%). Aunque las concentraciones en suero de
PCR-us fueron significativamente más elevadas (p <
0.05) en las personas del Grupo I con respecto a las del
Grupo II y Grupo III, no hubo diferencia entre el Grupo
II y el Grupo III, respectivamente (Grupo I = 6.0 ± 6
mg/L vs. Grupo II = 2.8 ± 31 mg/L vs. Grupo III = 2.9 ±
4.1 mg/L). Las concentraciones de ALT fueron signifi-
cativamente mayores (p < 0.05) en el Grupo I con res-
pecto a los Grupos II y al III; y también hubo diferen-
cias significativas entre el Grupo II vs. el Grupo III
(Grupo I = 72 ± 31 U/L vs. Grupo II = 64 ± 29 U/L vs.
Grupo III = 24 ± 8 U/L). Conclusiones: los resultados
sugieren que la medición de la proteína C reactiva ul-
trasensible como marcador respuesta inflamatoria he-
pática es de utilidad limitada dada la baja sensibilidad
y especificidad observada en el estudio para detectar
diferentes grados de inflamación hepática.

Palabras clave: hígado graso no alcohólico, proteína
C-reactiva ultrasensible, alaninoaminotransferasa, sín-
drome metabólico.

tecting patients with ALT > 88 U/L was 2.35 (sensibility
72%; specificity 59%). hsCRP serum concentrations in
Group I were significantly higher than in Group II and
Group III (p < 0.05) but no difference was found bet-
ween Group II and Group III (Group I = 6.0 ± 6.7 mg/L
vs. Group II = 2.8 ± 3.1 mg/L, vs. Group III = 2.9 ± 4.1
mg/L). ALT concentrations were also significantly hig-
her in Group I than in Group II and Group III, (p <
0.05) and a difference between Group II and Group III
(p < 0.05) was also found (Group I = 72 ± 31 U/L vs.
Group II = 64 ± 29 U/L vs. Group III = 24 ± 8 U/L).
Conclusions: These results suggest that the measure-
ment of hsCRP for the identification of hepatic inflam-
matory response in patients with MS with NAFLD is li-
mited because of its low sensibility and specificity
observed on identifying different degrees of hepatic in-
flammation.

Key words: Non-alcoholic fatty liver, high sensitivity C
reactive protein, alanine aminotransferase, metabolic
syndrome.

INTRODUCCIÓN

Se ha identificado que la obesidad, la diabetes mellitus
tipo 2 y la hiperlipidemia, componentes del síndrome
metabólico (SM) son entidades coexistentes fre-
cuentemente asociadas con hígado graso no alcohólico
(HGNA)1,2 y dado que estas alteraciones tienen como
común denominador la resistencia a la insulina, se ha
considerado al HGNA como parte del síndrome meta-
bólico.3 El HGNA es actualmente reconocido como uno
de los problemas hepáticos más comunes;4 está presente
entre 10-24% de la población general, y alcanza 57-74%
en personas obesas; incluye un espectro de enfermeda-
des, desde la esteatosis hepática, que al parecer es una
enfermedad relativamente estable5 hasta el desarrollo de
esteatohepatitis no alcohólica (EHNA), caracterizada
por esteatosis, inflamación y fibrosis, que puede evolu-
cionar a cirrosis hepática.6 La distribución a nivel mun-
dial, las dificultades para su diagnóstico por métodos no
invasivos y la posibilidad de progresión a fibrosis y ci-
rrosis del HGNA son algunos de los datos que demues-
tran la importancia de este padecimiento.7 Se conoce en

la actualidad que un exceso de ácidos grasos intracelu-
lares, el estrés oxidativo, el factor de necrosis tumoral
alfa y la disfunción mitocondrial ocasionan un proceso
inflamatorio con activación de citoquinas y agentes
proinflamatorios, los cuales pueden ser los causantes de
daño hepático intenso.1,7 Está bien establecida la utili-
dad de marcadores biológicos de inflamación para eva-
luar la respuesta aguda inducida por citocinas liberadas
de tejidos lesionados.8 Estas citocinas estimulan al híga-
do para sintetizar proteínas de fase aguda incluida la pro-
teína C reactiva (PCR).

La PCR es una pentraxina derivada del hígado la cual
tiene una importancia clave en la respuesta inmunitaria
innata con participación importante en procesos infla-
matorios y en aquéllos asociados al SM, como la sensi-
bilidad a la insulina, la disfunción endotelial y la fibri-
nólisis deficiente.9 Los niveles de PCR en plasma son
generalmente bajos en personas sanas sin enfermedades
agudas, de tal forma que el uso de ensayos bioquímicos
de alta sensibilidad han hecho posible investigar la rela-
ción entre niveles plasmáticos de PCR ultrasensible
(PCR-u) y procesos inflamatorios crónicos.10
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Por otra parte, se considera la medición de alaninoami-
notransferasa (ALT) como marcador sensible del daño
inflamatorio hepático y por lo tanto algunos investiga-
dores lo han propuesto como método sustituto para el
diagnóstico no invasivo de HGNA especialmente en es-
tudios epidemiológicos, sobre todo si se considera que
el HGNA es la causa principal de la elevación de transa-
minasas en 90% de los casos en los cuales otras etiolo-
gías de daño hepático han sido excluidas,11 pero aún no
se ha explorado la posible utilidad de la PCR-us como
método simple para detectar el grado de respuesta infla-
matoria durante el desarrollo de HGNA en pacientes con
SM. El objetivo del presente estudio fue evaluar la uti-
lidad de la medición en suero de PCR-us como marca-
dor de respuesta inflamatoria hepática en pacientes con
síndrome metabólico.

MATERIAL Y MÉTODOS

El presente estudio fue realizado en el periodo del 1 de
febrero al 31 de julio de 2004 y se realizó en un hospital
privado de la ciudad de México en donde se atienden
sujetos pertenecientes a las clases media alta y alta de la
ciudad. Se incluyeron en este estudio 740 sujetos que
acudieron a un examen médico anual, mayores de 20
años, los cuales se encontraban asintomáticos y aparen-
temente sanos al momento de su evaluación médica
anual, que incluyó revisión física integral y exámenes
de laboratorio, incluyendo colesterol total, colesterol-
HDL, colesterol-LDL y triglicéridos, así como medición
de PCR-us. Todos los participantes respondieron un cues-
tionario médico que incluyó datos demográficos; ante-
cedentes de consumo de alcohol, hábito tabáquico y de
padecimientos previos.

Se incluyeron personas sin enfermedad hepática co-
nocida, sin historia de hepatitis viral o autoinmune, in-
gesta de alcohol menor a 40 g/día en hombres y 20 g/día
en mujeres, sin historia de transfusiones sanguíneas y
sin uso de esteroides, medicamentos para control de peso
o medicamentos potencialmente hepatotóxicos en los
últimos seis meses.

El diagnóstico de síndrome metabólico se estableció
cuando los pacientes cumplieron por lo menos tres de
los siguientes criterios de la clasificación ATP III: obesi-
dad abdominal, triglicéridos mayores a 150 mg/dL, co-
lesterol-HDL menor a 40 mg/dL en hombres y 50 mg/dL
en mujeres, hipertensión arterial sistémica > 130/> 85
mm Hg y glucosa en ayuno > 110 mg/dL.12

A todos los pacientes se les realizó ultrasonido abdo-
minal utilizando un transductor de tiempo real de 3.5

MHz acoplado a un equipo Toshiba Sonolayer V Sal 38D
(Toshiba Tokio, Japón).

Los pacientes se estratificaron de acuerdo con la pre-
sencia de SM en tres grupos: Grupo I con síndrome me-
tabólico (SM) y ALT > 44 U/L, Grupo II sin SM y con
ALT > 44 U/L y Grupo III sin SM y con ALT ≤ 44 U/L.

Se consideró el diagnóstico de HGNA cuando se en-
contró simultáneamente datos ultrasonográficos de es-
teatosis13 y elevación de ALT > 44 Ul/L.14

La información referente a la edad, género, consumo
de alcohol, hábitos de tabaquismo, historia de hepatitis
viral, transfusiones e historia de enfermedades previas y
uso de medicamentos fue obtenida en entrevistas perso-
nales.

El consumo de alcohol fue categorizado como positi-
vo para exceso de alcohol si el participante ingería más
de 40 gramos de alcohol por día durante el último año y
negativo si su consumo era menor a esta cifra.15 El hábi-
to de tabaquismo fue considerado positivo si el sujeto
excedía el consumo de 400 cigarrillos durante el último
año.16

Dentro del examen físico fueron obtenidas medicio-
nes antropométricas de peso corporal y talla. Utilizando
esta información se calculó el índice de masa corporal
(IMC).17

Todas las muestras de sangre fueron obtenidas con
un ayuno mínimo de 12 horas y procesadas en un anali-
zador químico (Abbott Laboratorios, Chicago, IL, USA).
La medición de PCR-us fue realizada con el método in-
munoturbidimétrico.18

Análisis estadístico

Los resultados se expresan en porcentajes, medias y
desviación estándar ( X + DE). Se utilizó análisis de ca-
racterísticas operativas para el receptor (COR) para eva-
luar la sensibilidad y especificidad de todos los valores de
PCR-us como marcador para detectar inflamación hepá-
tica (ALT > 44 U/L y ALT > 88 U/L). Se utilizó la prueba
t de Student, análisis de varianza (ANOVA) y prueba Z
para determinar las diferencias entre grupos. Se estable-
ció significancia estadística con un valor de p < 0.05. Los
datos fueron analizados con el programa SPSS versión
12.0 para Windows (SPSS Inc., Chicago, IL).

RESULTADOS

El cuadro 1 muestra las características de la población
en estudio en relación con la presencia de síndrome me-
tabólico y alteración de pruebas de función hepática.
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Los 39 sujetos con síndrome metabólico y ALT > 44
U/L (Grupo I) representaron 5.2%. La frecuencia de per-
sonas sin SM con ALT > 44 U/L (Grupo II) fue de 14.9%
y las personas sin SM y transaminasas ≤ 44 U/L (Gru-
po III) representó 79.9% del grupo estudiado. Sólo
18 sujetos (15 hombres y 34 mujeres) 2.4% de la
muestra total tuvieron niveles de ALT superiores a 88
U/L.

La concentración de PCR-U de 2.5 mg/L representó
el mejor punto de corte para identificación de pacientes
con ALT > 44 U/L (sensibilidad de 66%, especificidad
de 50%) y 2.35 para la identificación de pacientes con
ALT > 88 U/L (Figura 1).

La frecuencia del diagnóstico de HGNA en los pa-
cientes con SM (77%) fue significativamente mayor (p
< 0.05) que la encontrada en los grupos II y III sin SM
(47 y 20%, respectivamente).

En el cuadro 2 se muestran los resultados correspon-
dientes a las enzimas hepáticas, PCR-us y variables me-
tabólicas.

Las concentraciones en suero de PCR-us fueron sig-
nificativamente más elevadas (p < 0.05) en las personas
del Grupo con SM y AL > 44 U/L (Grupo I) con respec-
to a las del Grupo sin SM, pero con ALT > 44 U/L (Gru-
po II) y al Grupo con ALT 44 U/L (Grupo III), pero no
hubo diferencia entre el Grupo II y el Grupo III (Grupo I
= 6.0 ± 6.7 mg/L vs. Grupo II = 2.8 ± 3 mg/L vs. Grupo
III = 2.9 ± 4 mg/L). Los niveles de ALT también fueron
significativamente mayores (p < 0.05) en el Grupo I con
respecto al Grupo II y al III; y también hubo diferencias
significativas entre el Grupo II vs. el Grupo III (72 ± 31
U/L vs. 64 ± 12 U/L vs. 24 ± 8 U/L).

Finalmente, las concentraciones en suero de glucosa
y triglicéridos fueron significativamente mayores en el

CUADRO 1
CARACTERÍSTICAS GENERALES DE LOS PARTICIPANTES DE ACUERDO CON LA PRESENCIA

DE SÍNDROME METABÓLICO Y ALTERACIONES DE PRUEBAS DE FUNCIÓN HEPÁTICA

Grupo I Grupo II Grupo III
(Con SM + ALT > 44 U/L) (Sin SM + ALT > 44 U/L) (Sin SM + ALT ≤ 44 U/L)

(N = 39) (N = 105) (N = 596)

Edad (años)* 48 ±10a 41 ± 9a,e 46 ± 11e

IMC (kg/m2)* 32 ± 4a,b 27 ± 2a,e 26 ± 3b,e

Hipertensión Arterial (%) 79c,d 27c 24d

HGNA (%) 77c,d 47c 20d

*Resultados expresados en promedios ± desviación estándar; SM: síndrome metabólico; IMC: índice de masa corporal, HGNA: hígado graso no alcohólico

(hallazgos ultrasonográficos de esteatosis + ALT > 44 U/L); PCR-us: proteína C ultrasensible.

a: comparación entre Grupo I vs. Grupo II (p < 0.05; prueba t de Student).b: comparación entre Grupo I vs. Grupo III (p < 0.05; prueba t de Student). c:

comparación entre Grupo I vs. Grupo II ( p < 0.05; prueba Z). d: comparación entre Grupo I vs. Grupo III (p < 0.05, prueba Z) e: comparación entre Grupo II vs.

Grupo III (p < 0.05; prueba t de Student).

Figura 1. Se muestran las curvas de las características operativas
para el receptor (COR) de los valores de PCR-us para detección de
diferentes grados de inflamación hepática (ALT > 44 U/L y ALT >
88 U/L). La curva para la detección de pacientes con ALT > 88 U/L
es mayor. El punto de corte de 2.35 mg/L ofrece mayor sensibilidad
y especificidad para los pacientes con ALT > 88 U/L que el punto
2.5 mg/L para los pacientes con ALT > 44 U/L.
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Grupo I en comparación con el Grupo II y Grupo III. La
concentración de colesterol únicamente fue significati-
vamente mayor al comparar el Grupo I vs. el Grupo III.
La concentración de HDL fue significativamente menor
en el Grupo I en comparación con el Grupo III.

DISCUSIÓN

Los resultados del estudio muestran que la medición de
PCR-us tiene utilidad limitada como marcador de infla-
mación hepática y sugieren que el incremento en las con-
centraciones de PCR-us en los sujetos con síndrome
metabólico probablemente está más relacionado con la
producción extra hepática de PCR-us.

La baja sensibilidad y especificidad de la PCR-us
como marcador de inflamación hepática encontrada en
este estudio confirma que la producción de esta proteína
en respuesta a interleucina 6 (IL-6) no es exclusiva del
hígado, pues se sabe que también es producto de las cé-
lulas de músculo liso de arterias coronarias y se expresa
fundamentalmente en vasos lesionados; situación que
explicaría la mayor elevación en los pacientes con
SM.19,20

La sensibilidad y especificidad de la PCR-us para iden-
tificación de pacientes con ALT > 88 U/L probablemen-
te mejoran debido a que este nivel de transaminasas puede
corresponder a esteatohepatitis no alcohólica (EHNA),
lo cual implica un proceso de mayor inflamación. Pre-
viamente se ha informado que en sujetos con EHNA los
valores de proteína C reactiva, ferritina, alfa-2-macro-
globulina y ceruloplasmina se encuentran elevados.21

En nuestro estudio encontramos que 77% de los pa-
cientes con SM presentaron simultáneamente datos ul-
trasonográficos y elevación de ALT compatibles con
HGNA, todos los pacientes con SM presentaron eleva-
ción de ALT > a 44 U/L, alteración que se ha propuesto
como método sustituto para el diagnóstico de HGNA,
hallazgo que concuerda con lo informado por Jeong y
cols. al estudiar pacientes con síndrome metabóli-
co.22

Actualmente la mayoría de los casos de HGNA y de
EHNA se sospechan al excluir etiología viral, autoin-
mune, metabólica y causas genéticas que ocasionen en-
fermedad hepática crónica en personas que presentan
elevaciones de las aminotransferasas, así como hallaz-
gos en los estudios de imagen compatibles con hígado
graso o en aquellos sujetos que se presentan con hepato-
megalia inexplicable.1 Aunque los estudios de imagen
son de ayuda para determinar la presencia de grasa en el
hígado, no permiten estimar la intensidad del daño he-
pático.23

Una limitante de nuestro estudio fue el no poder rea-
lizar biopsia hepática a los pacientes con niveles eleva-
dos de ALT, lo cual no permitió correlacionar los nive-
les de ALT y PCR-us con los hallazgos histológicos. Sin
embargo, los sujetos incluidos en el estudio se encontra-
ban asintomáticos y sin datos de hepatopatía crónica,
por lo tanto la realización de biopsia hepática fuera de
un protocolo de tratamiento sería cuestionable, sobre todo
en aquellos sujetos en quienes por exámenes de labora-
torio se han logrado excluir las causas más frecuentes y
tratables de daño hepático crónico24 y porque hasta el

CUADRO 2
CARACTERÍSTICAS BIOQUÍMICAS DE LOS PARTICIPANTES DE ACUERDO CON LA PRESENCIA

DE SÍNDROME METABÓLICO Y ALTERACIONES DE PRUEBAS DE FUNCIÓN HEPÁTICA

Grupo I Grupo II Grupo III
(Con SM + ALT > 44 U/L) (Sin SM + ALT > 44  U/L) (Sin SM + ALT ≤ 44 U/L)

(N = 39) (N = 105) (N = 596)

Glucosa (mg/dL)* 117 ± 38a,b 96 ± 13a 96 ± 22b

Triglicéridos (mg/dL)* 275 ± 191a,b 198 ± 127a 179 ± 156b

Colesterol total (mg/dL)* 224 ± 40b 211 ± 45 205 ± 4b

Colesterol-HDL (mg/dL)* 35 ± 9b 36 ± 8c 40 ± 12b,c

PCR-us (mg/L)* 6.0 ± 6.7a,b 2.8 ± 3.1a 2.9 ± 4.1b

AST (U/L)* 39 ± 49a,b 40 ± 21a,c 24 ± 11b,c

ALT (U/L)* 72 ± 31b 64 ± 29c 24 ± 8b,c

* Resultados expresados en promedios ± desviación estándar; SM: síndrome metabólico; IMC: índice de masa corporal; PCR-us: proteína C ultrasensible.

a: comparación entre Grupo I vs. Grupo II (p < 0.05; prueba t de Student) b: comparación entre Grupo I vs. Grupo III (p < 0.05; prueba t de Student). c:

comparación entre Grupo II vs. Grupo III (p < 0.05; prueba t de Student)
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momento no se cuenta con algún tratamiento efectivo
para esta enfermedad.1

Un aspecto adicional a tomar en cuenta es la decisión
de realizar una biopsia hepática en sujetos con sospe-
cha de HGNA, es la gran variabilidad de los resultados
histológicos en biopsias pareadas en un mismo sujeto,
lo cual ocasiona errores en el diagnóstico y en la clasifi-
cación de dichas muestras histológicas,26 por lo que Ra-
tziu y cols. han sugerido la búsqueda de métodos alter-
nativos para el diagnóstico de HGNA.25

Si consideramos que la prevalencia de HGNA es de 20%
en la población general y de ellos sólo 2-3% tiene EHNA,1

el realizar una biopsia hepática en todos los pacientes
con HGNA sería discutible, sobre todo por los riesgos
inherentes a dicho procedimiento. En el presente estu-
dio se encontró que 2.4% de los pacientes tenían eleva-
ción de ALT compatible con EHNA (ALT > 88 U/L).

En nuestro país, De la Mora y cols.26 revisaron 2,963
biopsias hepáticas en un periodo de 10 años y encontra-
ron sólo 16 pacientes con EHNA, lo cual representó 0.5%
de las biopsias revisadas y sólo un paciente presentó ci-
rrosis en la biopsia inicial. Un resultado similar fue in-
formado por Pinol y cols. en España,27 encontrando sólo
20 casos de EHNA en 3,422 biopsias analizadas.

Debido a lo anterior se han investigado factores que
permitan seleccionar a aquellos sujetos con riesgo ele-
vado de desarrollar EHNA. Entre los factores que se han
encontrado como predictores de daño histológico se
encuentran: edad mayor a 45 años, obesidad, diabetes
mellitus tipo 2 y cociente de AST/ALT mayor de 1.28

También se ha encontrado que los sujetos con sobrepe-
so, con niveles elevados de ALT e hipertrigliceridemia
pueden llegar a presentar más fibrosis hepática,29 lo mis-
mo que sujetos con un índice de masa corporal mayor de
35 kg/m2, con índice de resistencia a insulina HOMA
(homeostasis model assessment) mayor de 5, con hiper-
tensión arterial y con niveles elevados de péptido C.30

Recientemente se informó que aquellos sujetos con AST
anormal y ALT elevada dos veces su valor normal tie-
nen mayor riesgo de desarrollar fibrosis (F2), de acuer-
do con la escala METAVIR.31

En conclusión los resultados del estudio corroboran
que la proteína C reactiva ultrasensible se encuentra au-
mentada en sujetos con criterios de SM y, sin embargo,
la medición de la PCR-us tiene un potencial limitado
como marcador de inflamación hepática.
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