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RESUMEN. La proteina C reactiva (PCR) juega un
papel importante en los procesos inflamatorios asocia-
dos al sindrome metabdlico (SM), al igual que la sensi-
bilidad a la insulina, la disfuncién endotelial y la fibri-
nolisis deficiente. Por otra parte, se considera la
medi cion de alaninoaminotransferasa (ALT) como mar -
cador sensible del dafio inflamatorio hepético y por lo
tanto método sustituto para el diagndstico no invasivo
de higado graso no alcohdlico (HGNA) especialmente
en estudios epidemiol 6gicos. Sin embargo, ain no se ha
explorado la posible utilidad de la medicién de PCR
ultrasensible (PCR-us) como método simple para de-
tectar el grado de respuesta inflamatoria durante el
desarrollo de higado graso no alcohdlico (HGNA) en
pacientes con SM. Objetivo: evaluar lamedicion en suero
de PCR-us como marcador de respuesta inflamatoria
hepética en pacientes con sindrome metabdlico. Mate-
rial y métodos. se estudiaron 740 pacientes (520 hom-
bresy 220 mujeres), con una edad promedio de 45 +11
afos, los cuales se encontraban asintomaticos y apa-
rentemente sanos a quienes se les realizd un cuestiona-
rio médico, revision fisica, examenes de laboratorio y
ultrasonido hepatico, asi como medicion de PCR-uscon
el método turbidimétrico. Se utilizé andlisis de caracte-
risticas operativas para el receptor (COR) para evaluar
la sensibilidad y especificidad de todos |os valores de
PCR-us como marcador paraidentificar diferentesgra-
dos deinflamacién hepética (ALT > 44 U/L y ALT > 88
U/L). Ademéas, los pacientes se estratificaron de acuer -
do con la presencia de sindrome metabdlico en tresgru-
pos. Grupo |, con SMyALT > 44 U/L (n = 39); Grupo
I1,snSMyALT > 44 U/L (n= 105); yGrupoIll,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 fibrinolysisinsufficien-
cy. Alanine aminotransferase (ALT) may be a sensible
mar ker for the diagnosis of hepatic damage and hasthe-
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 devel opment
NAFLD in MShas not been explored. Objective: To eva-
luate the measurement of serologic hsCRP for the iden-
tification of hepatic inflammatory response in patients
withMS. 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-tur bidimetric method. Receiver operating cha-
racteristic (ROC) analysiswas 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 |, having MS
and ALT > 44 U/L (n= 39); Group Il, having ALT > 44
U/L without MS (n = 105) and Group |11, having ALT <
44 U/L without MS (n = 596). Results: The optimal hs-
CRP cut-off for detecting patientswith ALT 44 U/L was
2.5 mg/L (sensibility 66%; specificity 50%) and for de-
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tracion de PCR-usde 2.5 mg/L representd el mejor pun-
to de corte para la identificacion de pacientes con ALT
> 44 U/L (sensibilidad 66%; especificidad 50%) y 2.35
mg/L e mejor punto de corte para la identificacion de
pacientes con ALT > 88 U/L (sensibilidad 72%, especi-
ficidad 59%). Aunque las concentraciones en suero de
PCR-us fueron significativamente mas elevadas (p <
0.05) en las personas del Grupo | con respecto a las del
Grupo I1'y Grupo I11, no hubo diferencia entre el Grupo
I1'y el Grupo Ill, respectivamente (Grupo | = 6.0 £ 6
mg/L vs. Grupo Il = 2.8 £31 mg/L vs. Grupo Il = 2.9 +
4.1 mg/L). Las concentraciones de ALT fueron signifi-
cativamente mayores (p < 0.05) en &l Grupo | con res-
pecto a los Grupos Il y al 111; y también hubo diferen-
cias significativas entre el Grupo Il vs. e Grupo Il
(Grupo | = 72 +31 U/L vs. Grupo Il = 64 +29 U/L vs.
Grupo Il = 24 £8 U/L). Conclusiones:. los resultados
sugieren que la medicién de la proteina C reactiva ul-
trasensible como marcador respuesta inflamatoria he-
patica es de utilidad limitada dada |a baja sensibilidad
y especificidad observada en el estudio para detectar
diferentes grados de inflamacién hepética.

Palabras clave: higado graso no alcohdlico, proteina
C-reactiva ultrasensible, alaninoaminotransferasa, sin-
drome metabdlico.

INTRODUCCION

Se ha identificado que la obesidad, la diabetes mellitus
tipo 2 y la hiperlipidemia, componentes del sindrome
metabolico (SM) son entidades coexistentes fre-
cuentemente asociadas con higado graso no alcohdlico
(HGNA)? y dado que estas ateraciones tienen como
comun denominador la resistencia a la insuling, se ha
considerado a HGNA como parte del sindrome meta-
bdlico.® El HGNA es actual mente reconocido como uno
delos problemas hepaticos mas comunes;* esté presente
entre 10-24% delapoblacion general, y alcanza57-74%
en personas obesas; incluye un espectro de enfermeda-
des, desde la esteatosis hepatica, que a parecer es una
enfermedad rel ativamente establ e’ hasta el desarrollo de
esteatohepatitis no acohdlica (EHNA), caracterizada
por esteatosis, inflamacion y fibrosis, que puede evolu-
cionar acirrosis hepatica.® Ladistribucion anivel mun-
dial, las dificultades para su diagndstico por métodos no
invasivosy la posibilidad de progresién afibrosisy ci-
rrosis del HGNA son algunos de |os datos que demues-
tran laimportancia de este padecimiento.” Se conoce en

tecting patientswith ALT > 88 U/L was 2.35 (sensibility
72%; specificity 59%). hsCRP serum concentrationsin
Group | were significantly higher than in Group Il and
Group I (p < 0.05) but no difference was found bet-
ween Group |1 and Group 111 (Group | = 6.0 £6.7 mg/L
vs. Group Il = 2.8 £3.1 mg/L, vs. Group |11 =29 £4.1
mg/L). ALT concentrations were also significantly hig-
her in Group | than in Group Il and Group III, (p <
0.05) and a difference between Group Il and Group 11
(p < 0.05) was also found (Group | = 72 £31 U/L vs.
Group Il = 64 £ 29 U/L vs. Group Il = 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 MSwith NAFLD isli-
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.

la actualidad que un exceso de &cidos grasos intracel u-
lares, €l estrés oxidativo, €l factor de necrosis tumoral
afay ladisfuncion mitocondrial ocasionan un proceso
inflamatorio con activacion de citoquinas y agentes
proinflamatorios, |os cuales pueden ser |os causantes de
dafio hepatico intenso.l” Esta bien establecida la utili-
dad de marcadores biol égicos de inflamacién para eva-
luar la respuesta aguda inducida por citocinas liberadas
detejidos|esionados.? Estas citocinas estimulan al higa-
do parasintetizar proteinas defase agudaincluidalapro-
teina C reactiva (PCR).

LaPCR esunapentraxinaderivadadel higado lacual
tiene unaimportancia clave en la respuesta inmunitaria
innata con participacion importante en procesos infla-
matoriosy en aquéllos asociados al SM, como la sensi-
bilidad alainsuling, la disfuncion endotelial y la fibri-
nolisis deficiente.® Los niveles de PCR en plasma son
generalmente baj 0s en personas sanas sin enfermedades
agudas, de tal formaque el uso de ensayos biogquimicos
de altasensibilidad han hecho posibleinvestigar larela-
cion entre niveles plasméticos de PCR ultrasensible
(PCR-u) y procesos inflamatorios cronicos.°
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Por otraparte, se consideralamedicion de alaninoami-
notransferasa (ALT) como marcador sensible del dafio
inflamatorio hepatico y por lo tanto algunos investiga-
dores lo han propuesto como método sustituto para el
diagnostico no invasivo de HGNA especialmente en es-
tudios epidemiol 6gicos, sobre todo si se considera que
el HGNA eslacausaprincipa delaelevacion detransa-
minasas en 90% de los casos en |os cuales otras etiolo-
gias de dafio hepético han sido excluidas,*! pero aln no
se ha explorado la posible utilidad de la PCR-us como
método simple paradetectar el grado de respuestainfla-
matoriadurante el desarrollo de HGNA en pacientescon
SM. El objetivo del presente estudio fue evaluar la uti-
lidad de la medicion en suero de PCR-us como marca
dor de respuesta inflamatoria hepética en pacientes con
sindrome metabdlico.

MATERIAL Y METODOS

El presente estudio fue realizado en el periodo del 1 de
febrero al 31 dejulio de 2004 y serealiz6 en un hospital
privado de la ciudad de México en donde se atienden
sujetos pertenecientes alas clasesmediadtay atadela
ciudad. Se incluyeron en este estudio 740 sujetos que
acudieron a un examen médico anual, mayores de 20
anos, los cual es se encontraban asintomaticosy aparen-
temente sanos a momento de su evaluacion médica
anual, que incluy6 revision fisica integral y examenes
de laboratorio, incluyendo colesterol total, colesterol-
HDL, colesterol-LDL y triglicéridos, asi como medicién
de PCR-us. Todos|os participantes respondieron un cues-
tionario médico que incluyé datos demogréficos; ante-
cedentes de consumo de alcohol, hébito tabaquico y de
padeci mientos previos.

Se incluyeron personas sin enfermedad hepética co-
nocida, sin historia de hepatitis viral o autoinmune, in-
gesta de al cohol menor a40 g/diaen hombresy 20 g/dia
en mujeres, sin historia de transfusiones sanguineas y
sin uso de esteroides, medicamentos paracontrol de peso
0 medicamentos potencialmente hepatotoxicos en los
Gltimos seis meses.

El diagndstico de sindrome metabdlico se establecid
cuando los pacientes cumplieron por o menos tres de
lossiguientescriteriosdelaclasificacion ATPI11: obesi-
dad abdominal, triglicéridos mayores a 150 mg/dL, co-
lesterol-HDL menor a40 mg/dL en hombresy 50 mg/dL
en mujeres, hipertension arterial sistémica > 130/> 85
mm Hg y glucosa en ayuno > 110 mg/dL .*2

A todos | os pacientes seles realiz6 ultrasonido abdo-
minal utilizando un transductor de tiempo real de 3.5

MHz acoplado aun equipo Toshiba Sonolayer V Sal 38D
(Toshiba Tokio, Japon).

L os pacientes se estratificaron de acuerdo con lapre-
senciade SM en tres grupos: Grupo | con sindrome me-
tabdlico (SM) y ALT > 44 U/L, Grupo Il sin SM y con
ALT >44U/L y Grupo Il sSnSM y con ALT <44 U/L.

Se considero el diagnéstico de HGNA cuando se en-
contré simultdneamente datos ultrasonogréficos de es-
teatosis®®y elevacion de ALT > 44 UI/L .

Lainformacion referente ala edad, género, consumo
de alcohol, habitos de tabagquismo, historia de hepatitis
viral, transfusiones e historiade enfermedades previasy
uso de medicamentos fue obtenida en entrevistas perso-
nales.

El consumo de a cohol fue categorizado como positi-
vo paraexceso de alcohol si el participante ingeria mas
de 40 gramos de al cohol por diadurante el dltimo afio y
negativo si su consumo eramenor aestacifra.’® El habi-
to de tabaguismo fue considerado positivo si el sujeto
excediael consumo de 400 cigarrillos durante el Gltimo
afio.’

Dentro del examen fisico fueron obtenidas medicio-
nes antropométricas de peso corpora y talla. Utilizando
esta informacion se calcul6 e indice de masa corporal
(IMC).%"

Todas las muestras de sangre fueron obtenidas con
un ayuno minimo de 12 horas y procesadas en un anali-
zador quimico (Abbott Laboratorios, Chicago, IL, USA).
Lamedicion de PCR-us fue realizada con el método in-
munoturbidimétrico.®

Andlisis estadistico

Los resultados se expresan en porcentajes, medias y
desviacion estandar (X + DE). Se utilizé andlisis de ca-
racteristicas operativas parael receptor (COR) paraeva-
luar lasensibilidad y especificidad detodoslosvaloresde
PCR-us como marcador para detectar inflamacion hepa-
tica(ALT >44 U/L y ALT >88UJL). Seutilizd laprueba
t de Student, andlisis de varianza (ANOVA) y prueba Z
para determinar las diferencias entre grupos. Se estable-
cio significanciaestadisticacon un valor dep < 0.05. Los
datos fueron analizados con € programa SPSS version
12.0 paraWindows (SPSS Inc., Chicago, IL).

RESULTADOS
El cuadro 1 muestra las caracteristicas de la poblacién

en estudio en relacion con la presencia de sindrome me-
tabdlico y alteracion de pruebas de funcion hepética.
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CUADRO 1
CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS PARTICIPANTES DE ACUERDO CON LA PRESENCIA
DE SINDROME METABOLICOY ALTERACIONES DE PRUEBAS DE FUNCION HEPATICA

Grupo | Grupo Il Grupo |11
(Con SM +ALT > 44 U/L) (SNnSM +ALT > 44 U/L) (SinSM +ALT <44 U/L)
(N =39) (N =105) (N =596)
Edad (afios)* 48 £102 41 + Oee 46 + 11°
IMC (kg/m?)* 32 + 4ab 27+ 23 26 + 3°¢
Hipertension Arterial (%) 79cd 27r° 244
HGNA (%) 77ed 47° 20

*Resultados expresados en promedios + desviacion estandar; SM: sindrome metabdlico; IMC: indice de masa corporal, HGNA: higado graso no acohdlico
(hallazgos ultrasonogréficos de esteatosis + ALT > 44 U/L); PCR-us: proteina C ultrasensible.

a comparacion entre Grupo | vs. Grupo Il (p < 0.05; prueba t de Student).b: comparacién entre Grupo | vs. Grupo |1 (p < 0.05; prueba t de Student). c:
comparacion entre Grupo | vs. Grupo |1 ( p < 0.05; prueba Z). d: comparacion entre Grupo | vs. Grupo I11 (p < 0.05, prueba Z) e: comparacién entre Grupo |1 vs.

Grupo |11 (p < 0.05; pruebat de Student).

L os 39 sujetos con sindrome metabdlicoy ALT > 44
U/L (Grupo) representaron 5.2%. Lafrecuenciade per-
sonassin SM conALT >44 U/L (Grupo II) fuede 14.9%
y laspersonassin SM y transaminasas < 44 U/L (Gru-
po I11) representd 79.9% del grupo estudiado. S6lo
18 sujetos (15 hombres y 34 mujeres) 2.4% de la
muestratotal tuvieron nivelesdeALT superioresa 88
UI/L.

La concentracion de PCR-U de 2.5 mg/L representd
el mejor punto de corte paraidentificacion de pacientes
con ALT > 44 U/L (sensibilidad de 66%, especificidad
de 50%) y 2.35 para laidentificacion de pacientes con
ALT > 88 U/L (Figural).

La frecuencia del diagnostico de HGNA en los pa-
cientes con SM (77%) fue significativamente mayor (p
< 0.05) que laencontrada en los grupos 11 y I11 sin SM
(47'y 20%, respectivamente).

En el cuadro 2 se muestran los resultados correspon-
dientes alas enzimas hepaticas, PCR-usy variables me-
tabolicas.

L as concentraciones en suero de PCR-us fueron sig-
nificativamente mas elevadas (p < 0.05) en las personas
del Grupo con SM y AL >44 U/L (Grupo I) con respec-
toalasdel Grupo sin SM, pero con ALT > 44 U/L (Gru-
po I1) y a Grupo con ALT 44 U/L (Grupo I11), pero no
hubo diferenciaentreel Grupo |1y el Grupo 1l (Grupoll
=6.0%£6.7mg/L vs. Grupo Il = 2.8+ 3 mg/L vs. Grupo
[ =29+ 4mg/L). Los nivelesde ALT también fueron
significativamente mayores (p < 0.05) en el Grupo | con
respecto a Grupo Il y a I11; y también hubo diferencias
significativas entre el Grupo Il vs. el Grupo 11 (72 + 31
U/L vs. 64+ 12 U/L vs. 24 £ 8UJ/L).

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

Especificidad
0.8 0.6 0.4 0.2 0.0
1.0 \ \ \ \
0.8 —
235mglL —p,

Sensibilidad

00 \ \ \ \

0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0
1-Especificidad
—— PCR-us para deteccion de ALT > 88 U/L
fffffff PCR-usparadeteccion de ALT > 44 U/L

Figura 1. Se muestran las curvas de las caracteristicas operativas
para €l receptor (COR) de los valores de PCR-us para deteccion de
diferentes grados de inflamacion hepatica (ALT > 44 U/L y ALT >
88 U/L). La curva parala deteccién 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 € punto
2.5 mg/L para los pacientes con ALT > 44 UJ/L.
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CUADRO 2
CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS DE LOS PARTICIPANTES DE ACUERDO CON LA PRESENCIA
DE SINDROME METABOLICOY ALTERACIONES DE PRUEBAS DE FUNCION HEPATICA

Grupol Grupoll Grupolll
(Con SM +ALT > 44 U/L) (SinSM +ALT >44 U/L) (SNSM +ALT <44 U/L)

(N =39) (N =105) (N =596)
Glucosa(mg/dL)* 117 + 38* 96 + 132 96 + 22°
Triglicéridos (mg/dL)* 275 + 1912 198 + 1272 179 + 156°
Colesterol total (mg/dL)* 224 + 40P 211+ 45 205 + 4°
Colesterol-HDL (mg/dL)* 35+ 09 36+ 8 40+ 12v¢
PCR-us (mg/L)* 6.0+ 6.7 2.8+3.1° 29+41
AST (U/L)* 39 + 4980 40 + 21°¢ 24 + 11b¢
ALT (U/L)* 72+ 31° 64 + 29° 24 + g°e

* Resultados expresados en promedios + desviacion estandar; SM: sindrome metabdlico; IMC: indice de masa corporal; PCR-us: proteina C ultrasensible.
a comparacion entre Grupo | vs. Grupo Il (p < 0.05; prueba t de Student) b: comparacién entre Grupo | vs. Grupo |1 (p < 0.05; prueba t de Student). c:

comparacion entre Grupo |1 vs. Grupo 11 (p < 0.05; pruebat de Student)

Grupo | en comparacion con el Grupo Iy Grupo l11. La
concentracion de colesterol Unicamente fue significati-
vamente mayor al comparar €l Grupo | vs. e Grupo Il1.
Laconcentracién de HDL fue significativamente menor
en el Grupo | en comparacion con € Grupo Il1.

DISCUSION

Los resultados del estudio muestran que la medicion de
PCR-ustiene utilidad limitada como marcador deinfla-
macion hepéticay sugieren que el incremento en lascon-
centraciones de PCR-us en los sujetos con sindrome
metabdlico probablemente esta més relacionado con la
produccion extra hepética de PCR-us.

La baja sensibilidad y especificidad de la PCR-us
como marcador de inflamacién hepatica encontrada en
este estudio confirmaque laproduccion de esta proteina
en respuesta a interleucina 6 (IL-6) no es exclusiva del
higado, pues se sabe que también es producto de las cé&-
lulas de musculo liso de arterias coronariasy se expresa
fundamentalmente en vasos lesionados; situacion que
explicaria la mayor elevacién en los pacientes con
S'Vl .19,20

Lasensibilidad y especificidad delaPCR-us paraiden-
tificacion de pacientescon ALT > 88 U/L probablemen-
temejoran debido aqueestenive detransaminasas puede
corresponder a esteatohepatitis no alcohdlica (EHNA),
lo cual implica un proceso de mayor inflamacion. Pre-
viamente se hainformado que en sujetos con EHNA los
valores de proteina C reactiva, ferriting, alfa-2-macro-
globulinay ceruloplasmina se encuentran elevados.?

En nuestro estudio encontramos que 77% de los pa-
cientes con SM presentaron simultéaneamente datos ul-
trasonogréficos y elevacion de ALT compatibles con
HGNA, todos los pacientes con SM presentaron eleva-
cion de ALT > a44 UL, alteracion que se ha propuesto
como método sustituto para el diagnostico de HGNA,
hallazgo que concuerda con o informado por Jeong y
cols. al estudiar pacientes con sindrome metabdli-
co.2

Actualmente la mayoria de los casos de HGNA y de
EHNA se sospechan a excluir etiologia viral, autoin-
mune, metabdlicay causas genéticas que ocasionen en-
fermedad hepética cronica en personas que presentan
elevaciones de las aminotransferasas, asi como hallaz-
gos en los estudios de imagen compatibles con higado
graso o0 en aquell os sujetos que se presentan con hepato-
megalia inexplicable.r Aunque los estudios de imagen
son de ayuda paradeterminar lapresenciade grasaen el
higado, no permiten estimar la intensidad del dafio he-
patico.?

Una limitante de nuestro estudio fue el no poder rea-
lizar biopsia hepética alos pacientes con niveles eleva
dos de ALT, lo cua no permiti6 correlacionar 1os nive-
lesde ALT y PCR-us con los hallazgos histol 6gicos. Sin
embargo, los sujetosincluidosen el estudio se encontra-
ban asintométicos y sin datos de hepatopatia cronica,
por lo tanto la realizaciéon de biopsia hepética fuera de
un protocol o detratamiento seriacuestionable, sobretodo
en aguellos sujetos en quienes por exdmenes de labora-
torio se han logrado excluir las causas mas frecuentes y
tratables de dafio hepatico crénico® y porque hasta el
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momento no se cuenta con algun tratamiento efectivo
para esta enfermedad.

Un aspecto adicional atomar en cuentaesladecision
de redlizar una biopsia hepadtica en sujetos con sospe-
chade HGNA, eslagran variabilidad de |os resultados
histol 6gicos en biopsias pareadas en un mismo sujeto,
lo cual ocasionaerroresen el diagnosticoy en laclasifi-
cacion de dichas muestras histol égicas,® por 1o que Ra-
tziu y cols. han sugerido la busgueda de métodos alter-
nativos para el diagnéstico de HGNA.%»

S consideramosquelapreval enciadeHGNA esde 20%
enlapoblacién genera y deellossolo 2-3% tiene EHNA
el realizar una biopsia hepética en todos los pacientes
con HGNA seria discutible, sobre todo por los riesgos
inherentes a dicho procedimiento. En el presente estu-
dio se encontré que 2.4% de los pacientes tenian eleva-
cién deALT compatible con EHNA (ALT >88 U/L).

En nuestro pais, DelaMoray cols.? revisaron 2,963
biopsias hepaticas en un periodo de 10 afios y encontra-
ron solo 16 pacientescon EHNA, o cual represent6 0.5%
de las biopsias revisadas y solo un paciente presento ci-
rrosis en la biopsiainicial. Un resultado similar fue in-
formado por Pinol y cols. en Espafia,?” encontrando sélo
20 casos de EHNA en 3,422 biopsias analizadas.

Debido alo anterior se han investigado factores que
permitan seleccionar a aquellos sujetos con riesgo ele-
vado dedesarrollar EHNA. Entrelosfactores que sehan
encontrado como predictores de dafio histolégico se
encuentran: edad mayor a45 anos, obesidad, diabetes
mellitus tipo 2 y cociente de AST/ALT mayor de 1.2
También se ha encontrado que |os sujetos con sobrepe-
so, con niveles elevados de ALT e hipertrigliceridemia
pueden llegar apresentar mésfibrosishepética,® lo mis-
Mo que sujetos con un indice de masa corpora mayor de
35 kg/m?, con indice de resistencia a insulina HOMA
(homeostasis model assessment) mayor de 5, con hiper-
tension arterial y con niveles elevados de péptido C.*°
Recientemente seinformd que aquell os sujetoscon AST
anormal y ALT elevada dos veces su valor normal tie-
nen mayor riesgo de desarrollar fibrosis (F2), de acuer-
do con laescalaMETAVIR.

En conclusion los resultados del estudio corroboran
que laproteina C reactiva ultrasensible se encuentra au-
mentada en sujetos con criterios de SM y, sin embargo,
la medicion de la PCR-us tiene un potencial limitado
como marcador de inflamacion hepética.
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