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Resumen. El tejido adiposo produce citocinas implicadas en la resisten-
cia a la insulina (RI) tales como IL-6, IL-8, TNF-a y moléculas proinflamato-
rias como la proteina C reactiva (PCR). La al-antitripsina es una proteina
plasmatica sensible a la inflamacion. El objetivo de este estudio fue determi-
nar la correlacion existente entre los niveles séricos de PCR ultrasensible
(PCRus) y de al-antitripsina con los indices de RI en mujeres venezolanas
obesas. La poblacion del estudio estuvo conformada por 15 mujeres normope-
so (IMC 21,8 = 1,9 kg/m?) y 15 mujeres con obesidad (IMC 35,3 = 5,3
kg/m?). Se realiz6 a los grupos la prueba de tolerancia oral a la glucosa (car-
ga de 758, 2h) y se calcularon los siguientes indices: Modelo de Determina-
cion de la Homeostasis de la resistencia a la insulina (HOMA-IR), Modelo de
Determinacion de la Homeostasis de la funcién de la célula-f (HOMA-B), Indi-
ce Matsuda ¢ Indice Insulinogénico. Se determiné la relacion entre los niveles
séricos de PCRus y al-antitripsina y estos indices. Las mujeres con obesidad
presentaron mayores niveles de PCRus (p = 0,001) en comparacion con las
mujeres normopeso. Los niveles séricos de PCRus se correlacionaron positiva-
mente con HOMA-IR (r= 0,73, p=0,0021), HOMA-8 (r= 0,53, p=0,031) y ne-
gativamente con el Indice Matsuda (r= —0,60, p=0,017), en las mujeres con
obesidad. No se observd ninguna correlacion entre los niveles séricos de
al-antitripsina y los indices de RI en el grupo obeso ni en el grupo normope-
s0. Se encontré una relacion entre los niveles séricos de PCRus y la RI, sugi-
riendo un rol de la inflamacion subclinica en la RI.
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Relationship between serum levels of C-reactive protein and
al-antitrypsin and insulin resistance in obese women.
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Abstract. Adipose tissue produces cytokines involved in insulin resis-
tance (IR) such as IL-6, IL-8, TNF-¢ and proinflammatory molecules such as C
reactive protein (CRP). al-antitrypsin is an inflammation-sensitive plasma
protein. The objective of this study is to determine the correlation between
serum CRP high-sensitivity (CRPhs) and al-antitrypsin levels with IR indices
in obese Venezuelan women. The study population consisted of 15 normal
weight women (BMI 21.8 = 1.9 kg/m?) and 15 obese women (BMI 35.3 = 5.3
kg/m?). Obese and lean women underwent a 2 h-75g oral glucose tolerance
test and the following indices were calculated: homeostatic model assessment
of insulin resistance (HOMA-IR), homeostatic model assessment of § cell func-
tion (HOMA-B), Matsuda Index and Insulinogenic Index. The relationship be-
tween serum CRPhs and ¢ 1-antitrypsin levels and these indices were deter-
mined. Obese women had higher CRPhs levels (p = 0.001) compared with
normal weight women. In obese women, serum CRPhs levels were positively
correlated with HOMA-IR (r=0.73, p=0.0021), HOMA-# (r=0.53, p=0.031)
and negatively correlated with the Matsuda Index (r= -0.60, p=0.017). No
correlation between serum levels of @ 1-antitrypsin and IR indices in the obese
group and the lean group was observed. There was a relation between serum
CRPhs levels and insulin resistance, suggesting a role of subclinical inflamma-

tion in IR.
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INTRODUCCION

Se ha descrito que el tejido adiposo
puede producir citocinas tales como IL-6,
IL-8, TNF-a y moléculas proinflamatorias
como la proteina C reactiva (PCR), por lo
que los sujetos con obesidad presentan un
estado inflamatorio subclinico. Estas citoci-
nas pueden actuar tanto de manera local
(autocrina/paracrina) como a nivel sistémi-
co; estan implicadas en la disfuncién del te-
jido adiposo y relacionadas bioquimicamen-
te con la resistencia a la insulina (RI), la al-
teracion en la liberacion de acidos grasos li-
bres y el desarrollo de alteraciones del me-
tabolismo asociadas con la obesidad (1-3).

La RI es un estado de respuesta biol6-
gica reducida de los tejidos a la accion de la
insulina, una de las mayores causas de dia-
betes tipo 2 y estda implicada en la patogé-
nesis de enfermedades cardiovasculares. Se
ha descrito que la RI estd asociada a un es-
tado de inflamacion y que las moléculas
proinflamatorias estan implicadas en el de-
sarrollo de RI (4, 5). Se han propuesto va-
rios indices para determinar la sensibilidad
a la insulina, los cuales se calculan a partir
de los niveles de glucemia, insulina y otros
parametros obtenidos en estado de ayuno y
durante la Prueba de Tolerancia Oral a la
Glucosa (PTOG). Estos son: Modelo de De-
terminacion de la Homeostasis (HOMA-IR),
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Modelo de Determinacion de la Homeosta-
sis de la funcion de la célula-f (HOMA-B),
Indice Matsuda o Indice de Sensibilidad
Corporal a la Insulina ¢ Indice Insulinogéni-
co (IGI) (6-9).

La PCR es sintetizada en el higado du-
rante la fase aguda de la respuesta inmuno-
l6gica y los niveles séricos de PCR constitu-
yen un indicador muy importante de proce-
sos inflamatorios (10). De la PCR se ha re-
portado que se encuentra en concentracion
sérica elevada en sujetos obesos (11); ade-
mas, los niveles séricos de la PCR y de otros
marcadores de inflamacion sistémica y de
disfuncién endotelial son predictores de en-
fermedad cardiovascular (12). Se ha descri-
to que tanto el higado como el tejido adipo-
so pueden producir PCR en obesos, por lo
que ambos tejidos pueden contribuir a los
niveles séricos clevados de PCR que se ha
observado en obesos (13).

La haptoglobina, ¢l fibrin6geno, ¢l oro-
somucoide (al-glicoproteina 4acida), la
al-antitripsina (inhibidor end6geno de pro-
teasas de serina) y la ceruloplasmina son
cinco proteinas plasmadticas sensibles a in-
flamacion (ISPs) que son usadas en la clini-
ca como marcadores de inflamacion. La
principal fuente de estas proteinas es la sin-
tesis hepatica y su produccion es regulada
por varias citocinas proinflamatorias (14).
Se ha reportado que el incremento de los
niveles de ISPs estdan asociados a un incre-
mento del riesgo de enfermedades cardio-
vasculares (15).

La PCR se ha relacionado con la Rl y el
desarrollo de alteraciones del metabolismo
(16), pero ninguno de estos estudios se ha
realizado en la poblacién suramericana. En
los paises asiaticos se ha investigado am-
pliamente la relacion entre PCR-RI-Obesi-
dad en sus poblaciones como en Japon (17)
y Corea (18), siendo interesante que en Co-
rea, la mayoria de los diabéticos tipo 2 son
no-obesos, en contraste con los caucasicos,
lo que revela diferencias étnicas en la pato-

génesis de la resistencia a la insulina y la
diabetes.

El objetivo de este estudio fue determi-
nar la correlacion existente entre los nive-
les séricos de PCRus y de a1-antitripsina y
los indices de RI y funcion de las células-8
pancredticas en mujeres venezolanas con

obesidad.

SUJETOS Y METODOS

La poblacién del estudio estuvo confor-
mada por un grupo control de 15 mujeres
normopeso (IMC inferior a 24,9 kg/m?2) y
edades comprendidas entre 30 y 39 afos
que acudieron a una consulta privada de un
Centro de Salud, de la ciudad de Valencia,
estado Carabobo, Venezuela, y antes de la
realizacion de cualquier procedimiento del
estudio, todos los participantes conocieron
de la investigacion y firmaron un consenti-
miento, el cual fue aprobado por el comité
de ética del referido centro. Para la defini-
cion de los grados de obesidad se siguieron
los criterios de la Organizaciéon Mundial de
la Salud (19). El grupo de mujeres con obe-
sidad estuvo conformado por 15 mujeres
(IMC superior a 30,0 kg/m?) con edades
comprendidas entre 30 y 40 anos. Las muje-
res del estudio no presentaron anteceden-
tes de enfermedad cardiovascular, diabetes,
cancer, enfermedad renal o hepatica, enfer-
medad hematol6gica, hipotiroidismo, infar-
to en el afio anterior, revascularizacion, en-
fermedad sistémica inflamatoria ni infec-
cion. Las mujeres incluidas en el estudio no
tomaban medicamentos hipoglucemiantes
ni presentaron un cambio de su peso mayor
al 10% en los dltimos 3 meses. A todas se
les realiz6 una historia médica y un examen
fisico completo antes de participar en el
estudio.

Antropometria
El IMC se calculé como el peso corpo-
ral dividido entre la talla al cuadrado y ex-
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presado en kg/m?2. La circunferencia de la
cintura se midi6 en la menor circunferencia
entre el borde de la dltima costilla y la cres-
ta iliaca con los sujetos en posicioén erecta.
La circunferencia de la cadera se midi6 en
la mayor circunferencia entre la cintura y el
muslo. A partir de estos tltimos valores se
calcul6 el indice cintura-cadera (ICC).

Prueba de tolerancia oral a la glucosa

El dia de la prueba, los sujetos llegaron
al laboratorio en ayuno de entre 12 y 14 h.
Luego, se tomé la muestra de sangre para
las determinaciones bioquimicas (glucemia,
insulina, colesterol total, colesterol ligado a
lipoproteinas de alta densidad [¢HDL], co-
lesterol ligado a lipoproteinas de baja densi-
dad [cLDL] vy triglicéridos, PCR, al-anti-
tripsina y para la hematologia completa. Se
comprobé que el sujeto presentara una glu-
cemia menor a 100 mg/dL en ayuno para
realizar la PTOG. Las mujeres ingirieron 75
g de glucosa en soluciéon en un tiempo ma-
ximo de 5 min. Para las determinaciones de
glucemia y de insulina se procedié a tomar
una muestra de sangre a los 30, 60 y 120
min después del consumo de la carga de
glucosa manteniendo estado de reposo. La
PTOG se interpreté segiin los criterios de la
Asociacion Americana de Diabetes (20). To-
das las mujeres con normopeso y las muje-
res con obesidad a las que se les realizé el
estudio presentaron una glucemia 2 h post-
carga menor a 140 mg/dL, lo cual constitu-
yO un criterio de inclusion del estudio.

Anilisis bioquimicos

La hematologia completa se realizé en
muestras tomadas con acido edético usan-
do un analizador Coulter Counter (Coulter,
Miami, FL, EE.UU.). La glucosa sérica, el
colesterol y los triglicéridos se determina-
ron por métodos enzimaticos usando un
analizador Vitros Chemistry System 250
(Ortho-Clinical Diagnostics, Jhonson-Jhon-
son Company, Rochester, NY, EE.UU.). El

cHDL se determindé tras la precipitacion se-
lectiva de las lipoproteinas que contenian la
apolipoproteina B con el reactivo Vitros
Magnetic HDL-Cholesterol (Ortho-Clinical
Diagnostics, Jhonson-Jhonson Company,
Rochester, NY, EE.UU.). Los valores de
cLLDL se calcularon por medio de la formula
de Friedewald (21). La concentracién de in-
sulina sérica se determiné por un ensayo in-
munométrico quimioluminiscente en fase
solida utilizando el analizador Immulite
(EURO/DPC, UK). Las concentraciones sé-
ricas de PCR ultrasensible (PCRus) y de
al-antitripsina se determinaron utilizando
el nefelémetro BN II System (Dade Behring,
Alemania).

Calculos

Los indices de secrecion de la insulina
y de la resistencia a la insulina se hicieron
segan los siguientes cédlculos (6-9):

— Modelo de Determinacion de la Ho-
meostasis (HOMA-IR). HOMA-IR: Io X
Go / 22,5, donde Io es la concentra-
cion de insulina en ayunas (uU/mL) y
Go es la glucemia en ayunas
(mmol/L). Los valores bajos de
HOMA-IR indican mayor sensibilidad a
la insulina, mientras que valores altos
de HOMA-IR indican menor sensibili-
dad a la insulina (resistencia a la insu-
lina).

— Modelo de Determinacion de la Ho-
meostasis de la funcion de la célula-ff
(HOMA-B). HOMA-: 20 % Io/(Go-3,5),
donde Io es la insulina en ayunas
(uU/mL) y Go es la glucemia en ayu-
nas (mmol/L). HOMA-S mide la secre-
cion de insulina y es un indicador la
funcion de la células  pancreaticas.

— Indice Matsuda o Indice de Sensibili-
dad Corporal a la Insulina. Indice Mat-
suda: 10.000/(Golo-GmIm)¥2 donde
Gm (mg/dL) es la media de glucemia
durante la PTOG, Im (uU/mL) es la
media de insulina durante la PTOG. El
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Indice Matsuda refleja la sensibilidad
periférica la insulina, a menor sensibi-
lidad a la insulina menor Indice Matsu-
da presentara el sujeto (22)

— Indice Insulinogénico (IGI). 1GI:
(I59-10)/(G3-Go), donde Gj, es la glu-
cemia a los 30 min luego de la carga
de glucosa durante la PTOG, I, es la
insulina a los 30 min luego de la carga
de glucosa.

Anilisis estadistico

Para el analisis estadistico se utiliz6 el
programa Statistix 8.0. Para determinar la
distribucion normal de las variables se utili-
z6 la prueba Shapiro-Wilk. Las diferencias
entre los grupos se evalu6 con el ¢t de Stu-
dent para las variables que presentaron dis-
tribucién normal. Los valores de edad, IMC,
CC, insulina, presion sistdlica, presion dias-
tolica, triglicéridos, HOMA-IR, HOMA-S, 1GI
¢ Indice Matsuda, PCRus y «al-antitripsina
no presentaron una distribucion normal por
lo que se utiliz6 el Wilcoxon Rank Sum Test
para determinar las diferencias entre los
grupos. La relacion entre las variables se
determiné con un anélisis de regresion sim-
ple y correlacion de Pearson. Para todas las
pruebas estadisticas se usé como criterio de
significacion p < 0,05.

RESULTADOS

Caracteristicas clinicas de los grupos
estudio

Las caracteristicas antropométricas y
bioquimicas de los grupos estudio se pre-
sentan en la Tabla 1. Los grupos con obesi-
dad y normopeso fueron comparables en
edad. Las mujeres con obesidad presenta-
ron mayor IMC (p < 0,0001), mayor CC (p
< 0,0001) y mayor ICC (p < 0,0001) que
las mujeres normopeso. Las mujeres con
obesidad presentaron niveles elevados de in-
sulina en ayuno (p= 0,0001), triglicéridos
(p < 0,0001), y presion sistélica (p = 0,01)

en comparacién con las mujeres normope-
so. Ademas, las mujeres con obesidad pre-
sentaron menores niveles de ¢cHDL que las
mujeres normopeso (p = 0,015). Las muje-
res con obesidad presentaron mayores nive-
les de PCRus (p = 0,001) en comparacion
con las mujeres normopeso, pero no hubo
diferencias significativas en los niveles séri-
cos de al-antitripsina entre las mujeres con
obesidad y las mujeres normopeso (p =
0,26).

Las mujeres con obesidad presentaron
mayores niveles de HOMA-IR (p = 0,0001),
HOMA-8 (p = 0,0001) ¢ IGI (p = 0,014).
Un 73,3% (11 de 15) de las mujeres con
obesidad presentaron un indice HOMA-IR
superior a 2,5, frente a un 6,7% (1 de 15)
de las mujeres normopeso que mostraron
un indice HOMA-IR superior a 2,5. Las mu-
jeres con obesidad presentaron menores ni-
veles de Indice Matsuda (p = 0,0001) con
respecto a las normopeso.

En la Tabla II se muestra que en las
mujeres con obesidad los niveles séricos de
PCRus se correlacionan positivamente con
el IMC y la CC; en cambio, esta correlacion
no se observé en las mujeres normopeso.
No se observo correlacion entre los pardme-
tros antropométricos y los niveles séricos
de al-antitripsina en el grupo con obesidad
ni en el grupo normopeso.

En la Tabla III se muestra que en las
mujeres con obesidad el HOMA-IR vy
HOMA<} se correlacionaron positivamente
con los niveles séricos de PCRus; mientras
que se observé una correlacion negativa en-
tre los niveles séricos de PCRus y el Indice
Matsuda; sin embargo, estas correlaciones
no se observaron en las mujeres normopeso.
No se observé correlacion entre los niveles
séricos de PCRus ¢ IGI en el grupo con obe-
sidad ni en el grupo normopeso. Tampoco
se observo correlacion entre los niveles séri-
cos de al-antitripsina y HOMA-IR, HOMA-3,
IGI y el indice Matsuda en el grupo obeso ni
en el grupo normopeso.
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TABLA I

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS GRUPOS EN ESTUDIO

Grupo control normopeso

Grupo con obesidad

(n =15) (n =15)
Edad (afios) 33929 344 +43
IMC (kg/m?2) 21,819 35,3 £ 5,3*
CC (em) 71,3 £ 4,7 102,1 = 16,9*
ICC 0,73 = 0,04 0,82 = 0,06*
Presion sistolica (mmlg) 99,0 = 11,4 111,3 = 13,0*
Presion diastolica (mmHg) 66,0 + 74 72,7 £10,3
Glucosa en ayunas (mg/dL) 87249 91,1 =54
Insulina en ayunas (uU/mL) 49 £ 26 14,4 = 8,2*
Colesterol total (mg/dL) 1693 = 18,4 1713 £ 35,1
cHDL (mg/dL) 59,6 = 10,3 46,1 = 15,1%
cLDL- (mg/dL) 929 = 17,1 103,9 = 25,3
Triglicéridos (mg/dL) 80,5 =279 110,9 = 37,5%
Leucocitos X 103/mL 6,2+ 1,0 6,9 £1,0
PCRus (mg/dL) 0,10 = 0,10 0,72 = 0,70*
al-antitripsina (g/L) 1,39 = 0,37 1,30 = 0,45
HOMA-IR 1,07 = 0,62 3,30 = 2,06*
HOMA-3 74,27 = 37,86 177,71 = 77,85%
Indice insulinogénico 1,73 = 2,07 2,85 + 2,80*
Indice Matsuda 10,32 = 3,90 4,41 £ 241%
Los datos se expresan como la media = DS.  * p< 0,05 en mujeres con obesidad vs. mujeres normopeso.

TABLA 11
CORRELACION ENTRE LOS PARAMETROS ANTROPOMETRICOS Y LOS NIVELES SERICOS
DE PCRus Y a1-ANTITRIPSINA

Grupo normopeso (n=15) Grupo con obesidad (n=15)

r p r p
PCRus
IMC 0,11 0,70 0,84 0,0001
CC -0,20 0,47 0,83 0,0001
ICC -0,60 0,06 0,47 0,08
al-antitripsina
IMC -0,15 0,59 -0,30 0,28
(00 -0,10 0,73 -0,19 0,49
ICC -0,46 0,08 0,15 0,61
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TABLA III
CORRELACION ENTRE LOS NIVELES SERICOS DE PCRus Y a1-ANTITRIPSINA Y LOS INDICES
DE SECRECION DE LA INSULINA Y DE LA RESISTENCIA A LA INSULINA

Grupo normopeso (n=15)

Grupo con obesidad (n=15)

r p r P

PCRus

HOMA-IR -0,15 0,61 0,73 0,0021

HOMA- -0,07 0,80 0,53 0,031

Indice insulinogénico -0,15 0,60 -0,19 0,50

Indice Matsuda 0,21 0,44 -0,60 0,017
al-antitripsina

HOMA-IR -0,55 0,09 0,09 0,75

HOMA-8 -0,29 0,30 0,22 0,43

Indice insulinogénico -0,21 0,46 0,17 0,55

Indice Matsuda 0,41 0,13 —0,15 0,59

La Fig. 1 muestra la correlacion positi-
va observada entre los niveles séricos de
PCRus vy los niveles de glucemia ¢ insuline-
mia en ayuno en las mujeres con obesidad,
la cual no se observé en las mujeres normo-
peso. Cuando se analizaron los niveles séri-
cos de a l-antitripsina y la glucemia ¢ insu-
linemia en ayuno, no se encontré correla-
cion entre estos parametros en ninguno de
los dos grupos.

DISCUSION

En este estudio, las mujeres con obesi-
dad presentaron mayores niveles séricos de
PCRus y éstos se correlacionaron positiva-
mente con ¢l IMC y la CC. Resultados simi-
lares han sido reportados (23, 24), por lo
que la inflamacién subclinica parece estar
relacionada con el aumento en los indices
de medidas antropométricas en la pobla-
cion suramericana. Por otro lado, no se ob-
servo diferencias entre los niveles séricos de
al-antitripsina entre mujeres con obesidad
y mujeres normopeso, asi como tampoco se
observo correlacion entre al-antitripsina

con los indices antropométricos. Resulta-
dos similares (25), parecen sugerir que el
aumento del IMC y de medidas de adiposi-
dad no influyen en los niveles séricos de
al-antitripsina. De acuerdo con lo observa-
do en el presente estudio la RI esta asocia-
da a los niveles séricos de PCRus en muje-
res venezolanas con obesidad. Las mujeres
con obesidad presentaron mayor RI lo que
se reflejo6 en los mayores valores de
HOMA-IR, HOMA-8 y la glucemia e insuline-
mia en ayuno, y estos indices se correlacio-
naron positivamente con los niveles séricos
de PCRus, estableciendo una relacion entre
la inflamacién subclinica y la RI. Numero-
sos estudios han relacionado el tejido adi-
poso con la inflamacién subclinica y el desa-
rrollo de RI. Las citocinas proinflamatorias
como IL-6 y TNF«, producidas por el tejido
adiposo en obesos (4, 5), afectan la senali-
zacion intracelular del receptor de insulina
y por tanto la respuesta celular a la insulina
(26, 27). Se ha reportado un aumento post-
prandial de la IL-6 en paralelo con los nive-
les de glucosa e insulina en el fluido inters-
ticial en el tejido adiposo subcutaneo (28).

Vol. 93(3): 249 - 259, 2014



256

Ramirez Alvarado y col.

alfal-antitripsina (g/L) PCR (mg/dL) PCR (mg/dL)

alfal-antitripsina (g/L)

Fig.

Grupo normopeso

r=-027 p=034
0.361 °
0.291 o
0221
0.15 4
° [e]
0.08 ° ) g =]
0.01 0%°
7 83 89 95
Glucemia (md/dL)
=-014 p=063
0361 o
0291
022
0.151
2 =]
0.081 oo 5 ° o
[=]
0.011 ®
2 4 6 8 10 12
Insulinemia (uU/mL)
""" =044 p=0,10
23 o
(s}
1.7
o
° o . ° o
1.1 ° o
[=]
0.5
77 83 89 95
Glucemia (mg/dL)
=048 p=007
23 o
1.7
o P °
1.1 o )
[+]
0.5

4 6 8 0 12

Insulinemia (uU/mL)

PCR (mg/dL)

PCR (mg/dL)

alfal-antitripsina (g/L)

alfal-antitripsina (g/L)

Grupo con obesidad

=072 p=0,0026

2.7 o
1.8
0.9
0.0{ ©
82 89 96 103
Glucemia (mg/dL)
=0,70 p=0,0039
2.7 o
1.8
0.9
0.0
5 13 21 29 37
Insulinemia (uU/mL)
0,18 p=0,53
103 o
L]
96 o
00 o
89 o X
[s]
82 o
0.8 14 2.0 2.6
Glucemia (mg/dL)
r=0,12 p=0,68
374 o
294
21 °  °
131 oo °© o
5. o o0 o
0.8 14 2.0 2.6
Insulinemia (uU/mL})

1. Correlacion entre los niveles séricos de PCRus y a1-antitripsina y la glucemia ¢ insulinemia en

ayuno.
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Debido a que el tejido adiposo puede produ-
cir IL-6 y TNFa vy la sintesis de la PCR esta
bajo control de IL-6 y TNF«, la asociacion
entre PCR y los indices de RI se debe en
parte al desarrollo de la respuesta de infla-
macion subclinica descrita en obesos, sien-
do esta inflamacién un puente que une la
obesidad con la resistencia a la insulina.

El HOMA-f mide la secrecién de insu-
lina y es un indicador de la funcion de la
células B pancreaticas. Las mujeres con
obesidad presentaron mayores niveles de
HOMA-f lo cual indica una mayor produc-
cién de insulina necesaria para mantener
la homeostasis de la glucemia. Adicional-
mente, el HOMA-f se correlacioné con los
niveles de PCRus, estableciendo una rela-
cion entre la inflamacién y la mayor pro-
duccion de insulina por parte de la ¢élula g
en mujeres con obesidad, lo cual puede
conducir al deterioro de la ¢élula By a la
diabetes clinica.

El Indice Matsuda refleja principal-
mente la sensibilidad periférica la insulina;
a menor sensibilidad a la insulina menor
Indice Matsuda presentard el sujeto. Las
mujeres con obesidad presentaron una co-
rrelacion negativa entre los niveles séricos
de PCRus y el Indice Matsuda, lo cual de-
muestra que éstas presentaban menor sen-
sibilidad periférica a la insulina y tienen
mayores niveles séricos de PCRus, estable-
ciendo una clara relacion entre la menor
sensibilidad a la insulina observada en la
obesidad y ¢l estado de inflamacion subcli-
nica descrito en mujeres con obesidad.

Existen pocos estudios que evalden la
al-antripsina en obesos. En este estudio no
se observo diferencia entre los niveles séri-
cos de al-antitripsina entre las mujeres con
obesidad y las mujeres normopeso; ademas,
tampoco se encontré correlacion entre los
niveles séricos de al-antitripsina y los indi-
ces de resistencia a la insulina en ninguno
de los dos grupos, indicando que no existe
relacion entre los niveles séricos de al-an-

tripsina y los desdrdenes metabdlicos aso-
ciados a la obesidad, tal como la resistencia
a la insulina. Resultados similares han sido
reportados por Swiatkowska-Stodulska y
col. (29); sin embargo, Karelis y col. (30) si
encontraron mayores niveles de ISPs en mu-
jeres obesas postmenopdusicas con resis-
tencia a la insulina y dislipidemia en com-
paracion con mujeres sin desorden metabo-
lico.

Por otro lado, en este estudio no se ob-
servé correlacion entre los niveles séricos
de al-antitripsina y los parametros antropo-
métricos ni en las mujeres con obesidad ni
en las mujeres normopeso, lo que también
fue reportado por Swiatkowska-Stodulska y
col. (29), por lo que los niveles séricos de
al-antitripsina parecen no depender direc-
tamente del IMC ni del grado de obesidad
en las mujeres.

Son necesarios mas estudios para de-
terminar la relacion entre PCR y al-anti-
tripsina y la homeostasis de la glucosa. Este
estudio revel6 una relacion entre los niveles
séricos de PCRus y la resistencia a la insuli-
na, sugiriendo un rol de la inflamacion sub-
clinica en la resistencia a la insulina y la in-
tolerancia a la glucosa. Las investigaciones
a realizar deben ir conducidas a determinar
los distintos factores que determinan que
un aumento en el IMC se traduzca en el es-
tablecimiento de un estado de inflamacion
subclinica en el individuo. El establecimien-
to de estos factores, puede llevar a nuevos
blancos terapéuticos para prevenir el esta-
do de inflamacién subclinica y las complica-
ciones relacionadas con la obesidad.
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