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Evaluacion de los niveles séricos de la interleuquina-8 y
de la proteina C reactiva en sujetos obesos.

Maria M. Ramirez Alvarado', Mariana Marcano A.2, Andreina Medina M.2, Maria M. De Castillo’

RESUMEN

La obesidad incrementa el riesgo de sufrir enfermedad cardiovascu-
lar y favorece el desarrollo de aterosclerosis. Los mecanismos que
unen la obesidad con la aterosclerosis estan en estudio. La IL-8 es
una citoquina con propiedades aterogénicas y la proteina C reactiva
(PCR) es una molécula proinflamatoria. El objetivo de este estudio
es determinar las concentraciones séricas de IL-8 y de PCR en su-
jetos obesos y relacionar las concentraciones séricas de IL-8 y de
PCR con los parametros antropométricos y bioquimicos. La pobla-
cién en estudio estuvo conformada por 48 sujetos obesos y 25
sujetos normopeso como grupo control. Los niveles séricos de IL-8
y de PCR se determinaron en estado de ayuno, asi como los para-
metros bioquimicos sanguineos y los parametros antropomeétricos.
No se observd un aumento de los niveles séricos de IL-8 en los
sujetos obesos en comparacion con el grupo control (p = 0,57). Las
concentraciones séricas de IL-8 no se correlacionan con el indice de
masa corporal (IMC) ni con el indice cintura-cadera (ICC) en ninguno
de los grupos estudio. Los niveles de PCR se encontraron aumen-
tados en sujetos obesos en comparacién con sujetos normopeso
(p = 0,006). Los niveles séricos de PCR se correlacionan positiva-
mente con el IMC en sujetos obesos (r = 0,45 p = 0,001) pero no asi
en sujetos normopeso (r = 0,22 p = 0,29). En conclusion, aunque el
tejido adiposo puede producir IL-8, esta produccion contribuye poco
con los niveles séricos de IL-8 en sujetos obesos. Los niveles séri-
cos de PCR se encuentran aumentados en sujetos obesos, los cual
puede ser consecuencia del exceso de tejido adiposo.
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ABSTRACT

Serum interleukin-8 levels and C-reactive
protein in obese subjects.
Obesity increases the risk of cardiovascular disease and promotes
the development of atherosclerosis. Mechanisms linking obesity and
atherosclerosis are under study. IL-8 is a cytokine with atherogenic
properties. C-reactive protein (CRP) is a pro inflammatory molecule.
The aim of the present study was to evaluate serum IL-8 and CRP
concentrations in obese subjects and to establish the relationship
between serum IL-8 and CRP concentrations and anthropometric
and biochemical parameters. A total of 48 obese subjects and 25
lean controls were recruited for this study. Serum IL-8 and CRP
levels were measured in fasting state. Anthropometry and blood
biochemical parameters were measured in both groups. There was
no increase of serum IL-8 levels in the obese group, as compared with
the lean control group (P=0,57). Simple regression analysis showed
no relationship between serum IL-8 and body mass index (BMI),
nor with the waist to hip ratio (WHR) in both groups. A significant
increase of serum CRP levels was observed in the obese group as
compared with the lean control group (P=0,006). Serum CRP was
related to BMI in the obese group (r=0,45 P=0,001), but there was no
relationship between CRP levels and BMI in the lean group (r=0,22
P=0,29). In conclusion, although adipose tissue produces IL-8, this
production does not increase IL-8 serum levels in obese subjects.
Serum PCR levels are increased in obese subjects, which could
indicatethatplasma PCR mayberelatedtoanexcessofadiposetissue.

Key Words: IL-8, C-reactive protein, obesity, cardiovascular risk
INTRODUCCION

La obesidad incrementa el riesgo de sufrir enfermedad car-
diovascular (1) y favorece el desarrollo de aterosclerosis (2,3).
Existen evidencias que soportan la hipotesis que afirma que la
obesidad es una condicion inflamatoria que lleva a una acti-
vacion cronica del sistema inmunolégico innato lo cual condu-
ce a las distintas condiciones clinicas que se observan en la
obesidad. Estudios experimentales y la evidencia de estudios
prospectivos y longitudinales en humanos son consistentes
con el rol etiolégico de la inflamacién subclinica en la patogé-
nesis de muchas de las enfermedades asociadas a la obesi-
dad (3,4). Los mecanismos que relacionan la obesidad con la
aterosclerosis y la enfermedad cardiovascular son objeto de
estudio actualmente. La IL-8 es una citoquina proinflamatoria
que puede ser producida por distintos tipos celulares implica-
dos en la aterosclerosis como las células endoteliales (5) y
los monocitos de sangre periférica (6). La IL-8 puede contribuir
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con la patogénesis de la aterosclerosis ya que se ha descrito
que las lipoproteinas de baja densidad oxidadas (LDL-ox) es-
timulan la produccién y secrecion de IL-8 por parte de los ma-
crofagos de placas ateroscleréticas humanas (7). Ademas, la
IL-8 tiene un efecto mitogénico en las células musculares lisas
vasculares (8), y esta implicada en la migracion de monocitos
hacia el espacio subendotelial (9) constituyendo éste un paso
inicial en la génesis de la aterosclerosis. En humanos se ha
reportado que los niveles elevados de IL-8 estan asociados
con un aumento del riesgo de sufrir enfermedad de la arteria
coronaria en hombres y mujeres aparentemente sanos (10).
En estudios realizados en adipocitos humanos la IL-8 fue
producida y liberada del tejido adiposo hacia el medio de cul-
tivo (11). Los autores de este estudio sugieren que la relacion
existente entre la obesidad y el desarrollo de aterosclerosis
se puede deber en parte a la capacidad del tejido adiposo de
producir y liberar IL-8.

La proteina C reactiva es sintetizada en el higado durante la
fase aguda de la respuesta inmunoldgica y esta normalmen-
te presente en el suero a nivel de trazas con concentracio-
nes menores a 0,3 mg/dl (12). De la proteina C reactiva se
ha reportado que se encuentra en concentraciéon elevada en
pacientes con enfermedad cardiovascular y en pacientes que
no tienen manifestacion clinica de enfermedad cardiovascular
pero presentan factores de riesgo coronario como el ser fu-
madores, hipertension, hipercolesterolemia y diabetes mellitus
(13). Unido a esto, los niveles séricos de la proteina C reactiva
y de otros marcadores de inflamacion sistémica y de disfuncion
endotelial son predictores de enfermedad cardiovascular (14).
Se ha reportado que la produccion de IL-8 es inducida por la
proteina C reactiva en células endoteliales adrticas en cultivo
(15), por lo que la proteina C reactiva puede jugar un papel
en la aterosclerosis por medio de la induccién de la produc-
cién de IL-8. Anty y col. han reportado que los obesos presen-
tan mayores niveles séricos de proteina C reactiva compara-
dos con sujetos controles normopeso, ademas, la expresion
del gen de proteina C reactiva estaba incrementada tanto en
higado como en tejido adiposo de los pacientes obesos (16).
Los autores concluyen que tanto el higado como el tejido
adiposo pueden contribuir a los niveles séricos elevados de
proteina C reactiva que se observo en pacientes obesos. El
objetivo del presente estudio es evaluar las concentraciones
séricas de IL-8 y de PCR en sujetos obesos y correlacionar
las concentraciones séricas de IL-8 y de PCR con los para-
metros antropométricos y con los pardmetros bioquimicos.

MATERIALES Y METODOS

La poblacion en estudio estuvo conformada por 25 sujetos
normopeso como grupo control (IMC < 24,9 - 6 varones
y 19 mujeres) y 48 sujetos con sobrepeso u obesidad
(IMC > 25,0 - 18 varones y 30 mujeres). Ninguno de los
sujetos en estudio tenia enfermedad cardiovascular, enfer-
medad sistémica como diabetes, cancer, enfermedad renal
o hepatica, enfermedad hematologica, infarto al miocardio,

revascularizacion, enfermedad sistémica inflamatoria o in-
feccion. Ninguno de los sujetos en el estudio recibia medi-
camentos hipoglicemiantes. A todos los sujetos sometidos al
estudio se les realizé una historia médica y un examen fisico
antes de participar en el estudio. La presion arterial se midid
con un esfigmomanoémetro y un estetoscopio en posicion su-
pina y en descanso. Todos los sujetos entregaron consenti-
miento firmado antes de participar en el estudio.
Antropometria: El indice de masa corporal (IMC) se calculd
como el peso corporal dividido entre la talla al cuadrado y
expresado en kg/m?. El indice cintura-cadera (ICC) se calcu-
16 en todos los pacientes. La circunferencia de la cintura se
midié en la menor circunferencia entre el borde de la dltima
costilla y la cresta iliaca con los sujetos en posicion erecta.
La circunferencia de la cadera se midi6 en la mayor circunfe-
rencia entre la cintura y el muslo.

Analisis Bioquimicos. De cada sujeto se tomé una mues-
tra de sangre en ayuno de la vena antecubital para la de-
terminacion de colesterol total, colesterol de alta densidad
(HDL-colesterol), triglicéridos, glucosa, insulina, hemoglobina
glicosilada (HbA1c), contaje de leucocitos, IL-8 y PCR. Para
la determinacion de la concentracion sérica de IL-8 y PCR las
muestras se congelaron a —20 °C. El contaje de leucocitos
se determiné usando un analizador Coulter Counter (Coulter,
Miami, FL, USA). La glucosa sérica, el colesterol y los trigli-
céridos se determinaron por métodos enzimaticos utilizando
un analizador Vitros Chemistry System 250 (Ortho- Clinical
Diagnostics, Jhonson-Jhonson Company, Rochester, NY,
USA). El HDL-colesterol se determin6 luego de la precipita-
cion selectiva de la lipoproteinas que contenian la apolipo-
proteina B con el reactivo Vitros Magnetic HDL-Cholesterol
(Ortho-Clinical Diagnostics, Jhonson-Jhonson Company, Ro-
chester, N.Y., USA). Los niveles de LDL-colesterol se calcu-
laron por medio de la formula de Friedewald (17). La HbA1c
se determin6 por cromatografia de intercambio catiénico de
baja presion utilizando el analizador Bio-Rad DiaSTAT (Bio-
Rad Laboratories, Hercules, CA, USA). La concentracion de
insulina sérica se determiné por un ensayo inmunométrico
quimioluminiscente en fase sélida utilizando el analizador Im-
mulite (EURO/DPC,UK). Las concentraciones séricas de IL-8
se determinaron utilizando el kit de ELISA IL-8 US ultrasen-
sible de la marca BioSource (BioSource International, Inc.,
USA) con una curva standard en el rango de 0,0-25,0 pg/mL
y un limite de deteccién del método menor de 100 fg/ml. Los
valores de referencia para la IL-8 son 2,5 - 7,2 pg/mL. Las
concentraciones séricas de la proteina C reactiva se determi-
naron utilizando el kit de ELISA hsCRP de alta sensibilidad
de la marca DRG International (DRGlInternational, Inc., USA)
con una curva standard en el rango de 0,0-0,1 mg/L y un limi-
te de deteccion del método menor de 0,1 mg/L.. Los valores
de referencia para la PCR son 0,068 — 8,2 mg/L.

Analisis Estadistico. Para el andlisis estadistico se utilizd
el programa Statistica version 6. Todos los datos se presentan
como la media + la desviacion estandar. Las diferencias entre
los grupos estudio se evaluaron con el test t de Student’s.
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Para todas las pruebas estadisticas se usd como criterio de
significacion p < 0,05. Los valores de edad, IMC, presion
diastdlica, presion sistolica, insulina, HDL-colesterol, triglicé-
ridos, IL-8 y PCR no presentaron una distribucién normal
por lo que se utilizé la prueba Wilcoxon Rank Sum Test para
determinar las diferencias entre los grupos. La relacion entre
las variables se determind con un analisis de regresion simple
y correlacion de Pearson. Para todas las pruebas estadisticas
se us6 como criterio de significacion p < 0,05.

RESULTADOS

Las caracteristicas antropométricas y bioquimicas de los
grupos estudio se presentan en la Tabla 1. Los grupos
obeso y normopeso son comparables en edad. Los sujetos
obesos presentaron niveles elevados de presion diastoli-
ca (p = 0,026), insulina en ayunas (p < 0,001) y triglicéridos
(p = 0,012) en comparacion con los sujetos normopeso.
Ademas, los sujetos obesos presentaron menores niveles de
HDL-colesterol en comparacion con los sujetos normopeso
(p < 0,001). Los niveles séricos de IL-8 no difieren en los
sujetos obesos en comparacion con los sujetos normopeso
(p = 0,57) (Tabla 1). La concentracion media plasmatica de
IL-8 para los sujetos obesos fue 7,5 + 5,9 pg/mL con un
rango de 0,7 + 28,7 pg/mL, mientras que la concentracion
media plasmatica de IL-8 para los sujetos normopeso fue
7,1 +£6,34 pg/mL con unrango de 1,9 + 28,4 pg/mL. Los
valores de la PCR se encontraron significativamente aumen-
tados en los sujetos obesos en comparacion con los sujetos
normopeso (p = 0,006) (Tabla 1). La concentracién media
plasmatica de PCR para los sujetos obesos fue 5,6 + 5,1
mg/L con unrango de 0,1+ 18,91 mg/L, mientras que la con-
centracion media plasmatica de PCR para los sujetos nor-
mopeso fue 2,1 +2,5 mg/L con unrango de 0,1+ 10,4 mg/L.

Tabla 1. Caracteristicas clinicas de los grupos estudio.

Grupo control normope- Grupo obeso
s0 (n=25 (n=48)

Edad (afios) 30,6 +9,1 341+64
IMC (kg/m?) 219420 352+79*
ICC 0,80 + 0,06 0,88 +0,08 *
Presion diastolica (mmHg) 66,0 + 7,1 706+9,1*
Presion sistolica (mmHg) 100,1 + 12,4 105,9 + 15,6
Glucosa en ayunas (mg/dL) 83,6+9,6 86,4 +9,1
Insulina en ayunas (mU/mL) 45+3,1 121+£9,7*
HbA1c (%) 33+03 34+04
Colesterol Total (mg/dL 169,8 + 43,3 181,2+ 32,5
HDL-colesterol (mg/dL 51,4+ 16,6 40,4+10,3*
LDL-colesterol (mg/dl) 100,5 + 30,9 107,7 + 27,7
Triglicéridos (mg/dL 109,6 + 66,4 163,0 + 98,2 *
Leucocitos x 10° 65+19 70 +17
IL-8 (pg/ml) 71+6,3 75+59
PCR (mg/)) 21+25 56+51*

Los datos se expresan como la media + DS.
* p< 0,05 en sujetos obesos vs. sujetos normopeso.

En la Tabla 2 se muestra los niveles séricos de IL-8 y PCR en
hombres y mujeres en cada grupo estudio. Al comparar los
niveles séricos de IL-8 entre hombres y mujeres del mismo
grupo estudio se obtuvo como resultado que no se observd
diferencias en los niveles de IL-8 entre hombres y mujeres
en el grupo normopeso ni tampoco entre hombres y mujeres
en el grupo obeso.

Tabla 2. Niveles séricos de IL-8 y de PCR en mujeres y hombres
en los grupos estudio.

Grupo normopeso Grupo obeso

% en

Muj Homb % Muj Homb )
jeres lombres mujeoreesﬂVSl ujeres lombres mujeres
(n=19) (n=6) hombres (n=30) (n=18) hor‘r’]f)-res
IL-8 76+6,7 53+50 0,48 70+63 84+54 0,16
o) 026 35, ! 026, 445, h
PCR™ 93427 1421/ 095  53+48 60456 0,84
(mglL)

Los datos se expresan como la media + DS.

En la Tabla 3 se muestra la comparacion de los niveles sé-

ricos de IL-8 y PCR entre hombres normopeso y hombres
obesos, asi como entre mujeres normopeso y mujeres obe-
sas. Los niveles séricos de IL-8 no difieren en las mujeres
obesas en comparacién con las mujeres normopeso, tam-
poco difieren los niveles séricos de IL-8 en los hombres
obesos en comparacion con los hombres normopeso. Con
relacion a los niveles de PCR se observa que las mujeres
obesas presentan mayores niveles de PCR en comparacion
con los niveles de las mujeres normopeso (p = 0,018). Con
relacion a los hombres se observa que los hombres obesos
no presentan diferencias significativas en los niveles de PCR
en comparacion con los hombres normopeso ( p = 0,152).

Tabla 3. Comparacion de los niveles séricos de IL-8 y de
PCR entre mujeres normopeso con mujeres obesas y entre
hombres normopeso con hombres obesos.

Grupo Grupo
normopeso obeso
Mujeres Mujeres
(n=19) (n=30) P
Hombres Hombres
(n=6) (n=18)
Mujeres 76+6,7 70+6,3 0,62
IL-8 (pg/
mL) Hombres 5350 84+54 013
Mujeres 2,3+27 53+ 48 0,018
PCR
MIL)  Hombres  1,1+1,1 60+56 0,152

Los datos se expresan como la media + DS.
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La Tabla 4 muestra la correlacién entre la concentracion sé-
rica de IL-8 y los parametros bioquimicos y antropométricos
en sujetos obesos y sujetos normopeso. Los niveles séricos
de IL-8 estuvieron negativamente correlacionados con la
edad en el grupo obeso pero no asi en el grupo normopeso.
No se observo correlacion entre los niveles séricos de IL-8
y ninguno de los parametros antropométricos y bioquimicos
estudiados.

Tabla4.CorrelaciénentrelaconcentracionséricadelL-8ylosparametros
antropomeétricosybioquimicosensujetosnormopesoysujetosobesos.

Parametros antropométricos Grupo normopeso Grupo obeso
y bioquimicos - b n 0
Edad (afios) 0,22 0,29 -0,31 0,034
IMC (kg/m?) 0,15 0,49 -0,25 0,09
ICC 0,09 0,68 -0,07 0,62
Presion diastélica (mmHg) -0,23 0,27 0,12 0,43
Presion sistdlica (mmHg) -0,16 0,46 0,20 0,17
Glucosa en ayunas (mg/dl) 0,09 0,67 -0,29 0,05
Insulina en ayunas (mU/mL) 0,36 0,08 -0,19 0,20
HbA1c (%) 0,14 0,50 -0,12 0,40
Colesterol total (mg/dL) 0,09 0,66 0,02 0,88
HDL-colesterol (mg/dL) -0,04 0,86 -0,11 0,45
LDL-colesterol (mg/dL) 0,10 0,63 -0,16 0,29
Triglicéridos (mg/dL) -0,08 0,71 0,24 0,10

Es de particular relevancia los niveles elevados de PCR ob-
servados en sujetos obesos. La Tabla 5 muestra la correla-
cion entre la concentracion sérica de PCR y los parametros
bioquimicos y antropométricos en sujetos obesos y sujetos
normopeso. Los niveles séricos de PCR estuvieron positi-
vamente correlacionados con los niveles de colesterol total
y con los triglicéridos en el grupo normopeso pero no asi en
el grupo obesos. Ademas, los niveles séricos de PCR estu-
vieron positivamente correlacionados con el IMC en sujetos
obesos pero no asi en sujetos normopeso.

Tabla 5. Correlacion entre la concentracion sérica de PCR y los
parametros antropométricos y bioguimicos en sujetos normopeso y
sujetos obesos.

Grupo Grupo
Parametros antropométricos y ROUTIORESC obeso
bioquimicos

r p r p

Edad (afios) 0,19 0,36 0,15 0,31
IMC (kg/m?) 0,22 0,29 0,45 0,001
ICC 0,018 0,93 0,19 0,19
Presion diastolica (mmHg) -0,40 0,05 0,11 0,46
Presion sistélica (mmHg) -0,21 0,32 0,09 0,53
Glucosa en ayunas (mg/dL) 0,16 0,44 0,14 0,35
Insulina en ayunas (mU/mL) 0,16 0,45 0,23 0,12
HbA1c (%) 0,11 0,60 0,15 0,30
Colesterol total (mg/dL) 0,41 0,044 0,03 0,85
HDL-colesterol (mg/dL) 0,07 0,73 -0,10 0,51
LDL-colesterol (mg/dL) 0,31 0,13 0,13 0,39
Triglicéridos (mg/dL) 0,54 0,005 -0,06 0,67
IL-8 (pg/mL) 0,02 0,92 -0,21 0,15

Se ha reportado que los sujetos que presentan niveles de
PCR por encima de los 3 mg/l muestran un incremento en el
riesgo de sufrir enfermedad cardiovascular (18). En la Figu-
ra 1 se muestra que solo el 12% de los sujetos normopeso
(3 sujetos de 25) presentan niveles de PCR superiores a los
3 mg/L en comparacion con el 56,3 % de sujetos obesos (27
sujetos de 48) que presentan niveles de PCR superiores a
3 mg/L.
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Figura 1. Distribucién y media de los niveles de PCR en grupo obeso y grupo normopeso.
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DISCUSION

Se ha descrito que la IL-8 es producida y liberada por el tejido
adiposo (11). En base a estos reportes se puede inferir que
los sujetos con IMC elevados pudiesen tener niveles séricos
elevados de IL-8. En el presente estudio no se encontré di-
ferencias en los niveles séricos de IL-8 entre sujetos normo-
peso y sujetos obesos, ademas, no se encontré correlacion
entre los niveles séricos de IL-8 con el IMC ni con el ICC.
Resultados similares han sido reportados por Bruun y col.
(19), donde tampoco encontraron diferencias en los niveles
séricos de IL-8 entre sujetos normopeso y sujetos obesos,
ademas, en este trabajo se reporté una correlacion positiva
entre los niveles séricos de IL-8 y el IMC en el rango de 20-
30 kg/m?, pero esta correlacion se pierde en sujetos que pre-
sentan un IMC mayor a 30 kg/m?. En otro estudio reportado
por Straczkowski y col. (20) se observé mayores niveles
séricos de IL-8 en sujetos obesos en comparacion con suje-
tos normopeso, reportandose ademas que los niveles séri-
cos de IL-8 se correlacionan positivamente con el IMC. Los
resultados de los estudios con respecto a los niveles séricos
de IL-8 en sujetos obesos han sido contradictorios. Nuestros
resultados coinciden con aquellos investigadores que no re-
portan diferencias en los niveles séricos de IL-8 entre sujetos
normopeso y sujetos obesos. El hecho de que no se encuen-
tre diferencias en los niveles séricos de IL-8 entre sujetos
normopeso Yy sujetos obesos nos hace suponer que aunque
el tejido adiposo tiene la capacidad de producir IL-8, esta
produccion contribuye poco con los niveles séricos de IL-8
en los sujetos obesos.

Se ha reportado que la incubacion de fragmentos de tejido
adiposo con insulina no tenia ningun efecto sobre la produc-
cion de IL-8 (11). En nuestro estudio, los niveles de IL-8 en
ayuno no estan relacionados con la insulina en ayuna en el
grupo obeso ni en el grupo control. También se ha repor-
tado que las altas concentraciones de glucosa estimulan la
produccion de IL-8 en células endoteliales en cultivo (21).
En nuestros resultados no se observo correlacion entre los
niveles de glucosa en ayuno y los niveles séricos de IL-8 en
ninguno de los dos grupos estudio.
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La aterosclerosis es una condicion inflamatoria y muchos
estudios han demostrado una asociacion entre marcadores
sistémicos de inflamacion, especialmente PCR, y futuros
eventos cardiovasculares (22). Los resultados de nuestros
estudios revelan una elevacion de los niveles PCR en suje-
tos obesos en comparacion con sujetos normopeso (Tabla
1), ademas, se observé una sobreposicion de los niveles de
PCR entre los sujetos obesos y los sujetos normopeso, de-
mostrando que hay una heterogenicidad en los niveles de
PCR en ambos grupos (Figura 1).

En nuestro estudio las mujeres obesas presentan mayores
niveles de PCR en comparacion con los niveles de las muje-
res normopeso (p = 0,018), mientras que en los hombres se
observa que los hombres obesos no presentan diferencias
significativas en los niveles de PCR en comparacion con los
hombres normopeso. Este resultado se podria explicar por
la distribucién del tejido adiposo en hombres y mujeres que
puede presentar un distinto patrén de secrecién de proteinas
cada uno. En los hombres se ha descrito que predomina el
tejido adiposo abdominal mientras que en las mujeres predo-
mina el tejido adiposo periférico. Para la IL-8 se ha descrito
que el tejido adiposo abdominal secreta mucha mas cantidad
de IL-8 que el tejido adiposo periférico (23). Puede ser que
para la PCR también exista una diferencia de secrecién entre
el tejido adiposo abdominal vy el tejido adiposo periférico que
lleve a observar diferencias en los niveles séricos de PCR.
Es necesario realizar mas estudios que permitan explicar la
observacion de mayores niveles séricos de PCR en mujeres
obesas en comparaciéon con mujeres normopeso, mientras
que al comparar hombres obesos con hombres normopeso
no se observo esta diferencia.

Se ha reportado que la proteina C reactiva puede ser pro-
ducida en el higado y en el tejido adiposo de sujetos obesos
(24). Por otro lado la IL-6 es una citoquina proinflamatoria
que estimula la produccion de PCR en el higado y se ha
reportado que entre el 25% al 30 % de la IL-6 circulante se
produce en el tejido adiposo subcutaneo (25). Estos reportes
llevan a pensar que un aumento en el IMC puede llevar a
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un aumento en los niveles de PCR. En nuestro estudio se
observé que los niveles de PCR se correlacionan positiva-
mente con el IMC en sujetos obesos pero no asi en sujetos
normopeso.

Se ha reportado que ingestion de una carga alta de glucosa
estaba asociada positivamente con los niveles de PCR en
mujeres sanas (26). Estos resultados sugieren que el proce-
so proinflamatorio puede ser exacerbado por un alto consu-
mo de carbohidratos de facil absorcion y digestiéon, siendo
este tipo de carbohidratos abundante en la dieta diaria de
los sujetos obesos. En base a este reporte se podria esperar
una correlacion entre la glucosa en ayuno y los niveles de
PCR. En nuestros resultados no se observé correlacion entre
los niveles de PCRy los niveles de glucosa en ayuno ni en el
grupo obeso ni en el grupo normopeso. Nuestros resultados
concuerdan con otro estudio que investigo el efecto del alto
consumo de sacarosa sobre marcadores de inflamacién, y
en el que se reporta que el alto consumo de carbohidratos
que elevan de manera drastica la glicemia no tiene efecto
sobre los niveles séricos de PCR (27). Los resultados obte-
nidos hasta ahora sobre el efecto de los carbohidratos sobre
los niveles de PCR han sido también contradictorios y seria
importante realizar mas investigaciones en esta area.

Se ha reportado que la produccion de IL-8 es inducida por
la proteina C reactiva en células endoteliales aodrticas en
cultivo (15). En base a este estudio es légico pensar que se
deben observar mayores niveles de IL-8 en aquellos indivi-
duos que presentan mayores niveles de PCR. En nuestro
estudio investigamos la correlacion entre los niveles séricos
de PCR y los niveles séricos de IL-8, obteniendo como re-
sultado que no existe correlacion entre los niveles séricos
de PCR y los niveles séricos de IL-8 en ninguno de los dos
grupos estudio.

En conclusiéon, en este estudio se observa una elevacion
de los niveles PCR en mujeres obesas en comparacion con
mujeres normopeso. Este incremento de los niveles de PCR
puede ser consecuencia del exceso del tejido adiposo, aun-
que tampoco se puede descartar que los niveles elevados de
PCR puedan influir en el desarrollo de la obesidad.

Por otro lado, los niveles séricos de IL-8 no se encontraron
elevados en sujetos obesos, lo que indica que aunque teji-
do adiposo puede producir IL-8, esta produccién contribu-
ye poco con los niveles séricos de IL-8 en sujetos obesos.
Sugerimos la realizacion de otros estudios que confirmen
nuestros hallazgos y que permitan dilucidar la relacion del
tejido adiposo con el estado inflamatorio subclinico obser-
vado en obesos.
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