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INTRODUCCION

RESUMEN

Con el objetivo de analizar la distribucién de proteina C reactiva de alta sensibilidad en una
poblacién argentina y estudiar la asociacién de este pardmetro bioquimico con el sindrome
metabdlico y con los componentes que lo conforman, se realizé un estudio transversal que
incluy6 467 pacientes adultos de ambos sexos en los que se evaluaron parametros clinicos y
bioquimicos, incluida la proteina C reactiva de alta sensibilidad. El valor de la mediana de
proteina C reactiva de alta sensibilidad en la poblacién fue de 1,3 mg/L y no se observaron
diferencias entre sexos. Los sujetos con sindrome metabélico presentaron niveles superiores
de proteina C reactiva de alta sensibilidad respecto de aquellos sin sindrome metabdlico, 3,1y
1,1 (p = 0,000), respectivamente. Las variables asociadas en forma independiente con una PCR
> 3,0 mg/dL fueron la obesidad abdominal, el C-HDL bajo segtin el sexo y la presién arterial >
130/85 mm Hg (OR 3,0 p = 0,000, OR 2,5 p = 0,000 y OR 2,1 p = 0,005, respectivamente). La
probabilidad relativa de que los individuos con sindrome metabdlico presentaran proteina C
reactiva de alta sensibilidad > 3,0 mg/L fue 4,8 veces mayor respecto de aquellos sin sindrome
metabdlico luego de ajustar por variables confundidoras. Los resultados obtenidos evidencian
la fuerte relacién existente entre tejido adiposo, enfermedad cardiovascular e inflamacién.
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Proteina C reactiva - Obesidad - Inflamacion - Enfermedades cardiovasculares

AHA  American Heart Association IL-6  Interleucina 6

cc Circunferencia de la cintura IMC  indice de masa corporal

cDC Centers for Disease Control IR Insulinorresistencia

C-HDL Colesterol transportado por lipoproteinas NHLBI National Heart, Lung, and Blood Institute
de alta densidad PA Presion arterial

DM 2 Diabetes mellitus tipo 2 PCR  Proteina C reactiva

ECV Enfermedad cardiovascular PCRas Proteina C reactiva de alta sensibilidad

HTA Hipertension arterial SM  Sindrome metabdlico

IDF International Diabetes Federation TNF-o. Factor de necrosis tumoral alfa

mellitus tipo 2 (DM 2), tolerancia alterada a la glucosa
o glucosa alterada en ayunas], insulinorresistencia (IR),

El sindrome metabdlico (SM), conocido también como
sindrome plurimetabdlico o sindrome X, es una entidad
clinica controversial. No se trata de una enfermedad
en si misma, sino de una asociacién de anormalidades
metabdlicas causadas por la combinacién de factores
genéticos y factores relacionados con el estilo de vida,
especialmente la sobrealimentacién y el sedentarismo.
El conjunto de anormalidades metabdlicas que forman
parte del SM incluye intolerancia a la glucosa [diabetes

obesidad central, dislipidemia, hipertensién arterial
(HTA), inflamacién vascular y estado protrombético,
todos ellos factores de riesgo de enfermedad cardio-
vascular (ECV). (1)

Existen varias definiciones de SM. Aunque todas las
clasificaciones incluyen los componentes esenciales del
sindrome, difieren en la inclusién de factores a veces
dificilmente mensurables. (2) Las més usadas son la
definicién de la International Diabetes Federation
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(3) y la clasificacién conocida como ATP-IIT (Adult
Treatment Panel III del National Cholesterol Educa-
tion Program). (4)

Los esfuerzos combinados de la International
Diabetes Federation (IDF), del National Heart, Lung,
and Blood Institute (NHLBI) y de la American Heart
Association (AHA) dieron por resultado una nueva
definiciéon de SM adecuada para ser utilizada en la
practica clinica en todo el mundo. (5)

La presencia de SM aumenta cinco veces el riesgo
de DM 2 y dos a tres veces el de ECV, (1) por lo que la
importancia de diagnosticar SM radica en la identifi-
cacion de personas con riesgo elevado de ECV. En la
Argentina, la prevalencia de SM oscila entre el 20% y
el 30%, segiin edades, sexo y criterios de definicion.
1,5,6)

El riesgo de ECV que implica el SM es mayor que
la suma de los factores que lo componen. Los estudios
epidemiolégicos demuestran que el riesgo se incremen-
ta de forma geométrica, no lineal. (2)

E1 SM presenta una evolucién progresiva: comienza
con la presencia de ciertos factores causales (adiposidad
central e IR, ademaés de los genéticos), que desembo-
can en alteraciones metabélicas (HTA, dislipidemia,
alteracion en el metabolismo de la glucosa); luego se
desarrolla la vasculopatia, inicialmente subclinica, y
finalmente se manifiestan las complicaciones atero-
trombéticas. (2)

Esta demostrado que la inflamacién es un proceso
crucial en el desarrollo del ateroma y, por ende, de
la ECV que se asocia con DM 2, IR, obesidad central
y dislipidemia, todas ellas componentes del SM. Se
acepta, entonces, que el SM es un proceso inflamatorio
asociado con valores plasmaticos elevados de proteina
C reactiva (PCR), interleucina 6 (IL-6) y factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-a). (7)

La PCR, reactante de fase aguda considerado mar-
cador clasico de inflamacion, tiene un papel importante
en la fisiopatologia de la enfermedad aterosclerética
participando activamente en la formacion y rotura de
la placa de ateroma. (8) La PCR de alta sensibilidad
(PCRas) es un marcador bioquimico de inflamacién
subclinica de gran relevancia.

El American College of Cardiology y la AHA re-
comiendan su determinacién en sujetos con riesgo
cardiovascular intermedio. (9) Los niveles de PCRas se
relacionan fuertemente con SM y con el riesgo cardio-
vascular, (10) y si bien su vinculo no se ha dilucidado
completamente, se han propuesto varios mecanismos
no excluyentes. (11) Entre otros, la adiposidad central
posee un papel protagénico. (12)

La evidencia sugiere que la PCR presentaria una aso-
ciacion con SM mas fuerte en mujeres que en hombres.
(13) Los niveles de PCR varian en diferentes poblaciones
y se ven afectados por diversos factores: sexo, obesidad,
tabaquismo, consumo de alcohol y actividad fisica. En
la Argentina no existen datos publicados al respecto.

La AHA y los Centers for Disease Control (CDC)
han propuesto los puntos de corte de PCR para la

interpretacion clinica del riesgo cardiovascular: con-
centraciones < 1 mg/L se consideran de riesgo bajo,
1-3 mg/L riesgo medio y > 3 mg/L riesgo elevado. (14)

La determinacion de los niveles de PCRas per-
mite detectar facilmente la inflamacién subclinica y
clinica. La presencia de inflamaciéon subclinica pone
en evidencia un riesgo mayor de padecer eventos car-
diovasculares, por lo que la identificacién precoz de su
aparicion permitiria implementar medidas terapéuticas
y profilacticas. (15) En este sentido, la determinaciéon
de los niveles de PCR ofreceria ventajas sustanciales,
aunque, si bien la PCR identifica a los individuos con
mas riesgo de eventos cardiovasculares, no permite
conocer la causa del estado inflamatorio subyacente.

El propésito de este trabajo fue analizar la distri-
bucién de PCRas en una poblacién bonaerense de la
Argentina y estudiar la asociacién de este parametro
bioquimico con la obesidad y el SM.

MATERIAL Y METODOS

Disefio

Estudio epidemiolégico observacional, descriptivo, de corte
transversal.

Criterios de inclusién y exclusion

El estudio incluy6 467 sujetos adultos (286 hombres y 181
mujeres) con edades comprendidas entre los 18 y los 67 anos.
Los participantes fueron seleccionados de una poblaciéon que
concurri6 a un hospital publico de la provincia de Buenos Aires
entre los anos 2009 y 2011. Se excluyeron del estudio los indi-
viduos con PCRas > 10,0 mg/L, lo que sugiere una condicién
inflamatoria clinica relevante, los que estaban cursando procesos
inflamatorios e infecciosos, los que habian recibido tratamiento
con antiinflamatorios, las embarazadas y los sujetos que habian
desarrollado ejercicio intenso los dias previos al estudio.

Datos clinicos y definicion de variables

De todos los pacientes se registraron los siguientes datos:
edad, sexo, tabaquismo. Se evaluaron peso, talla y circun-
ferencia de la cintura (CC). Las medidas antropométricas
fueron obtenidas por personal entrenado, de acuerdo con los
procedimientos estandares. (16) El indice de masa corporal
(IMC) se calcul6 como el peso (kg) / altura (m)2.

La CC (cm) se obtuvo en la zona media entre el margen la-
teral inferior de la Gltima costilla y la region superior anterior
de la cresta iliaca, en posicion vertical, empleando para ello
una cinta métrica flexible no distensible. También se midié
la presién arterial (PA) (mm Hg) con esfigmomanémetro.

El SM se definié adoptando el criterio de la AHA/NHLBI,
(17) segtin el cual esta entidad se diagnostica cuando se establece
la presencia de tres o més de los siguientes factores de riesgo:
obesidad abdominal con CC > 102 cm en hombresy > 88 cm en
mujeres, triglicéridos > 150 mg/dL o tratamiento farmacol4gico
para hipertrigliceridemia, colesterol transportado por lipoprotei-
nas de alta densidad (C-HDL) < 40 mg/dL en hombres y < 50
mg/dL. en mujeres o tratamiento farmacolégico para C-HDL
reducido, PA >130/85 mm Hg o tratamiento farmacolégico para
hipertension, glucosa en ayunas > 100 mg/dL o tratamiento
farmacolégico para hiperglucemia.

Analisis bioquimicos

Las muestras de sangre para realizar las determinaciones
bioquimicas se tomaron por la manana, luego de 12 horas
de ayuno, por puncién de la vena antecubital y se recogieron
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con heparina. Los parametros bioquimicos evaluados fueron:
PCRas empleando un método inmunoturbidimétrico (CV:
2,0%); glucosa, colesterol total y triglicéridos, que se dosaron
con métodos enziméticos colorimétricos; y C-HDL, determina-
do con un método directo. Todas las determinaciones se realiza-
ron en un autoanalizador ADVIA1200 con reactivos Siemens.

Analisis estadistico

El analisis estadistico de los datos se realizé con un progra-
ma SPSS para Windows versiéon 15.0 (SPSS Inc, Chigago,
11, USA).

Lanormalidad de las variables se analizé con las pruebas
de Kolmogorov-Smirnov y Shapiro-Wilk.

En el anélisis descriptivo de variables paramétricas se
utilizé el valor de la media y la desviacién estandar; en las
variables con distribuciéon no paramétrica se emple6 el valor
de la mediana y el rango intercuartil. Se aplicaron analisis de
varianza para variables paramétricas y la prueba de Mann-
Whitney para variables no paramétricas.

Las proporciones se compararon con la prueba de chi
cuadrado con un nivel de confianza del 95%.

Se evaluo la relacion entre distintas variables y PCRas
mediante el coeficiente de correlacién de Spearman.

Para estimar la fuerza de asociacion entre los componen-
tes de SM y el nivel de concentracion PCRas > 3,0 mg/L se
desarroll6 un modelo de regresién multivariado, con el método
forward stepwise (Wald), utilizando el concepto de OR (razén
de ventajas) con su intervalo de confianza (IC) del 95%, que
vincula a la variable predictora en estudio y el resultado.

Las diferencias se consideraron significativas con un valor
de p menor del 5%. (18-20)

Consideraciones éticas .
Este trabajo conté con la aprobacion del Comité de Etica
del Hospital Municipal de Agudos de Bahia Blanca y con el
consentimiento informado de los individuos que participaron
en el estudio.

RESULTADOS

Las caracteristicas de los participantes en el estudio se
muestran en la Tabla 1. Las mujeres tuvieron niveles
maés altos de C-HDL y mas bajos de glucemia, triglicé-
ridos, PA y CC en comparacién con los hombres.

La mediana de la concentracién de PCRas en la
poblacion general fue de 1,3 mg/L.

El nivel plasmatico de PCRas fue mayor en las
mujeres; sin embargo, esta diferencia no resulto6 esta-
disticamente significativa (véase Tabla 1).

Del total de los pacientes participantes en el estudio,
85 (18%) tenian SM. La prevalencia de niveles elevados
de PCRas fue del 24,4%. El 53% de los pacientes con
SM tuvieron PCRas > 3,0 mg/L.

El valor de la mediana de la concentracién PCRas
en sujetos con SM fue mas alta respecto de aquellos sin
SM (3,1y 1,1, p = 0,000, respectivamente) (Figura 1).

Los niveles de PCRas se incrementaron con el au-
mento en el nimero de componentes de SM, tal como
puede observarse en la Figura 2.

En la Tabla 2 se muestra el coeficiente de corre-
lacién de Spearman entre variables incluidas en el
criterio de SM y PCRas, todos ellos estadisticamente
significativos; sin embargo, fue pobre para PA sistdlica,
PA diastélica, glucosa, triglicéridos y C-HDL y mas
intensa entre PCRas y CC.

Las caracteristicas de los individuos con SM estra-
tificados segtn tuvieran PCRas > 3,0 mg/L (PCRas+)
o PCRas < 3,0 mg/L (PCRas-) se detallan en la Tabla 3.
Los sujetos con SM que presentaron PCRas+ tuvieron
niveles superiores de PA, IMC y CC.

El analisis de regresion logistica multivariado de-
terminé que las variables predictoras de PCRas > 3,0

Tablg .1. Caracteristicas de I_os Variable Hombres Mujeres
participantes en el estudio, (n=286) (n= 181)
general y por sexo
Edad (afios) 37+ 13 38+ 13 37 £12 0,707
PS (mm Hg) 114+ 19 117 £19 108 = 17 0,000
PD (mm Hg) 7113 74 14 67 =11 0,000
IMC (kg/m?) 28+6 29+5 27 =7 0,016
CC (cm) 88+ 16 92 + 14 80+ 16 0,000
Glucosa (mg/dl) 93 + 22 95 + 26 89+ 14 0,002
Triglicéridos (mg/dl)* 95 (1.023) 106 (1.023) 85 (378) 0,000
Colesterol HDL (mg/dl) 53+ 15 48 £ 12 60+ 13 0,000
Colesterol total 188 + 38 190 + 40 186 + 34 0,225
PCRas (mg/L)* 1,3(9,9) 1,2 (9,8) 1,4 (9,9) 0,227
Fumadores, n (%)** 159 (34) 106 (22,7) 53(11,3) 0,084
Diabéticos, n (%)** 18(3,9) 14 (3,0) 4(0,9%) 0,142
Hipertensos, n (%)** 94 (20,1) 69 (14,8) 25 (5,4) 0,007
Dislipidémicos, n (%)** 188 (40,3) 98 (21,0) 286 (61,3) 0,012
PS: Presion sistolica. PD: Presion diastdlica. IMC: indice de masa corporal. CC: Circunferencia de la cintura. PCRas:
Proteina C reactiva de alta sensibilidad.
Valor de p: Diferencias entre hombres y mujeres. Los datos se muestran como media * desviacion estandar, como
mediana y rango intercuartil* o como nimeros y porcentajes**.
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Fig. 1. Mediana de la concentracion de proteina C reactiva en
la poblacion segun tuvieran o no sindrome metabdlico. PCRas:
Proteina C reactiva de alta sensibilidad. SM: Sindrome metabdlico.
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Fig. 2. Mediana de la concentracion de proteina C reactiva de
alta sensibilidad segun la cantidad de componentes del sindrome
metabdlico. PCRas: Proteina C reactiva de alta sensibilidad. SM:
Sindrome metabdlico.

mg/L fueron CC > 102 cm en hombres y > 88 cm en
mujeres, C-HDL bajo segtn el sexo y PA > 130/85 mm
Hg [OR 3,0 (IC 95% 1,8-5,0), p = 0,000; OR 2,5 (IC
95% 1,5-4,0), p = 0,000 y OR 2,1 (IC 95% 1,3-3,6), p =
0,005, respectivamente] luego de ajustar por edad, sexo,
condicién de fumador, hipertrigliceridemia y glucemia
> 100 mg/dl.

E1 OR de presentar PCRas > 3,0 mg/L en pacientes
con SM ajustado por sexo, edad, colesterol y tabaquismo
fue de 4,8 (IC 95% 2,7-8,3; p = 0,000).

El incremento promedio de PCRas en pacientes
con SM luego de ajustar por sexo, edad, colesterol y
tabaquismo fue de 0,3 mg/L.

Tabla 2. Coeficiente de correlacion de Spearman entre variables
incluidas en el criterio de sindrome metabdlico y proteina C reactiva
de alta sensibilidad

Variable Correlacion de p
Spearman

PS (mm Hg) 0,193 0,000
PD (mm Hg) 0,157 0,000
CC (cm) 0,480 0,000
Glucosa (mg/dl) 0,103 0,000
Triglicéridos (mg/dl) 0,123 0,008
Colesterol HDL (mg/dl) -0,137 0,003

PS: Presion sistolica. PD: Presion diastolica. CC: Circunferencia de la cintura.

Tabla 3. Caracteristicas de los sujetos con sindrome metabdlico
estratificados segun la presencia de PCRas > 3 mg/L (PCRas+) o
PCRas < 3 mg/L (PCRas-)

Variable PCRas+ PCRas- P
n=45 n =40

Edad (afios) 47 £ 10 48 + 11 0,786
PS (mm Hg) 143 £ 21 131 £ 21 0,013
PD (mm Hg) 90+ 12 84+ 14 0,034
IMC (kg/m?) 38+6 324 0,000
CC (cm) 112 £ 12 101 £ 10 0,000
Glucosa (mag/dl) 110 £ 35 120 £ 47 0,301
Triglicéridos (mg/dl) 142 (781) 157 (980) 0,117
Colesterol HDL (mg/dl) 44 + 12 44 + 8 0,906
Colesterol total (mg/dl) 199 + 36 210 =41 0,178
Fumadores, n (%) 12 (14,1) 17 (20) 0,124
Diabéticos, n (%) 6(7,1) 10(11,8) 0,170
Hipertensos, n (%) 37 (43,5) 25 (29,4) 0,041
Dislipidémicos, n (%) 41 (48,2) 38 (44,7) 0,485

PS: Presion sistdlica. PD: Presion diastélica. IMC: indice de masa corporal. CC:
Circunferencia de la cintura. PCRas: Proteina C reactiva de alta sensibilidad.

DISCUSION

En la poblacién estudiada se hallaron valores de PCRas
menores que los informados de otras poblaciones ame-
ricanas. (21)

Al analizar los datos segun el sexo, se observé que
la mediana de la concentracién de PCR determinada
en la poblacion femenina (1,4 mg/L) fue similar a la
comunicada por Kelley-Hedgepeth y colaboradores en
las mujeres blancas enroladas en el Study of Women’s
Health Across the Nation (SWAN) (1,5 mg/L), pero
difiere de los datos informados en otras poblaciones:
afroamericana 3,2 mg/L, hispana 2,3 mg/L, china 0,7
mg/L y japonesa 0,5 mg/L. (22)

En este estudio no se encontraron diferencias
significativas de PCRas segtn el sexo. Los datos publi-
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cados al respecto en diferentes partes del mundo son
controversiales. Mientras que Rifai y colaboradores
no hallaron diferencias en una poblacién americana,
Khera y colaboradores encontraron diferencias entre
hombres y mujeres de la misma raza. (21, 22)

Al igual que otros autores y en otras poblaciones,
(13) se observo que todos los componentes del SM pre-
sentaron una correlacion significativa con PCRas. Sin
embargo, sélo la CC tiene una correlacién mas intensa
y con cierta relevancia clinica. Los pacientes con SM
presentaron niveles superiores de PCRas respecto de
los sujetos que no cumplieron con los criterios que
permiten definir el sindrome. Cabe acotar que, como
se observa en el grafico de frecuencias y en el diagrama
de cajas, un grupo de pacientes sin SM presentaron
niveles elevados de PCRas que podrian atribuirse a la
presencia de algin proceso inflamatorio subclinico o a
un valor eventual. Por las caracteristicas del estudio,
los valores de PCRas hallados no se pudieron evaluar
en una segunda ocasion.

Quiza lo mas relevante de este trabajo es haber
observado el incremento de la concentracion de PCRas
a medida que aumentaba la cantidad de componentes
de SM, evidenciando la fuerte asociacién entre el es-
tado inflamatorio y el SM, lo que permite interpretar
mejor el incremento del riesgo cardiovascular obser-
vado en esta entidad. Cuanto mayor es la cantidad de
componentes de SM presentes, mayor es el riesgo de
padecer eventos cardiovasculares; esto se ve reflejado
en el aumento concomitante del estado inflamatorio
observado en los individuos estudiados a través del
incremento en los valores de concentracién de PCRas.

La obesidad es un trastorno inflamatorio. El tejido
adiposo abdominal produce citocinas, adipocinas, que
promueven el reclutamiento de monocitos, que se
transforman en macréfagos, se activan, y resultan fun-
damentales para la expresion de TNF-o e IL-6, capaces
de incrementar la produccién hepatica de PCR; si bien
la insulina puede inhibir este mecanismo, en presen-
cia de un estado de IR, como ocurre en los pacientes
diabéticos y/o con SM, este mecanismo de control falla
y se produce un incremento en la sintesis hepatica de
PCR. (23, 24) También se ha postulado que el tejido
adiposo puede secretar PCR (11) y que la vinculacion
entre obesidad abdominal e inflamacién subclinica
podrian tener una causa anatémica. (23)

El aumento de la CC, marcador de obesidad central,
es uno de los criterios para tener en cuenta, segin la
AHA/NHLBI, para el diagnéstico de SM. Este grupo
de investigacion ha observado en trabajos previos que
la medicién de la CC es la medida antropométrica que
mejor discrimina entre presencia y ausencia de factores
de riesgo cardiovascular al analizar su asociacién con
el riesgo cardiometabdlico, luego de compararla con el
IMC (datos no publicados).

En este trabajo se observé que la CC se asoci6 de
forma significativa e independiente con el incremento
de PCRas, y que la asociacién de la CC con PCRas
elevada en individuos con SM fue independiente del

efecto de otras variables confundidoras (edad, sexo,
tabaquismo), dejando asi evidencia de que la obesidad
central es el principal contribuyente para el incremento
de los niveles plasmaticos de PCR.

Tanto la HTA como la DM 2 se asocian con niveles
elevados de PCR, (23) vinculados fisiopatolégicamente
por los mecanismos que fueron expuestos anterior-
mente. En el presente trabajo se puso en evidencia la
asociacién independiente entre la PA > 130/85 mm Hg
y la glucosa > 100 mg/dL con PCRas elevada.

Como se ha mencionado, se han propuesto varios me-
canismos para explicar la relacién entre los componentes
del SM y la elevacion de la PCR en niveles subclinicos.

La HTA y la dislipidemia pueden causar disfuncién
endotelial y aterosclerosis subclinica, lo que conduce
a un estado inflamatorio y al aumento de los niveles
de PCR. (23)

En este estudio se observé que la concentraciéon
de PCRas se increment6 a medida que aumentaba el
numero de componentes de SM. El objetivo del diag-
nostico de pacientes con SM radica en establecer el
riesgo que tienen de desarrollar ECV y se sabe que la
suma de los componentes del SM aumenta en forma
geométrica con dicho riesgo. Por lo tanto, se podria
inferir que en la poblacién estudiada el incremento en
la PCRas implicaria un riesgo cardiovascular mayor.

Limitaciones del estudio

El diseno transversal del estudio no permitié estable-
cer la relacion causa-efecto entre SM y PCRas, sélo se
verifico la asociacion entre ambos parametros.

La determinacion de PCRas sélo pudo realizarse en
una ocasion, a pesar de que los CDC/AHA recomien-
dan que se realicen dos mediciones independientes de
PCRas con un intervalo de por lo menos 2 semanas
para que el valor pueda emplearse para establecer el
riesgo personal de ECV.

CONCLUSION

La determinacion de PCRas es simple y accesible para
el laboratorio de mediana complejidad y cuya incorpo-
racion dentro de las pruebas de laboratorio solicitadas
para evaluar el riesgo cardiovascular del paciente puede
resultar de utilidad para aplicar estrategias preventivas
y terapéuticas que ayuden a controlar las epidemias
de DM 2 y ECV que afectan a la poblacién mundial.

ABSTRACT

C-Reactive Protein: a Biomarker Associated with the
Metabolic Syndrome and Abdominal Obesity

Clinical and biochemical parameters including high sensitivi-
ty C-reactive protein of an Argentine population of 467 adult
patients from both sexes were evaluated in a cross-sectional
study in order to analyze the distribution of high sensitivity
C-reactive protein and to study the association of this bio-
marker with the metabolic syndrome and its components.
The median value of high sensitivity C-reactive protein in
the population was of 1.3 mg/L and there were no significant
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differences between both sexes. Subjects with metabolic syn-
drome had higher levels of high sensitivity C-reactive protein
compared to those without metabolic syndrome, 3.1 and 1.1
(p = 0.000), respectively. Abdominal obesity, low HDL-C
levels according to sex and blood pressure > 130/85 mm Hg
were independent variables associated with CRP > 3.0 mg/dL.
(OR 3.0 p = 0,000, OR 2.5 p = 0,000 and OR 2.1 p = 0.005,
respectively). After adjusting for confounders, the relative
likelihood of presenting high sensitivity C-reactive protein
> 3.0 mg/L was 4.8 times greater in subjects with metabolic
syndrome compared to those without metabolic syndrome.
These results show a strong relation between adipose tissue,
cardiovascular disease and inflammation.

Key words > C-Reactive Protein - Obesity - Inflammation - Cardiovascular
Diseases
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