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Resumen

Fundamento: El agrupamiento de factores de riesgo cardiovasculares, lamado de sindrome metabdlico, ocurre en nifios
y adultos. La resistencia a la insulina y la obesidad son partes usuales del cuadro, sin embargo su efecto conjunto en el
surgimiento del sindrome permanece atin controvertido.

Objetivo: El objetivo del presente estudio fue examinar la relacion del indice de masa corporal (IMC) y resistencia a la
insulina con el sindrome metabélico (SM) en nifios y ninas.

Métodos: Estudiamos a 109 ninos, 55 nifios y 54 nifias, entre 7 y 11 anos de edad (55 obesos, 23 con sobrepeso y 31
controles). La clasificacién del peso de cada nino se basé en la razén IMC/edad. Glucosa, HDL, triglicéridos e insulina
se midieron en muestras de ayuno. La presion arterial se midié dos veces. El sindrome metabélico se definié segiin los
criterios del NCEP ATP III.

Resultados: El diagnéstico de SM se encontr6 solamente en nifas y nifios obesos. La mayor frecuencia de SM y de
muchos de sus componentes se encontré en ninos clasificados por arriba del tercero cuartil del indice HOMA-IR, que es
consistente con una asociacién entre resistencia a la insulina y factores de riesgo cardiovascular en nifios brasilefios.

Conclusion: El presente estudio revela que la obesidad y la resistencia a la insulina probablemente juegan un rol en
el desarrollo de factores de riesgo cardiovascular en ninos, al considerar que la prevalencia de los factores de riesgo

clasicos era mayor en los percentiles mas altos de IMC y HOMA-IR. (Arq Bras Cardiol 2009; 93(2) : 144-150)
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Introduccion

La obesidad en asociacién con la hipertension, dislipidemia
e hiperglicemia compone el sindrome metabélico (SM),
un conjunto bien reconocido de factores de riesgo para el
desarrollo de la diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular
(DCV)". Diversos estudios han sugerido que el SM tiene inicio
en edad precoz?’. Aunque la definicién del SM en nifos y
adolescentes es controvertida®, el agrupamiento de mdltiples
factores de riesgo cardiovasculares similares a los observados
en adultos® ha sido observado en la nifiez, persistiendo hasta
la edad adulta™.

La resistencia a la insulina y la adiposidad son elementos
subyacentes del SM, sin embargo, su efecto conjunto en el
surgimiento de otros elementos del sindrome sigue indefinido™".
La prevalencia de la obesidad en la ninez aumenté més que
el doble en los dGltimos 15 afos en muchas regiones del
mundo'?. Ese fenémeno esta asociado a una tendencia de
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aumento progresivo en los casos de diabetes tipo 2 y DCV
en la nifez. La intima asociacion entre obesidad en la nifiez y
diabetes ha sido relatada en grupos aislados'® y multiétnicos'
con alto riesgo para diabetes. En esos estudios, la evolucién
de tolerancia normal para tolerancia a la glucosa disminuida
(TGD) estaba asociada con la resistencia sistémica a la accion
de la insulina e insuficiencia de la capacidad secretora de
insulina de las células beta, endofenotipos que deterioran mas
a la medida que el diabetes tipo 2 se desarrolla'.

En ninos, la ocurrencia acumulativa de los factores de
riesgo para DCV es un evento raro. No obstante, estudios
previos en ese grupo de edad han mostrado una relacion
significante entre la insulina de ayuno, anormalidades lipidicas,
disturbios de presién arterial y sobrepeso’”'®. Otros estudios
observaron miiltiples asociaciones de factores de riesgo
cardiovascular en cohortes j6venes'’?° en un estandar que
recuerda intimamente los disturbios observados en grupos
con edad mas avanzada?'.

Estudios sobre obesidad y resistencia a la insulina en nifos
ofrecen el potencial para identificar factores que influencian
el desarrollo precoz de enfermedades cardiovasculares y
diabetes tipo 2 antes de su surgimiento.

El objetivo del presente estudio fue examinar la relacién
entre el indice de masa corporal (IMC) y la resistencia a la
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insulina con factores de riesgo cardiovasculares aislados y con
el sindrome metabélico en nifios y nifas.

Métodos

Este fue un estudio transversal y epidemioldgico de base
poblacional. La muestra se obtuvo de modo aleatorio en
escuelas pablicas y particulares en el municipio de Taguatinga,
una ciudad satélite de Brasilia, Brasil, de acuerdo con un
intervalo de confianza (IC) del 95%. La seleccién de las
escuelas y de las clases tuvo por objeto preservar la proporcién
de alumnos matriculados en cada segmento educacional
(pdblico y privado). El Comité de Etica Institucional aprobé
el estudio y el Departamento de Educacién local lo realizé y
autorizé. Uno de los genitores de cada nifio como minimo dio
su consentimiento informado por escrito para su participacién
en el estudio antes del inicio de la investigaciéon. Todos los
procedimientos se realizaron en el Hospital de la Universidad
Catdlica de Brasilia.

Tras la evaluacién de 958 nifnos con edad entre 7'y 11 anos
de 10 escuelas, identificamos 74 (7,7%) ninos obesos y 102
(10.6%) nifios con sobrepeso. Para ese propésito, el indice
de masa corporal [IMC: peso (kg)/altura (m?)] se calculé para
clasificar cada niflo como obeso, si su IMC estuviera superior
al percentil 95 o con sobrepeso, si su IMC estuviera entre
los percentiles 85 y 95. Los individuos con IMC entre los
percentiles 5 y 85 se eligieron como grupo control. Nifios
con peso por abajo del normal (abajo del percentil 5) se
excluyeron de la muestra.

Tras una invitacion formal para participar en el estudio,
109 nifos (55 obesos, 23 con sobrepeso y 31 controles)
concordaron en participar.

La edad cronolégica de cada nifo se determiné en
decimales, utilizando la fecha de nacimiento y la fecha de las
menstruaciones para definir los grupos de edad. La altura se
midi6é con un estadiémetro de marca Seca 206 (Cardiomed,
Parand, Brasil) hasta el 0,1 cm mas préximo. El peso se
determiné con una balanza digital de marca Plena (Cardiomed,
Parand, Brasil) con resolucion de 0,1 kg. Las circunferencias
de la cintura y de la cadera se calcularon segtn el protocolo
descrito por Marins & Giannichi??. La presion arterial se midi6 a
través del método auscultatorio usando un esfigmomanémetro
(de marca Premium) con un manguito de tamano adecuado
para cada paciente. Las evaluaciones se llevaron a cabo tras
5 minutos de descanso en la posicién supina y nuevamente
25 minutos tras la primera lectura, teniendo en cuenta el
promedio entre las dos medidas. La presién arterial sist6lica
(PAS) y la diastélica (PAD) se midieron correspondiendo al
primer y quinto sonidos de Korotkoff. Los nifios se definieron
como hipertensos si la presion arterial (PA) estuviera por arriba
del percentil 95 para su edad, sexo y altura.

La grasa corporal se midié a través del método de
absorciometria de rayos X de doble energia (DEXA),
de acuerdo con las recomendaciones del fabricante. El
equipamiento utilizado fue el Lunar DPX-1Q (United Medical
Technologies, Corp., Florida, EUA) con la version 4.6A del
software operacional. El contenido mineral 6seo, la masa
muscular y la masa gorda se estimaron por la grasa corporal
total y de segmento en términos relativos (porcentaje de grasa
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corporal) y absolutos (kg por regién del cuerpo), aunque
solamente los datos sobre la grasa corporal habian sido usados
en el presente estudio. El equipo de DEXA fue adecuadamente
calibrado antes de su empleo. Todos los analisis se realizaron
por el mismo técnico.

Las muestras de sangre se obtuvieron tras un periodo de
ayuno de 12 horas. Las muestras se recolectaron en tubos
de vacio con gel separador y sin anticoagulante. Luego de la
extraccion, la sangre se centrifugdé por 10 minutos a 3,000
rpm para separar el suero de los componentes remanentes,
y los andlisis se efectuaron en el suero. Niveles de colesterol,
triglicéridos, lipoproteina de alta densidad (HDL) y glucosa
se determinaron con el empleo de un kit colorimétrico
enzimdtico en un equipo Autohumalyzer A5, (Human GMBH,
Alemania). La insulina se determiné a través del equipé ACS-
180 Automated Chemiluminescence System (Ciba-Corning
Diagnostic Corp., EE. UU.).

El sindrome metabdlico se diagnostic6 de acuerdo con
una version modificada del National Cholesterol Education
Program — Adult Treatment Panel llI', que consiste en la
presencia de al menos tres de los siguientes factores: obesidad
(caracterizada por obesidad abdominal), dislipidemia (altos
niveles de triglicéridos o bajos niveles de HDL), hipertension
arterial e hiperglicemia de ayuno. Intervalos compatibles con
disturbios lipidicos séricos se adaptaron a la edad, como sigue
a continuacion: triglicéridos = 110 mg/dly HDL < 38 mg/dl.
La PA (sistélica y diastdlica) se ajusté adicionalmente para
altura, edad y sexo, mientras que el punto de corte limite
para la caracterizacién de la hipertensién se establecié como
por arriba del percentil 95. La hiperglucemia de ayuno se
establecié con concentraciones variando de 100 a 126 mg/
dI*. La obesidad se definié como se describié anteriormente.
La resistencia a la insulina se estimé con la utilizacién del
modelo de evaluacién de la homeostasis [indice HOMA-IR:
insulina de ayuno (uUl/ml) x glucemia de ayuno (mmol/l)
/22.5], y laresistencia se definié cuando el indice HOMA-IR
> percentil 90. La hiperinsulinemia se definié6 como nivel
de insulina > 20 pU/ml*,

La distribucién normal de los datos se verificé mediante las
pruebas de Shapiro-Wilks o Kolmogorov-Smirnov. Los datos se
presentan como promedios + desviacién estandar (DE). Las
diferencias entre promedios se evaluaron con el empleo de
la prueba t de Student o el conjunto de andlisis de varianza
(ANOVA) para el test post hoc de Scheffé. El coeficiente de
correlacion de Spearman se utilizé para medir la fuerza de
asociacion entre dos variables. Todos los andlisis se llevaron a
cabo con la version 11.5 del paquete SPSS (SPSS Inc, Chicago,
EE.UU.), y los valores de p < 0,05 se consideraron como
estadisticamente significantes.

Resultados

Caracteristicas demograficas, clinicas y bioquimicas

Las caracteristicas demogrificas, clinicas y bioquimicas de
los 109 nifios estan resumidas en la Tabla 1. La proporcién de
ninos clasificados como obesos, con sobrepeso o con peso
normal no se distinguié de manera significante entre los sexos,
asi como ninguna otra variable.
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Variables demograficas, clinicas y bioquimicas de una cohorte de 109 nifios de ambos los sexos

Nifios Nifas Todo el grupo

(n=55) (n=54) (n=109) p Valor
Edad (afios) 92+12 92+1,1 92+1,16 0,917
Peso (kg) 40,0+ 10,8 40,7+133 40,4 £12,1 0,785
Altura (cm) 1376+84 137,7+£96 1376+9 0,951
IMC (kg/m?) 209+4 211448 21+£44 0,816
Cintura (cm) 70,1+£11,2 70,6 £ 12 704 +£115 0,842
%GC DEXA 31,9410 357+10,2 33,8+10,2 0,056
Triglicéridos (mg.dl) 106,9 + 46,3 108,4 £ 44,1 107,6 £ 45 0,858
HDL colesterol (mg.dI" 52277 51,783 519+8 0,755
Insulina (MU.ml) 98+59 12276 1+69 0,066
Glucosa (mg.dl") 86+55 849+5/1 855+53 0,294
indice HOMA 2,1+1,36 26+£17 24+16 0,082
PA Sistélica (mmHg) 101,0£10 100,5+9,5 100,8 £9,7 0,775
PA Diastolica (mmHg) 60,2+83 61,0+97 606+9 0,642
Obesidad 30 (54,5%) 25 (45,5%) 55 (100%) 0,873
Sobrepeso 9(39,1%) 14 (60,9%) 23 (100%) 0,822
Peso Normal 16 (50,5%) 15 (59,5%) 31 (100%) 0,876
Sindrome Metabélico 4(7,3%) 9(16,7%) 13 (11,9%) 0,675

Los datos estan expresados como promedio + DE o frecuencia absoluta. Frecuencias absolutas estan presentadas entre paréntesis. Valores de porcentajes se
determinaron por test de Chi-cuadrado de Pearson (y?); IMC - indice de masa corporal; HDL - lipoproteina de alta densidad; %GC DEXA - porcentaje de grasa corporal
medida por Absormetria de Rayo X de Doble Energia; HOMA - Modelo de Evaluacion de la Homeostasis.

Asociacion del IMC y sindrome metabélico

Los perfiles antropométricos, clinicos y bioquimicos de los
nifos investigados de acuerdo con la clasificacién nutricional
estan resumidos en la Tabla 2. La prueba chi-cuadrado y el
test post hoc de Scheffé revelaron diferencias significantes
en las variables antropométricas, clinicas y bioquimicas entre
nifos y nifias obesos, con sobrepeso o peso normal, con
una tendencia a disturbios metabdlicos mas graves entre los
individuos obesos y con sobrepeso.

Asociacion de la resistencia a la insulina y sindrome
metaboélico

Para verificar si la presencia del sindrome metabdlico y
sus componentes variaban de acuerdo con el fenotipo de
resistencia a la insulina, los nifios se agruparon en cuartiles
del indice HOMA-IR. La descripcién de los grupos se presenta
en la Tablas 3 y 4.

Una mayor frecuencia de SM y de muchos de sus
componentes se encontré en los nifios clasificados por arriba
del tercer cuartil del indice HOMA-IR, lo que es consistente
con una asociacion entre la resistencia a la insulina y los factores
de riesgo cardiovascular entre estudiantes brasilefios.
Discusion

En el presente estudio, el diagnéstico de SM se observé
solamente en nifias y nifos obesos, lo que estd de acuerdo
con los resultados de otros autores®**. Todavia a favor de esa

hipdtesis, el presente estudio muestra que la presencia de
factores de riesgo individuales del SM era méds frecuente en
ninos obesos cuando comparados con nifos con sobrepeso
o peso normal, demostrando que el IMC alto aumenta la
presencia de otros factores de riesgo, como relatado en
otros estudios*”. Cuando los datos de esos 55 nifias y nifos
obesos se analizaron, se pudo verificar que el SM era mas
frecuente entre las nifas [y? = 3,88: (1); p = 0,049], lo que
estd de acuerdo con los resultados logrados por Davis et
al.2. Esa distincién puede, en parte, explicarse por la mayor
acumulacién de grasa por las nifas. Se evidencié asimismo
que la prevalencia del SM se distingue de forma significante
segln el nivel de resistencia a la insulina. Ninguno de los
nifos encontrados en los dos cuartiles inferiores definidos
por el indice HOMA-IR se diagnosticé con SM, mientras
que el 7,4% y el 40,7% de los nifos clasificados en los dos
cuartiles superiores presentaban SM [y? = 21,483: (1); p =
0,001]. Asi, se demostré que la prevalencia de factores de
riesgo individuales para el SM aumenta junto al aumento del
fenotipo resistente a la insulina®*2°. Ademds de eso, Weiss et
al.” relataron un aumento en la prevalencia del SM segtn la
mayor resistencia a la insulina en tres grupos étnicos distintos
(Latinos, Caucasianos y Negros). El presente estudio no verificd
el origen étnico de los nifos evaluados. El Brasil tiene una alta
tasa de miscegenacién de la poblacién y esa caracteristica
no puede excluirse como una posible fuente de variaciones
encontradas en el estudio. Independientemente de la
composicién étnica, otros estudios revelaron una asociacién
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similar entre la resistencia a la insulina y el SM todas las veces
que se comparan a grupos humanos diferentes'"7:27-29,

Al tener en cuenta todos esos datos, la opcién de usar
el IMC como método de clasificacién nutricional se apoya
en los siguientes hechos: en primer lugar, debido a la
mayor adhesion en estudios de base poblacional®**” y en
segundo lugar, debido a su estrecha correlacién con los
criterios diagnésticos para el SM. De esa forma, nuestro
estudio evidencié un mayor coeficiente de correlacion de
Spearman entre el SMy el IMC (r = 0,77), comparado con
la correlacién del SM con otras medidas antropométricas,
tales como el contenido de grasa corporal medido a

obesas [x*> = 35,489 (1); p = 0,001]. En los organismos
obesos, hay un flujo mayor de acidos grasos libres (FFA)
dietéticos y/o endégenos en la corriente sanguinea.
Citoquinas tales como la interleuquina-6 secretada por el
tejido adiposo puede producir un efecto lipolitico en los
depositos periféricos, conllevando la movilizacion de la
grasa hacia el compartimiento abdominal*®. Ademas de eso,

Clasificacion de los nifios en cuartiles segtin con el
fenotipo de resistencia a la insulina expresado por el indice HOMA

Intervalo de
s e DDA 070 SEUIRENEa e 0 IS nor G oo
cintura/cadera (r = 0,60). Ademds de eso, la obesidad .
medida por el IMC revel6 una asociacion directa con el Cuartl 1 (28) 094021 0.85-1,02 0.54-1.24
factor etiol6gico mas relevante para el SM —de todos los Cuartil 2 (27) 160£0,17 1,94 -1,67 1,30-1,88
nifios clasificados en el tercer y cuarto cuartiles del indice Quartil 3 (27) 243+0,28 2,32-2,54 1,89-295
HOMA-IR, un 51,9% y un 88,9% respectivamente, eran Cuartil 4 (27) 4594038 4,04-514 2.97-7.01
Perfiles antropométricos, clinicos y bioquimicos de los nifios investigados de acuerdo con la clasificacion nutricional
Obe_sidad Sobr_epeso Grupo_ControI Fouy?
(n = 55) (n=23) (n=31)

Edad (afios) 92+14 93+1 9,0+08 0,39 (NS)

Peso (kg) 474+ 115 39,1+56 28546 4477 *

Altura (cm) 139,3+9,8 1379+84 134471 3131

Cintura (cm) 78,1+838 69,0+7,0 57,5+42 76,73 *

Cadera (cm) 859+84 792+48 67,9+5,6 64,19 *

IMC (kg/m?) 240+28 205+14 15,715 138,48 *

%GC DXA 404 +55 36,3+4,6 202+57 143,72 1§

Triglicéridos (mg.dI) 118,8 £ 48,8 1M7,7+415 80,4 +26,0 9,13 /1 #

Insulina (uU.ml") 14477 104+35 55+17 23,52 I/ **

Glucosa (mg.dI) 86,6 £ 54 85,3+5,1 836+5,0 3,381

HDL (mg.di) 51147 55,1+ 8,8 509+ 8,6 2,46 (NS)

HOMA indice 31+18 22+0,7 1,2+£05 21,61 1*

PAS (mmHg) 1056 £9,5 98,8 +8,6 93,652 21,7311 £

PAD (mmHg) 65,0+9,7 57559 55+4,9 18,13/

Cociente Nifios/Nifias 1,2 0,65 1,07 0,55 t1 (NS)

TG > 110 mgdl (%) 58,2 39,1 12,9 16,58 11

PA>P.95 edad/sexo/alt(%) 18,2 43 0 10,3 1

HDL< 38 mg.di (%) 55 0 32 0,44 tt (NS)

HOMA > P.90 (%) 200 0 0 9,96 11

Insulina > 20 pU/ml (%) 218 0 0 1741t

Sindrome Metabdlico (%) 23,6 0 0 12,01 11

IMC - indice de masa corporal; %GC DXA - porcentaje de grasa corporal medida por Absormetria de Rayo X de Doble Energia; HDL - lipoproteina de alta densidad;
HOMA - resistencia a la insulina por el modelo de homeostasis; PAS - presion arterial sistélica; DBP - presion arterial diastélica; TG — triglicéridos; NS - ninguna
diferencia significante encontrada con analisis paramétricas entre los grupos; * grupo obeso vs. grupo con sobrepeso vs. grupo control con p<0,001; 1 - grupo obeso
vs. grupo control con p<0,05; 1 - grupo obeso vs. grupo con sobrepeso con p<0,05; § - grupo controle vs. grupo con sobrepeso e vs. grupos obesos con p<0,001;
/fgrupo obeso vs. grupo control con p<0,001; #  grupo con sobrepeso vs. grupo control con p<0,05; ** - grupo con sobrepeso vs. grupo control y vs. grupos obesos;
p<0,05; 11 - determinado por la prueba de Chi-cuadrado de Pearson (y2) con p<0,001.

Arq Bras Cardiol 2009; 93(2) : 144-150



Ferreira et al
Factores de riesgo cardiovascular en nifos brasilefios

Articulo Original

Perfiles antropométricos, clinicos y bioquimicos de los nifios investigados agrupados en cuartiles de acuerdo con el fenotipo de la

resistencia a la insulina expresado por el indice HOMA

Cuartil 1

Cuartil 2

Cuartil 3 Cuartil 4

(n=28) (n=27) (n=27) (n=27) Fouy’
Edad (afios) 87+08 94+12 88+1,1 99+12 6,22
Peso (kg) 30,8+6,3 383+92 389+84 535+10,9 31,60 *
Altura (cm) 1333+7 136,8+738 136,5 £ 9,1 1441 +£8,7 8,61*
Cintura (cm) 60,7 +7,7 685+9,5 70,3 +8,4 821+£89 28,50 *
Cadera (cm) 718 77,7+8,6 793+73 899+77 26,79 *
IMC (kg/m?) 174 +3,1 203+35 20,7+£32 253+26 30,54 *
%GC DXA 254+95 315+10 36,3+73 422+53 2052118
Triglicéridos (mg,dl") 80,7 +29,4 102,4 +33,3 109,9 + 45,1 138,6 + 50,7 9,57 Il#
Insulina (MU,ml") 4,6 +1 7,7+1 112+ 1,6 20,8+ 6 134,62 * ¢
Glucosa (mg,dI) 822+36 85+5,1 86,155 88,65 8,29 /I *
HDL (mg,dI"") 538+76 525+9,9 51,6+6,8 497+7,1 1,25
HOMA indice 09+0,2 16+02 24+03 46+14 135,46 11
PAS (mmHg) 955+6,3 98,1+9,1 101,989 107,7 £ 10,1 9,99//
PAD (mmHg) 56,3+ 6,7 588+7,2 625+8,7 64,9+10,9 5,59 11
Cociente Nifios/Nifias 1,0 24 0,7 0,7 1,3 (NS)
IMC> p,95 edad/género (%) 214 40,7 51,9 88,9 3549 §§
TG > 110 mg/dl (%) 14,3 333 444 74,1 20,32 §§
PA>P,95 edad/género/altura (%) 3,6 37 74 259 748§
HDL< 38 mg,dI" (%) 0 37 37 74 1,9 (NS)
Insulina>20 pU,mi* (%) 0 0 44,4 23,32 8§
HOMA > P90 (%) 0 0 40,7 22,06 §§
Sindrome Metabdlico (%) 0 74 40,7 21,48 8§

IMC - indice de masa corporal; %GC DXA - porcentaje de grasa corporal medida por Absormetria de Rayo X de Doble Energia; HDL - lipoproteina de alta densidad;

HOMA - resistencia a la insulina por el modelo de homeostasis; PAS - presion arterial sistolica; DBP - presion arterial diastélica; TG - triglicéridos; NS

ninguna

diferencia significante encontrada con analisis paramétricos entre los grupos; * - cuartiles 1, 2 y 3 vs. cuartil 4 con p<0,001; 1 - cuartiles 3 y 4 vs. cuartil 1 con p<0,001;
1 - cuartil 1 vs. cuartil 2 con p<0,05; § - cuartil 2 vs. cuartil 4 con p<0,001; // - cuartil 1 vs. cuartil 4 con p<0,001; # - cuartil 2 vs. cuartil 4 con p<0,05; ** - cuartil 1 vs.
cuartil 3 con p<0,05; 11 - cuartil 1 vs. cuartil 4 con p<0,05; 1 - cuartil 1 vs. cuartil 2 vs. cuartil 3 vs. cuartil 4 con p<0,001; §§ - determinado por test de Chi-cuadrado

de Pearson (y2) con p<0,001.

la enzima lipasa, una lipoproteina insulinodependiente,
puede sufrir una reduccién en la actividad bajo una
condicién resistente, lo que puede contribuir al fenotipo
de hipertrigliceridemia®'.

Los valores de la presion sistélica y diastélica se
distinguieron significantemente entre los grupos
estratificados segtin el IMC y el indice HOMA-IR. La mayor
prevalencia de casos hipertensivos en los percentiles mas
altos del indice HOMA-IR apoya la hipétesis de que el
exceso de grasa corporal puede promover un aumento en
la presién arterial*®. Valores promedios del contenido de
grasa corporal y la insulina de ayuno eran mas altos en nifos
clasificados en el cuartil superior del indice HOMA-IRy en
el grupo obeso, como previamente descrito?**3*. El rol de la
resistencia a la insulina en el surgimiento de la hipertension
sigue controvertido. Sin embargo, ha sido postulado que el
estado resistente puede conllevar la hipertensién debido al
defecto en la actividad vasodilatadora mediada por el 6xido
nitrico de la hormona insulinica en las células endoteliales®.

Se ha relatado que ese efecto se reduce en individuos
obesos*®. Es razonable concluir que dicho defecto en la
accién de la insulina, junto a los eventos independientes
de exceso de reabsorcién renal y/o consumo de sodio, asf
como la persistencia de la actividad simpatica, pueden
contribuir al aumento de la presién arterial. Una actividad
simpdtica elevada, por ejemplo, se ha tenido en cuenta
como causa del aumento de la resistencia vascular periférica
en nifos obesos®.

Pese a la falta de una hipdtesis undnime sobre los
senderos patofisiolégicos que conllevan el surgimiento
del sindrome metabdlico, nuestro estudio sugiere que
los niveles de insulina plasmatica, asi como la simple
evaluacién del IMC son indicadores valiosos de disturbios
clinicos compatibles con el en nifos.
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