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RESUMO

O objetivo do estudo foi comparar o comportamento de parametros metabolicos, pressdo arterial e indicadores de obesidade
em criangas ¢ adolescentes com e sem resisténcia a insulina. Participaram do estudo 60 criangas e adolescentes com excesso
de peso (6 a 18 anos) que foram submetidos a medidas antropométricas de massa corporal (MC), estatura e circunferéncia da
cintura (CC), pressdo arterial (PA), bioimpedancia [gordura relativa (%G) e absoluta (GC)] e coleta sanguinea para
determinagdo das concentracdes de glicose, insulina e perfil lipidico (TG, CT, HDL-C, LDL-C). O IMC z-score foi
empregado para classificagdo do estado nutricional e o indice HOMA-RI (>2,5) para resisténcia a insulina. Os participantes
foram divididos em dois grupos, resistentes (RI, n=27) e ndo resistentes a insulina (NRI, n=33). Independente da idade,
criangas ¢ adolescentes com excesso de peso e RI, apresentaram maior MC, CC, IMC, %G e GC (kg), TG e insulina
plasmatica do que contra pares NRI, que por sua vez, apresentaram valores mais elevados de LDL-C. Os grupos ndo
diferiram para o estado nutricional (IMC z-score) porém, na comparagdo entre as propor¢des indesejadas dos componentes
metabolicos, apenas trés apresentaram alteragdes com diferengas significativas entre os grupos (CT, LDL-C e TG). Conclui-
se que a RI apresenta-se com influéncia para o desenvolvimento de dislipidemias nessa faixa etaria em especial o TG.
Palavras-chave: Obesidade, Adolescentes, Metabolismo.

ABSTRACT

The aim of the study wast o compare the behavior of metabolic parameters, blood pressure and obesity indicators in children
and adolescents with and without insulin resistance. Sixty-one overweight children (6 to 18 years) who underwent
anthropometric measurements of body mass (BM), height and waist circumference (WC), blood pressure (BP), bioimpedance
(relative fat (%F) and absolute (BF)) and blood collection for determination of glucose, insulin and lipid profile (TG, CT,
HDL-C, LDL-C). The BMI z-score was used to classify the nutritional status and the HOMA-IR index (> 2.5) for insulin
resistance. Participants were divided into two groups, resistant (IR, n=27) and non-insulin resistant (NIR , n=33). Regardless
of age, children and adolescents with excess weight and IR presented higher BM, CC, BMI, %F and BF (kg), TG and plasma
insulin than NIR counterparts, which in turn had higher LDL-C. The groups did not differ for the nutritional status (BMI z-
score); however, in the comparison between the undesired proportions of the metabolic components, only three presented
alterations with significant differences between the groups (TC, LDL-C and TG). It is concluded that IR is an influence for
the development of dyslipidemias in this age group, especially TG.

Keywords: Obesity, Adolescents, Metabolism.

Introducio

O aparecimento de doencas metabolicas em jovens nas ultimas décadas tem sido cada
vez mais evidente'™. A resisténcia a insulina compromete o funcionamento adequado de
diversos orgdos como figado, vasos, musculos e tecido adiposo e antecede a intolerancia a
glicose ¢ a diabetes mellitus tipo 2°. Logo a resisténcia a insulina torna-se uma varidvel
importante, pois ¢ apresentada como um dos primeiros disturbios que pode levar as
complicagdes mais graves relacionados ao aumento do tecido adiposo, hipertensao arterial e
colesterol elevado®.

Um estilo de vida sedentario e o ganho excessivo de peso gordo sdao fatores

determinantes para a resisténcia a insulina, ressaltando a existéncia de um componente
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genético que pode ser agravado por fatores ambientais’. Contudo, mesmo que a resisténcia a
insulina e a obesidade estejam intimamente associadas, nao ¢ todo obeso que ¢ resistente a
insulina, nem todo resistente que é obeso®. Sendo assim, a influéncia da resisténcia a insulina
sobre diferentes aspectos metabolicos necessita ser melhor explorada, especialmente na
infincia e adolescéncia’.

A considerar o sobrepeso e a obesidade em criancas e adolescentes como um
importante problema de saude publica em paises desenvolvidos ¢ em desenvolvimento'
apesar das evidéncias da associacdo entre excesso de gordura e anormalidades metabdlicas em
adultos”’lz, os resultados de estudos em jovens ainda sdo conflitantes'*°. Adicionalmente,
em adolescentes com excesso de peso, a presenca de resisténcia a insulina pode estar
associada a outros distarbios metabolicos, independente do nivel de adiposidade. Diante de
tais fatos o objetivo do estudo foi comparar o comportamento de parametros metabolicos
(glicemia, insulinemia e perfil lipidico), pressdo arterial e indicadores de obesidade
(quantidade e distribuicdo de gordura) em criangas e adolescentes com e sem resisténcia a
insulina.

Meétodos

Participantes

O estudo fez parte de um projeto de extensao intitulado “Programa de controle e
tratamento da obesidade em criangas e adolescentes no municipio de Guarapuava-PR”,
financiado pelo Edital 02/2011 do Programa de Extensdo Universidade sem Fronteiras, Sub-
Programa Apoio a Saude, da Secretaria de Estado da Ciéncia, Tecnologia e Ensino Superior
(USF/SETTI) do Parana. De acordo com os objetivos e cronograma, todos os participantes do
estudo encontravam-se em condi¢des de sobrepeso, obesidade ou obesidade extrema a partir
do Z-score (3 para obesidade severa; 2 para obesidade e 1 para sobrepeso). Houve divulgagao
em jornais, radio e televisdo e as escolas estaduais e particulares do municipio foram visitadas
com anuéncia do Nucleo Regional de Educacdo. Apods divulgacdo, 120 criangas e
adolescentes, por meio de seus pais/responsaveis, efetivaram inscricao no projeto. Destas, 31
meninas € 29 meninos (60 criangas e adolescentes), com idades compreendidas entre 6 a 18
anos completaram todas as fases de avaliagcdo, que consistiram de medidas antropométricas,
composi¢do corporal (bioimpedéncia) e coleta sanguinea em jejum para determinagdo da
glicose, insulina e do perfil lipidico (HDL-C, LDL-C, TG e CT). Nenhum dos sujeitos
notificou tomar algum medicamento que pudesse interferir nos dados coletados. O projeto foi
aprovado pelo comité de ética em pesquisa (parecer n°297.649) da Universidade Estadual do
Centro-Oeste (UNICENTRO) e todos os responsaveis pelos participantes assinaram o Termo
de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE).

Antopometria

As medidas antropométricas foram aferidas utilizando os procedimentos padronizados
de Lohman, Roche e Martorel'®. A mensuracdo da massa corporal (MC) foi realizada em uma
balanca da marca Welmy®, com precisdo de 0,1 kg e a medida da estatura foi obtida em um
estadiometro de madeira com precisdo de 0,1cm. Para ambas as mensuragdes, os individuos
encontravam-se com roupas leves e descalgos. O Indice de Massa Corporal (IMC=peso
kg/estatura m?) foi utilizado para a classificacdo do estado nutricional. Para os pontos de corte
do IMC foram empregados os padrdes da WHO z-score'.

A circunferéncia da cintura (CC) foi obtida no ponto médio entre as Ultimas costelas e
a crista-iliaca, por meio de uma fita métrica flexivel, porém nao eldstica com precisao de
Imm, com o individuo em posicao anatomica. A fim de fidelizar os dados, foram realizadas
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trés medidas. Para classificacdo das medidas de CC em valores normais ou aumentados,
foram utilizadas as recomendacdes de Mccarthy, Jarrett ¢ Crawley'’.

O percentual de gordura (%G) e a gordura corporal (GC) foram estimadas por meio de
Bioimpedancia elétrica (MALTRON Body Fat Analyser BF-906" Englad). Os participantes
foram avaliados pela manha, em jejum de alimentos e liquidos de pelo menos 4 horas. Além
disso, recomendou-se ndo consumir alcool ou alimentos com cafeina nas 24 horas
antecedentes ao teste, assim como qualquer medicamento diurético nos 7 dias anteriores. O
avaliado permaneceu deitado em decubito dorsal sobre uma maca com superficie nao
condutora, durante todo o procedimento de aferi¢io'®. Para classificar os participantes com
%G em valores normais ou aumentados, adotou-se os pontos de corte de Lohman'”.

Pardmetros hemodindmico e metabdlico

A pressao arterial (PA) foi mensurada utilizando-se da técnica auscultatoria com uso
de um esfigmomandmetro de coluna de mercurio™ devidamente calibrado e equipado com
manguito de tamanho compativel com a amostra. Durante o procedimento os participantes
permaneceram sentados, com pernas descruzadas e pés no chio®'. A partir dos valores da PA
sistolica (PAS) e da PA diastolica (PAD) estimou-se a PA média (PAM) de acordo com a
seguinte formula: PAM=[PAS+(2PAD)]/3.

Os participantes compareceram a um laboratorio de andlises clinicas do municipio
para coleta sanguinea em condicao de jejum noturno (10 a 12 horas). A coleta foi realizada
mediante pungdo da veia antecubital utilizando o sistema de coleta a vacuo (Vacutainer
Becton Dickinson Company, Plymouth, Reino Unido), utilizando tubos de 4,0 mL com
anticoagulante (fluoreto associado ao EDTA 1 mg/mL sangue) e tubos de 3,5 mL com
heparina. O plasma foi utilizado para determinacao da concentragdo de Colesterol Total (CT),
Triglicerideos (TG), High DensityLipoproteins-Colesterol (HDL-c), da glicose e insulina.

As determinagdes plasmaticas dos TG, CT, HDL-C e glicose foram realizadas pelo
método colorimétrico enzimatico. A insulina plasmatica foi determinada pelo método ELISA,
com a utilizagao de kits ultrassensiveis e coeficientes de variacao intraensaio e interensaio de
596 + 1,17 pUmL e 103 £ 0,9 pU/mL, respectivamente. A fragcdo Low
DensityLipoproteins-Colesterol (LDL-C) foi estimado na férmula de Friedewald: LDL-C =
CT - HDL - (TG/5)*.

Os parametros do metabolismo de glicose e lipidio foram classificados de acordo com
os seguintes pontos de corte: Glicose: > 100,0 mg/dL; CT: > 150,0 mg/dL; HDL-C: > 45,0
mg/dL; LDL-C: < 100,0 mg/dL; TG: <100,0 mg/dL23. O método utilizado para a avaliagdao da
resisténcia a insulina foi o indice HOMA-RI (Homeostasis Model Assessment-Insulin
Resistance), calculado a partir da formula®*: HOMA-RI = insulinemia de jejum (mU/L) x
glicemia de jejum (mmol/L)/ 22,5. A RI foi definida a partir dos valores de HOMA acima de
2,5 unidades™. A partir deste critério, os 60 participantes foram divididos em dois grupos, um
com valores do indice HOMA-RI iguais ou superiores a 2,5 unidades, ou resistentes a insulina
(RI; n=27) e outro com valores inferiores ou ndo resistentes a insulina (NRI; n=33).

Anadlise estatistica

A caracterizagdo da amostra foi realizada a partir da mediana para idade,
antropometria € composi¢ao corporal. A andlise comparativa entre os grupos resistentes e
nao-resistentes foi utilizando os testes U Mann-Whitney ¢ ANCOVA. A andlise de
covariancia ANCOVA foi aplicada respeitando a nao violagdo do pressuposto de
homogeneidade das variancias verificado pelo teste de Levene. Para esta comparacao, a idade
foi utilizada como co-variavel de correcdo. Na comparagdo dos percentuais de valores
alterados foi aplicado o teste de qui-quadrado. Os dados foram armazenados e tratados no
Software Microsoft Excel 2010. O processo analitico, realizado com software SPSS versao
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20.0, iniciou com a aplicagdo dos testes de confirmacdao de pressuposto de normalidade.
Aplicou-se o teste de Shapiro-Wilk. Algumas das variaveis que nao atenderam o pressuposto
de normalidade passaram por transformacdes logaritmicas, anterior aos testes inferenciais.

Resultados
Na Tabela 1 sdo apresentados os resultados da comparagao entre os grupos RI e NRI.
As criangas e adolescentes NRI demonstraram valores significativamente menores para idade,

MC, estatura, IMC, GC (kg) e CC.

Tabela 1. Caracterizacdo da amostra a partir da mediana para idade e medias antropométricas

Varidvels NRI (n=33) RI (n=27)
Mediana p25 p75 Mediana p25 p75 p

Idade (anos) 9,7 8,9 11,4 12,8 11,3 13,2 0,001

MC (kg) 48,7 40,4 55,8 69,7 61,7 83,1 0,001
Estatura (cm) 141,3 1332  147,6 158,2 147,5 164,2 0,001
IMC (kg/m?) 23,4 21,5 26,2 28,1 26,8 32,1 0,001

%G (Bio) 32,3 294 353 32,1 28,6 36,7 0,766

GC (kg) 14,5 12,6 19,8 20,9 17,1 29,6 0,001

CC (cm) 79,4 75,0 86,3 90,0 84,0 98,5 0,020

Legenda: NRI: ndo resistentes a insulina; RI: resistentes a insulina; MC: massa corporal; IMC: indice de massa corporal;
%G: percentual de gordura; GC: gordura corporal; CC: circunferéncia da cintura; p25: Percentil 25; p75: Percentil 75; U-
Mann-Whitney; p<0,05.

Fonte: Os autores

Na Tabela 2 as varidveis antropométricas ¢ metabdlicas foram ajustadas pela idade dos
participantes. O grupo RI demonstrou valores significativamente superiores ao grupo NRI
para a MC, IMC, GC, CC, TG, insulina e HOMA-RI. Por sua vez, o grupo NRI apresentou
contetido do LDL-C significativamente superior ao grupo RI.

Tabela 2. Comparagdo de variaveis antropométricas ¢ metabolicas entre NRI e RI corrigida

pela idade

Variaveis NRI (n=33) RI (n=27) p
MC (kg) 54,34+2,3 68,6+2,6 0,001
Estatura (cm) 146,8+1,3 149,9+1,5 0,160
IMC (kg/m?) 24,6%0,8 29,9+1,0 0,001
%G (Bio) 31,4+1,1 32,8+1,2 0,430
GC (kg) 17,4+1,3 21,7+1,5 0,040
CC (cm) 82,2+1,8 90,6+2,0 0,005
PAS (mmHg) 111,0£2,0 114,8+2,2 0,220
PAD (mmHg) 73,1£1,5 76,2+1,7 0,190
PAM (mmHg) 85,7+1,5 89,1£1,7 0,160
CT (mg/dL) 156,6+4,8 144,2+5.3 0,100
HDL-C (mg/dL) 44,5+1,1 43,0+1,2 0,400
LDL-C (mg/dL) 96,4443 77,2+4,8 0,007
TG (mg/dL) 86,9+7,5 120,7+8,4 0,006
Glicemia (mg/dL) 81,7+1,5 85,1+1,7 0,170
Insulina (mcU/mL) 8,3+1,7 20,3+1,9 0,001
HOMA-RI 1,6£0,4 4,34+0,5 0,001

Legenda: NRI: ndo resistentes a insulina; RI: resistentes a insulina; MC: massa corporal; IMC: indice de massa corporal;
%G: percentual de gordura; GC: gordura corporal; CC: circunferéncia da cintura; PAS: pressdo arterial sistolica; PAD:
pressdo arterial diastdlica; PAM: pressdo arterial media; Valores apresentados em média e (x) desvio padrdo; Valores
estimados para idade = 11,0731; Ancova ajustada para Idade; *p<0,05

Fonte: Os autores
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Na Tabela 3, sdo apresentadas a frequéncia absoluta (n) e relativa (%) segundo pontos
de corte (classificagdo) e a comparagdo entre sexo, IMC (Z-score), %G, CC, CT, HDL-C,
LDL-C, TG e glicemia. Nao houve diferenca entre NRI e RI para os sexos, sugerindo
homogeneidade dos grupos. Contudo, observou-se diferencas significativas na proporcao de
criancas ¢ adolescentes com valores alterados (aumentados) para o CT (p=0,030), LDL-C
(p=0,010) e TG (p=0,002). Neste sentido, criancas e¢ adolescentes NRI demonstraram maior
frequéncia de participantes com valores aumentados para CT (57,6% vs 29,6%) e LDL-C
(33,3% vs 7,4%) quando comparados aos RI, respectivamente. Ao contrario, os RI
apresentaram maior frequéncia de participantes com valores aumentados para TG (63,0% vs
24,2%) do que os NRI, respectivamente.

A Figura 1 exibe a estimativa da probabilidade de ndo encontrar um quadro de
resisténcia a insulina a partir do conteudo de TG. A constatacdo da curva decrescente de
sobrevida de resisténcia a insulina a partir dos TG sugere uma tendéncia de influéncia das
alteragdes dos TGs na resisténcia a insulina, ou seja, quanto maior a taxa de TG, maior ¢ a
probabilidade da crianca e/ou adolescente apresentar resisténcia a insulina.

Tabela 3. Percentuais e incidéncias em varidveis de género, antropométricas € metabdlicas

entre NRI e RI
Variaveis Classificagdo I\r]lRI (n=0/303) fl (n=2z/?)
Mo ws oo
Sobrepeso 08 242 03 11,1
IMC/idade (z-score) Obesidade 19 57,6 16 59,3 0,320
Obesidade Severa 06 18,2 08 29,6
%G pumenado 30909 24 swo 010
cc (em rumentado 21 _evs a0 gaq 03
CT (mg/aL) A I VL
HDL-C (mg/dL) Aurdo 20 s 15 o1 O
LDL-C (mg/dl) R TR Y I P
TG (mglaL) Murdo 0 a2 17 gvo 002
Glicemia (mg/dL) Elf[);zg:) 33 18?60 (2); 972,;? 0,110

Legenda: NRI: ndo resistentes a insulina; RI: resistentes a insulina; IMC/idade Zscore: indice de massa corporal de acordo
com a idade], %G@G: percentual de gorduralg; CC: circunferéncia da cintura”; Risco para CT; HDL-C; LDL-C; TG; Glicema”;
Frequéncia absoluta (n) e relativa (%) de individuos por grupo *p<0,05.

Fonte: Os autores
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Figura 1. Estimativa de sobrevida de auséncia de RI a partir dos TG
Fonte: Os autores

Discussao

Os resultados do presente estudo revelaram que, independente da idade, as criangas e
adolescentes com RI apresentaram valores significativamente superiores para a MC, IMC,
GC, CC, TG, insulina ¢ HOMA-RI em comparacao aos NRI. Estes resultados estdo em
conformidade com outros estudos com amostras semelhantes®®?’. Por sua vez, o grupo NRI
apresentou contetido do LDL-C significativamente superior ao grupo RI.

A diferenca entre os grupos RI e NRI para MC, IMC e GC, corrobora com a literatura,
indicando associagdo entre resisténcia a insulina e composi¢ao corporal. Entender a obesidade
como um processo inflamatorio € primordial para a compreensdo da possibilidade do
desenvolvimento da resisténcia a insulina precocemente®. A resisténcia a insulina somada ao
excesso de peso pode ser um importante gatilho para o aumento do processo inflamatério e
alteragdes no metabolismo dos carboidratos e lipideos®. Adicionalmente, hd um efeito
exercido na sintese de proteinas hepaticas que pode resultar na resposta anti-inflamatorio™.
Os resultados do presente estudo sio equivalentes ao estudo de Gobato et al.”’, que
investigaram a relacao entre indicadores de obesidade (%G, IMC, circunferéncia abdominal e
gordura subcutanea) e resisténcia a insulina em 79 adolescentes (10 e 18 anos). Os resultados
revelaram correlagdo positiva significativa entre indicadores de obesidade e resisténcia a
insulina (1=0,346; r=0469; 1=0,428; e r=0,388, respectivamente)’’. Entre os grupos do
presente estudo ndo foram observadas diferengas significativas para a estatura. O estirdo
puberal ocorre de forma nao linear e suscetivel a diversas influéncias externas ou nao, como a
alimentacio, acdes psicossociais ou ambientais e hormonios envolvidos na puberdade’’. A
auséncia de diferengas significativas desta variavel fortalece os achados deste trabalho.

Mesmo com evidéncias de associagio entre PA e resisténcia a insulina®®, o presente
estudo ndo encontrou diferengas significativas entre os grupos RI e NRI. Entre as possiveis
causas pode-se apontar o periodo e exposi¢do dos participantes a condigdo de risco (faixa
etaria), haja vista que estudo de Ulbrich et al.”’ sugere que alteragdes nos nivis de PA
(hipertensao) ¢ observada comumente a partir dos 40 anos de idade em individuos de ambos
0s sex0s com sobrepeso e/ou obesidade.

Em estudo realizado por Mascarenhas et al.>* foi identificado uma oscilagdo no
comportamento do metabolismo dos lipideos durante a adolescéncia. Nesta pesquisa,
observou-se que tanto CT quanto HDL-C diminuiram na fase final da puberdade, em relagao
as outras fases. Nossos achados ndo apresentam diferenca significativa entre os grupos RI e
NRI em ambas varidveis. Mesmo assim, a literatura sugere uma redugdo do niveis de HDL-C
em funcdo da condigcdo de resisténcia a insulina, que se deve a menor disponibilidade de
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apolipoproteinas e fosfolipidios provenientes da quebra dos quilomicrons ¢ VLDL usados
para a formagdo da HDL-C>. A esse respeito, ndo foi observada neste estudo, niveis alterados
de HDL-C entre os grupos RI ¢ NRI. Por sua vez, participantes do grupo NRI apresentam
teores significativamente superiores de LDL-C do que os participante de grupo RI. Além do
mais, ao aplicar corte para LDL-C, normal e alterado, foi confirmada maior frequéncia de
participantes do grupo NRI com LDL-C elevado. Entretanto, ¢ interessante destacar que 91%
das criancas e adolescentes NRI apresentam excesso de gordura, condi¢do favoravel a agravos
em biomarcadores de distirbios cardiometabolicos.

No presente estudo, ndo houve diferengas entre os sexos para RI e NRI, nas variaveis
IMC (Z-score), %G, CC, HDL-C e glicemia. Contudo, hd evidéncias que apontam para
diferencas na prevaléncia de resisténcia a insulina de acordo com o sexo, favorecendo as
meninas’®*’, com possiveis mecanismos presentes nas alteragdes hormonais que ocorrem
durante a puberdade®®*’. Por outro lado, ndo foram demonstradas diferengas entre meninos e
meninas em uma metaanalise realizada com 18 artigos de 13 paises diferentes, apos ajuste do
desenvolvimento puberal®. Em outra pesquisa realizada com 205 criangas e adolescentes de
Muzambinho-MG (Brasil) ndo foram encontradas diferengas significativas entre meninos e
meninas em quaisquer das variaveis estudadas, que incluiam a obesidade, a PA, a glicemia e a
colesterolemia™.

A alta frequéncia de criancas e adolescentes NRI com CT e LDL-C alterados em
relagdo aos RI, pode ser explicada em funcao das variagdes no estagio pubertario. Por sua vez,
as diferencas significativas de TG, tanto quanto o comportamento da curva decrescente de
sobrevida de RI para TG ¢ justificada pela incapacidade da insulina ativar de forma
satisfatoria a lipase lipoprotéica. Neste sentido, sua funcdo seria a de hidrolisar os TG
transportados pela lipoproteina de muita baixa densidade (VLDL-C) que pode nao estar
ocorrendo de forma adequada no grupo RI. Além disso, o acimulo de gordura no figado leva
ao aumento de secrecio da VLDL-C*’. Ressalta-se ainda que os TG ndo sofrem influéncias do
fator puberdade dos participantes, pois, nao houve diferencas significativas para TG entre os
diferentes estagios pubertarios em pesquisa realizada com 662 adolescentes com idade entre
10 e 17 anos™.

Apesar do rigor metodoldgico adotado, deve-se destacar limitagdes que poderiam
afetar a analise dos resultados. Uma destas diz respeito a auséncia de dados sobre os
progenitores. Estudo realizado por Psyrogiannis et al.*' aponta que individuos filhos de pais
diabéticos (diabetes mellitus tipo 2) apresentam maior RI e maior quantidade de TG. Ainda, o
fato de ambos os grupos apresentarem excesso de peso, inviabiliza comparagdes das variaveis
investigadas com um grupo controle (ndo obeso). Outra possivel limitacdo, ¢ a falta de
consenso sobre o ponto de corte do HOMA-RI para criancas e adolescentes, que pode variar
de 2,1 a 5,56". A variac¢do no ponto de corte para resisténcia 4 insulina restringiu em parte a
comparagdo dos dados com outros estudos. Conhecer e desvendar melhor o fendmeno da
resisténcia a insulina na infincia e adolescéncia ¢ primordial para o tratamento das
anormalidades que esse disturbio metabdlico pode causar. Os resultados encontrados podem
servir de subsidio para novas pesquisas € intervengdes que visem buscar tratamentos para a
resisténcia a insulina e seus agravos.

Conclusoes

Independente da idade, criangas e adolescente com excesso de peso e indice HOMA-
RI superior a 2,5 unidades, apresentaram maior massa corporal, IMC, gordura relativa (%) e
absoluta (kg), tecido adiposo na regido abdominal (circunferéncia da cintura), niveis de
triglicérides e insulina plasmatica do que contrapares ndo resistentes a insulina. A resisténcia
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a insulina em criangas e adolescentes com excesso de peso demonstrou associagdo com
dislipidemias, destacando-se os TG.
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