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    La obesidad es una enfermedad 
crónica, mul�factorial y en la mayoría de los 
casos se acompaña de aumento de peso. La 
prevalencia de obesidad se ha incrementado 
en los úl�mos años considerándose una 
epidemia global tanto en niños, como 
adolescentes y adultos. Según estudios 
realizados en Argen�na en la úl�ma década 

la prevalencia en la población pediátrica 
osci la entre 4,1 y 11%. Estas cifras 
concuerdan con las descriptas en otras 
poblaciones a nivel mundial, incluida 
América La�na. El obje�vo de este trabajo 
fue evaluar la relación de adiposidad 
abdominal  con insul ino-resistencia, 
hipertensión arterial y excreción urinaria de 
sodio en adolescentes obesos. Lo datos 
obtenidos en este estudio permi�rá 
promover programas de intervención en el 
es�lo de vida y poder prevenir el desarrollo 

prematuro de enfermedades cardiovas-
culares.
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Resumen

 El obje�vo de este estudio fue 
evaluar la relación entre adiposidad 
abdominal  con insul ino-resistencia, 
hipertensión arterial y excreción urinaria de 
sodio en adolescentes obesos. Se realizó un 
estudio transversal descrip�vo que incluyó 
107 adolescentes obesos, entre 10 y 14 años, 
sin restricción dietaria, provenientes del 
Hospital de Pediatría-Posadas, Misiones, 
durante los años 2011-2012. Se definió 
obesidad abdominal según: perímetro de 
cintura ≥p90, hipertensión arterial: presión 
arterial sistólica y/o diastólica ≥p95 y 
prehipertensión ≥p90 y <p95 para edad, 
género y talla. Se u�lizó como valor de corte 
para insulino-resistencia HOMA-IR ≥3. Se 
determinó sodio en orina de 24 h (Na ) con ur

electrodo ion selec�vo e insulina por 
quimioluminiscencia. Noventa y tres por 
ciento de la población obesa presentó 
circunferencia de cintura elevada, 49% 
insulino-resistencia, 21% obesidad grave y 
23% hiperten-sión/prehipertensión. La 
correlación de circunferencia de cintura fue 
significa�va y posi�va con presión arterial 
sistólica, presión arterial diastólica e 
insulino-resistencia; con la excreción 
urinaria de sodio resultó significa�vamente 
nega�va. Los adolescentes obesos con 
mayor adiposidad abdominal presentaron 
valores más elevados de presión arterial 
sistólica, presión arterial diastólica e 
insulino-resistencia y una alteración de la 

homeostasis del sodio con menor excreción 
urinaria de este ión.

Palabras clave: adiposidad abdominal * 
insu l ina-res istenc ia  *  h ipertens ión 
*excreción urinaria de sodio * adolescentes 
obesos

Introducción

 La obesidad es una enfermedad 
caracterizada por el aumento de grasa 
corporal definida como tal en 1997 por la 
OMS. Es crónica, mul�factorial y en la 
mayoría de los casos se acompaña de 
aumento de peso (1)(2).

 La prevalencia de obesidad se ha 
incrementado en los úl�mos años consi-
derándose una epidemia global en niños, 
adolescentes y adultos (3-5). En la Argen�na, 
la prevalencia en población pediátrica oscila 
entre 4,1 y 11% (1) según estudios realizados 
en la úl�ma década. Estas cifras concuerdan 
con las descriptas en otras poblaciones a 
nivel mundial, incluida América La�na.

 La asociación de obesidad con 
factores de riesgo cardiovascular tales como 
insulino-resistencia (IR) e hipertensión 
arterial no se debe solamente al grado de 
obesidad, sino que estaría crí�camente 
relacionada y dependería del patrón de 
distribución grasa (6)(7).

 La circunferencia de cintura es un 
buen predictor de la distribución grasa (1)(8-
10) y su aumento en niños y adolescentes se 
asocia con hipertensión sistólica y diastólica, 
hipercolesterolemia, bajo C-HDL, hipertri-
gliceridemia e insulino-resistencia/hiperin-
sulinemia (1)(6)(8-14).

 La insulino-resistencia es un 
estado en el cual una determinada can�dad 
de insulina produce una respuesta biológica 
disminuida. Se caracteriza por un defecto en 
la capacidad de la insulina para es�mular el 
uso de glucosa tanto en músculos como en 
tejido adiposo y por inhibir la producción y 
liberación de glucosa hepá�ca (15). Es el 
trastorno metabólico primario asociado con 
la obesidad y es una vía común para el 
desarrollo de desórdenes en el metabolismo 
de la glucosa, dislipidemias e hipertensión 
arterial (16-18).

 El incremento de obesidad en 
pediatría observado en las úl�mas décadas 

ha ocasionado que la hipertensión arterial, 
uno de los factores de riesgo cardiovascular, 
se presente con mayor frecuencia en esta 
etapa biológica (6)(18)(19).

 La hipertensión estaría involu-
crada, a través de mecanismos neuro-
endócrinos, con una alteración de la 
homeostasis del sodio (19-21).

 Inves�gaciones recientes han 
demostrado que el proceso de aterosclerosis 
y factores de riesgo asociados con su 
desarrollo comienzan en la infancia y se 
relacionan tempranamente con la obesidad, 
especialmente obesidad abdominal (2)(6-
8)(13)(14)(16)(22).

 Estas alteraciones son un riesgo 
para la salud, tanto en la niñez y adolescencia 
como en la vida adulta, que se podrían 
prevenir si se cuenta con aportes al 
conocimiento de las mismas.

 El obje�vo de este estudio fue 
evaluar la relación de adiposidad abdominal 
con insulino-resistencia, hípertensión 
arterial y excreción urinaria de sodio en 
adolescentes obesos.

Materiales y Métodos

 Se realizó un estudio de �po 
descrip�vo y transversal.

Población en estudio

 Se incluyeron 107 adolescentes 
obesos de ambos sexos, entre 10 y 14 años 
(se consideró el punto de corte de 10 años 
para diferenciar niñez de adolescencia, 
según la OMS) sin restricción dietaria, que 
concurrieron al Sector Nutrición del Servicio 
de Consultorio Externo del Hospital 
Provincial de Pediatría Dr. F. Barreyro, 
durante los años 2011-2012.

 Se excluyeron de la población en 
estudio los  obesos con desórdenes 
endocrinológicos, renales, trastornos 
gené�cos o con medicación que pudiera 
afectar la presión arterial y/o la excreción de 
electrolitos.

 El protocolo de estudio contó con 
la aprobación del Comité de É�ca de dicho 
Hospital (13/12/2010). Todos los padres o 
tutores  firmaron  un  formular io  de 
consen�miento luego de la explicación del 
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estudio y antes de su inicio, según los 
preceptos é�cos de la Declaración de 
Helsinki.

 Se confeccionó una historia clínica 
para cada par�cipante y los datos fueron 
registrados en planillas con la siguiente 
información: iden�ficación, edad, género, 
medidas antropométricas, estadio de 
desarrollo puberal, presión arterial y 
parámetros bioquímicos.

Antropometría

 Se es�mó el grado de obesidad 
u�lizando las siguientes mediciones 
antropométricas: peso, talla, índice de masa 
corporal (IMC) y circunferencia de cintura 
(CC).

 El IMC se calculó como peso 
2 (kg)/talla (m); el peso se registró con el 

paciente de pie, con ropa interior y descalzo 
u�lizando báscula de pie �po CAM con 
resolución de 0,100 kg; la talla se midió con 
el paciente de pie  y descalzo en posición en 
plano de Frankfurt u�lizando cinta métrica 
adosada a la pared (23).

 Se consideraron los siguientes 
valores límites de IMC: puntaje Z ≥2 para 
obesidad y puntaje Z ≥3 para obesidad grave 
(24).

 La medición de la circunferencia de 
cintura (cm) se realizó estando el paciente de 
pie, en posición anatómica, con ambos 
brazos al costado del cuerpo, al final de la 
espiración, colocando la cinta alrededor del 
abdomen, en el borde superior de la cresta 
ilíaca (25). Se consideró obesidad abdominal 
un perímetro de cintura ≥ al percen�lo 90 
(p90) (8)(10)(11)(14).

Estadío puberal

 La etapa puberal se definió de 
acuerdo con los estadios Tanner (I a V) (26): a 
los niños según el desarrollo del vello púbico 
y a las niñas, según el desarrollo de mamas y 
vello púbico.

Presión arterial

 La medición de la presión arterial 
fue realizada por un mismo operador, 
u�lizando el método auscultatorio, en el 

brazo derecho con esfigmomanómetro 
aneroide y manguito adecuado al tamaño 
del brazo. Se consideró presión arterial 
sistólica (PAS) a la aparición del primer ruido 
de Korotkoff y presión arterial diastólica 
(PAD) a la desaparición de los ruidos (5to 
ruido de Korotkoff). Se definió hipertensión 
como el promedio de la tensión arterial 
sistólica o diastólica ≥ al percen�lo 95 (p95) 
para la edad, género y talla; prehipertensión: 
presión arterial sistólica y/o diastólica ≥p90 y 
<p95 para la edad, género y talla o valores de 
presión arterial ≥120/80 mmHg medidas en 
tres ocasiones dis�ntas (27)(28).

Determinaciones bioquímicas. Cálculos

 A la población en estudio se le 
realizó una extracción de sangre venosa en 
ayunas (12 h). Todos los individuos recolec-
taron orina de 24 h. Los par�cipantes 
recibieron un recipiente (lavado con 
detergente no iónico y enjuagado con agua 
des�lada) y las siguientes instrucciones 
verbales: a una hora determinada de la 
mañana debían orinar y desechar, luego  
recolectar todas  la muestras de las próximas 
24 h incluyendo la muestra del próximo día 
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obtenida a la misma  hora que  comenzó la 
recolección. Las muestras permanecieron 
refrigeradas durante dicho período. Se 
consideró que hubo una correcta recolec-
ción urinaria si los valores de crea�nina en 
orina estuvieron comprendidos entre 15 y 
25 mg/kg/día (29).

 Se realizaron las siguientes deter-
m i n a c i o n e s :  g l u c e m i a  p o r  m éto d o 
enzimá�co (GOD/POD) con colorimetría 
final según Trinder (Wiener-CV 4,07%), 
crea�nina en suero (Crea ) y orina (Crea ) s ur

por método colorimétrico-ciné�co (Wiener-
CV 14%) cuyas absorbancias fueron medidas 
con autoanalizador Metrolab 2100 (Wiener 
lab., Argen�na), sodio sérico (Na ) y urinario s

(Na ) con electrodo ión selec�vo (Easy Lyte ur

Plus -Medica Corpora�on, Bedford, EE.UU., 
CV 2,4%), insulina por quimioluminiscencia 
de macropar�culas con Architest Ci 8200 
(Abbo� Laboratories, Illinois, EE.UU.) CV 
8%.

 Se consideró excreción de sodio 
disminuida a valores menores a 1,05 
mEq/kg/día, datos obtenidos por el grupo 
de inves�gación perteneciente a la Cátedra 
de Fisiología – Facultad de Ciencias Exactas 
de la Universidad Nacional de Misiones en 
una población de adolescentes (n=78) de 
ambos  sexos entre 10 y 14 años, normo-
pesos sin restricción dietaria.

 Se definieron los valores de corte 
para hiperinsulinemia según el estadio 
puberal: en la prepubertad insulina ≥15 
µUI/mL en pubertad media (Tanner II-IV) 
insulina ≥30 µUI/mL y en la pospubertad 
niveles de insulina ≥30 µUI/L (10).

 El clearance de crea�nina (DCE) se 
calculó como: 

DCE = Crea x Diuresis 24 h x 1,73/ Crea x superficie corporalur s 

 Se es�mó la insulino-resistencia (IR) 
mediante el modelo matemá�co HOMA-IR (30)(31).

                                          Insulina en ayunas (µUI/mL) x 
                                       glucosa en ayunas mmol/L
HOMA-IR       _______________________________________=  

                                       22,5

 Se u�lizó como valor de corte 
HOMA-IR ≥3 (10).

Análisis estadís�co

 Se realizó un análisis descrip�vo 
de las variables evaluadas a través de sus 

valores, media (x) y desvío estándar (DE) o 
mediana y rango, según la distribución. La 
comparación de medias entre grupos se 
realizó por medio del test de Student, previa 
comprobación de la normalidad de la 
distribución de valores por medio de la 
prueba de Shapiro–Wilks.  Cuando la 
distribución no fue normal se realizó el test 
no paramétrico de Mann-Whitney.

 Las proporciones se compararon 
u�lizando la prueba de chi cuadrado de 
independencia .  Cuando los  valores 
esperados fueron <5 se u�lizó la prueba 
exacta de Fisher.

 El cálculo de los cuar�los se realizó 
con la fórmula: (k x N/4) + 0,5.

(k= número de cuar�lo; N= tamaño de la 
muestra). 

 Para medir el grado de asociación 
entre dos variables no paramétricas se 
u�lizó el coeficiente de correlación de 
Spearman.

 El análisis estadís�co se llevó a 
cabo mediante el uso del programa 
Statgraphic Centurion XV.II perteneciente a 
la Universidad Nacional de Misiones. El pre- 
sensación gráfica de los resultados hallados 
se procesó mediante el programa Excel. Los 
valores de p <0,05 se consideraron 
estadís�camente significa�vos.

Resultados

 Durante el período 2011-2012 se 
evaluaron 107 adolescentes obesos, edad 
11,9 +/-1,2 años, de los cuales 57 (53%) 
fueron mujeres y 50 (47%) varones.

 En la Tabla I se presentan las 
caracterís�cas antropométricas, meta-
bólicas y hemodinámicas de la población 
estudiada. Según el estadio de desarrollo 
puberal 8%, 46%, 21% 13% y 12% de los 
adolescentes presentaron Tanner I, II, III, IV 
y V, respec�vamente. La presión arterial 
sistólica, los niveles de insulina y los valores 
de HOMA-IR fueron significa�vamente 
mayores en mujeres respecto a los varones. 
Las demás variables no presentaron 
diferencias significa�vas.

 S e  o bs e r vó  q u e  9 3 %  d e  l a 
población obesa presentó circunferencia de 
cintura elevada (≥p90), 49% insulino-

resistencia (HOMA-IR ≥3), 21% obesidad 
grave (IMC puntaje z ≥3) y 23% presentó 
h i p e r t e n s i ó n  ( P A S /  P A D  ≥ p 9 5 ) 
/prehipertensión (PAS/PAD ≥ p90 y < p95) 
(Figura 1); 38% de los obesos insulino-
resistentes eran hiperinsulinémicos y 70% 
de los adolescentes con obesidad severa 
presentó insulino-resistencia.

 Según la prueba de chi cuadrado 
se encontraron diferencias significa�vas 
para varones y mujeres en las proporciones 
de hipertensos (p=0,027) e insulino-
resistentes (p=0,039), siendo mayor en las 
mujeres (Figura 2).

 Los adolescentes se agruparon en 
cuar�los de circunferencia de cintura para 
comparar las variables de riesgo y la 
excreción urinaria de sodio entre cuar�los 
(Tabla II). Se observó que en los mayores 
cuar�los de circunferencia de cintura (Q3 y 
Q4) se incrementó la PAS, PAD, HOMA-IR y 
disminuyó la excreción urinaria de sodio, en 
ambos  casos  s ign ifica�vamente,  a l 
comparar con Q1. Con el aumento de la CC, 
la insulino-resistencia se elevó en 50% 
mientras que la excreción urinaria de Na 
disminuyó 36% en Q4 res- pecto a Q1.

 Al  evaluar la  frecuencia de 
hipertensos/prehipertensos, insulino-
resistentes y con excreción urinaria de sodio 
disminuida de la población estudiada en 
cada cuar�lo (Figura 3) se observó que a 
mayor cuar�lo de CC aumentó el porcentaje 
de adolescentes obesos con hiperten-
sión/prehipertensión; al comparar dichas 
frecuencias entre los cuar�los solo se 
encontraron diferencias significa�vas entre 
los cuar�los 1 y 4 (p=0,025). Si bien la 
insulino-resistencia es mayor en el Q4, no se 
encontraron diferencias significa�vas entre 
los cuar�los. Con respecto a la excreción 
urinaria de sodio se observó que en el 
cuar�llo de mayor CC se encontró la mayor 
frecuencia de individuos con excreción de 
sodio disminuida con una diferencia 
significa�va  al comparar con el porcentaje 
de individuos con excreción de sodio 
disminuida en el cuar�lo 1 (p=0,019).

 La correlación de circunferencia 
de cintura fue significa�va y posi�va con 
presión arterial sistólica, presión arterial 
diastólica y HOMA-IR; con la excreción 
urinaria de sodio resultó significa�vamente 
nega�va (Tabla III).
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Discusión y Conclusiones

 En las úl�mas décadas numerosas inves�gaciones han 
demostrado que el proceso de aterosclerosis y factores de riesgo 
asociados con su desarrollo comienzan en la infancia y se relacionan 
tempranamente con la obesidad, especialmente obesidad abdominal 
(2)(6-8)(13)(14)(16)(22). Estas alteraciones pueden estar exacerbadas 
por influencia de la pubertad, debido a la disminución fisiológica de la 
sensibilidad a la insulina en esta etapa biológica. La evaluación 
temprana de adolescentes obesos con factores de riesgo 
cardiovascular está orientada a la prevención primaria, ya que 
alrededor de 70% de los adolescentes con obesidad man�enen esta 
condición en la adultez (18).

 La circunferencia de cintura es una medida antropométrica 
cuya relación directa y significa�va con el peso y el índice de masa 
corporal le confieren atributos para usarla como predictor de 
enfermedades cardiovasculares en niños y en adolescentes 
(8)(14)(32)(33).   La  grasa  visceral puede evaluarse con exac�tud  
mediante técnicas como la tomogra�a axial computarizada (TRC) y la 
resonancia nuclear magné�ca (RNM), pero no es fac�ble el uso de 
estas técnicas en estudios epidemiológicos o en la prác�ca clínica para 
iden�ficar a los individuos con obesidad abdominal, por lo que se 
u�liza la circunferencia de cintura que es una medida antropométrica 
simple, económica y de alta reproducibilidad (8)(34).

Tabla I. Caracterís�cas antropométricas, metabólicas y hemodiná-
micas de los par�cipantes.
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Figura 1. Porcentaje de adolescentes obesos con factores de riesgo 
cardiovascular.

Figura 2. Porcentaje de adolescentes obesos con factores de riesgo 
cardiovascular discriminado por sexo.

Tabla II. Presión arterial sistólica, presión arterial diastólica, HOMA-IR 
y excreción urinaria de sodio según cuar�los de circunferencia de 
cintura en la población estudiada.

 Los resultados de este trabajo mostraron que 93% de los 
adolescentes obesos presentaron circunferencia de cintura elevada, lo 
que indicaría una población con un importante factor de riesgo 
cardiovascular. Estos datos fueron semejantes a estudios realizados 
en niños y adolescentes con diagnós�co de obesidad: mexicanos 
(95,5%) (22), argen�nos 87,5% (8), chilenos 94,8% (35) y chinos 93,4% 
(36).

Figura 3. Porcentaje de adolescentes obesos hipertensos/pre 
hipertensos, insulino-resistentes y con excreción urinaria de sodio 
alterada según cuar�los de circunferencia de cintura.

Tabla III. Correlación lineal de la circunferencia de cintura con presión 
arterial sistólica, presión arterial diastólica, HOMA-IR y excreción 
urinaria de sodio en la población estudiada.

 En la población estudiada solo la mitad de los obesos 
presentó insulino-resistencia con una diferencia significa�vamente 
mayor en mujeres; en los adolescentes con obesidad grave se observó 
mayor frecuencia de insulino-resistencia (70%). En un reciente estudio 
poblacional realizado en adolescentes de EE.UU. La IR se detectó en 
50% de los obesos (37). Valores semejantes fueron encontrados en un 
estudio mul�céntrico realizado en varias provincias argen�nas 
(53,2%) (38), en una población de niños mexicanos (49%) (16) y en es- 
colares tucumanos (52%) (18).

 La diferencia por sexo se debería a una IR fisiológica 
secundaria al desarrollo puberal, generada en la adolescencia 
femenina, transición Tanner I (prepúberes) a III/IV (púberes), 
caracterizada por una modificación en la composición corporal y 
atribuida también a niveles elevados  de hormona de crecimiento e 
IFG1 (39)(40) .

 El mecanismo fisiopatológico por el que la obesidad induce 
insulino-resistencia no es bien conocido, aunque parece ser 
mul�factorial. Se han propuesto diferentes mecanismos patogénicos: 
disminución  del  número de receptores de insulina, defectos del 
receptor de la insulina o en la señalización intracelular posreceptor, 
incremento de  los ácidos grasos circulantes que  interfieren con la 
captación de glucosa a nivel periférico, disminución del número de  
mitocondrias y/o disfunción en el tejido muscular o incremento del 
depósito de grasa visceral, siendo este úl�mo el principal factor de 
riesgo independiente en el desarrollo de estados de insulino- 
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resistencia tanto en niños como adultos (41).

 El alarmante aumento de obesidad 
observado en las úl�mas décadas se 
relaciona con la mayor frecuencia de 
hipertensión clínica presentada en la 
población pediátrica (6)(42). En este estudio 
uno de cada cuatro adolescentes con 
distribución centralizada de tejido adiposo 
presentó hipertensión o prehipertensión.  
Se encontró 11% de hipertensos (con una 
diferencia estadís�ca significa�vamente 
mayor en mujeres) y 12% de prehipertensos; 
datos coincidentes con estos valores fueron 
informados en inves�gaciones con obesos 
hipertensos quienes reportaron 11,2% (11) y 
11,8% (43).

 Diversos mecanismos contri-
buirían a la asociación de obesidad con 
hipertensión arterial, fundamentalmente 
insulino-resistencia e hiperinsulinemia 
compensatoria, es�mulación del sistema  
nerv ioso s impá�co ,  aumento de la 
reabsorción renal de sodio, funciones 
endocrinológicas de los adipocitos y 
secreción deficiente de óxido nítrico por el 
endotelio vascular que generaría una 
alteración de la vasodilatación en el sistema 
circulatorio (6)(44-48).

 Los resultados obtenidos mostra-
ron que a mayor circunferencia de cintura 
(cuar�los Q3 y Q4) aumentó PAS, PAD, 
HOMA-IR y disminuyó la excreción urinaria 
de sodio; además, en ese rango de valores de 
circunferencia de cintura se encontró el 
mayor porcentaje de hipertensos/prehiper-
tensos, insulino-resistentes y obesos con 
excreción de sodio disminuida. Estos datos 
coincidieron con diversos estudios previos 
que descr ib ieron los  efectos  de  la 
distribución de grasa abdominal sobre los 
factores de riesgo en los adolescentes 
obesos (6)(8)(11)(13)(14)(22)(49).

 Con respecto a la alteración en la 
excreción urinaria de sodio en la población 
obesa, estudios previos realizados en niños 
húngaros (50)  y  españoles (51)(52) 
reportaron valores significa�vamente 
menores de excreción urinaria de sodio para 
la población obesa.

 La presencia de centralización 
adiposa indicó una asociación posi�va 
significa�va más fuerte con PAS (r = 0,378) y 
HOMA-IR (r = 0,323) que con PAD (r = 0,256) 
y una asociación nega�va con la excreción 

urinaria de sodio (r = -0,320); se informó una 
asociación semejante entre CC y PAD (r = 
0,257) en adolescentes españoles (53) y 
correlaciones similares con PAS (r = 0,44) en 
una población infanto-juvenil brasilera (54). 
R e s u l t a d o s  c o n c o r d a n t e s  c o n  l a s 
correlaciones CC /HOMA-IR fueron hallados 
tanto en adolescentes europeos (r = 0,311) 
(55) como chilenos (r = 0,32) (56).

 Como se deduce de los análisis de 
correlación efectuados, los resultados de 
este trabajo muestran que la adiposidad 
centralizada presentó una asociación más 
relevante con PAS, HOMA-IR y excreción 
urinaria de sodio disminuida que con PAD.

 Los resultados obtenidos se 
deberían a la interrelación de los diversos 
mecanismos neuroendócrinos generados en 
la obesidad: es�mulación del sistema 
nervioso simpá�co, ac�vación del sistema 
renina-angiotensina I I -  aldosterona, 
hiperinsulinemia compensatoria a la 
insulino-resistencia y resistencia a la lep�na, 
disminución de la ac�vidad biológica de los 
pép�dos  natr iuré�cos  y  d isfunc ión 
endotelial con  disminución de óxido  nítrico 
y aumento de endotelina-1, sumado a la 
alteración de la hemodinamia renal, 
acumulación de la concentración de ion 
calcio intracelular y es�mulación del 
crecimiento del músculo liso vascular. Cada 
uno de estos mecanismos contribuirían 
directamente a la vasoconstricción y/o 
retención renal de sal y agua generando un 
m a y o r  r i e s g o  e n  e l  d e s a r r o l l o  d e 
hipertensión arterial en el transcurso de su 
vida (6)(20)(44)(45)(49)(50)(57-66).

 Los resultados obtenidos reve-
laron una población con importantes 
factores de riesgo cardiovascular ya que 93% 
de los adolescentes obesos presentaron 
circunferencia de cintura elevada, la mitad 
insulino-resistencia y uno de cada cuatro 
adolescentes, hipertensión o prehiper-
tensión.

 Los adolescentes obesos con 
mayor adiposidad abdominal presentaron 
valores más elevados de presión arterial 
sistólica, presión arterial diastólica e 
insulino-resistencia y una alteración de la 
homeostasis del sodio con menor excreción 
urinaria de dicho ión.

 De acuerdo con los datos obteni-
dos en este estudio se podrían promover 

programas de intervención en el es�lo de 
vida para prevenir el desarrollo prematuro 
de enfermedades cardiovasculares.
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