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ARTIGO DE REVISÃO

RESUMO
O objetivo desta revisão sistemática foi verificar a relação das 
concentrações de IL-6, TNF-α e MCP-1 em crianças com excesso de 
massa corporal. As bases de dados investigadas PUBMED, SciELO, 
LILACS e Periódico Capes foram consultadas retrospectivamente 
para os últimos seis anos (2009 a 2014) utilizando combinações de 
palavras chaves como inflamação, IL-6, TNF-α, MCP-1 combinadas 
com crianças e escolares. Foram analisados 21 artigos. Foi encontrado 
associação entre sobrepeso/obesidade com IL-6, TNF-α e MCP-1 em 
73,3% (11/15), 80% (12/15) e 60% (3/5) dos estudos que analisaram 
tais marcadores, respectivamente. Crianças com excesso de massa 
corporal possuem concentrações elevadas de IL-6, TNF-α e MCP-1 
resultando em inflamação sistêmica crônica e aumentando o risco 
de desenvolvimento de outras doenças cardiovasculares. 

Palavras-chave: inflamação; obesidade; criança; saúde escolar.

ABSTRACT
This systematic review aimed to verify the relationship of IL-6, 
TNF-α and MCP-1 concentrations in children with excess of body 
mass. The databases PUBMED, SciELO, LILACS and Periódicos 
Capes were consulted retrospectively for the last 6 years (2009 
to 2014) using combined of keywords like inflammation, IL-6, 
TNF-α, MCP-1 combined with children and schoolers. A total 
of 21 articles were analyzed. We found an association between 
overweight/obesity with IL-6, TNF-α and MCP-1 in 73.3% (11/15), 
80% (12/15) and 60% (3/5) in the studies that analyzed these 
markers, respectively. Children with excess of body mass have 
high concentrations of IL-6, TNF-α and MCP-1 resulting in chronic 
systemic inflammation and increasing the risk of developing other 
cardiovascular diseases. 
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Citocinas plasmáticas em crianças obesas

INTRODUÇÃO
A obesidade é uma doença crônica poligênica e ocorre quando 

a quantidade de calorias ingeridas supera a quantidade de calorias 
gastas, resultando na hiperplasia ou hipertrofia do tecido adiposo 
subcutâneo e visceral1. Cerca de 4,6 bilhões de pessoas no mundo 
vivem em países onde o número de óbitos por sobrepeso e obesidade 
é maior que o número de óbitos por desnutrição2. No Brasil, essa 
doença gera sérios problemas de saúde pública e elevado custo social3. 

A obesidade pode estar presente em várias etapas da vida. 
Porém, é cada vez mais evidente que seu desenvolvimento se ini-
cie na infância e adolescência4. O excesso de gordura corporal na 
infância está associado ao risco aumentado de obesidade na vida 
adulta, bem como no desenvolvimento de doenças inflamatórias 
crônicas5, como obesidade, diabetes e aterosclerose6. Embora não 
existam diagnósticos precisos, a inflamação tem papel fundamental 
na fisiopatologia da obesidade7. Estudo de Chizollini et al.8 demons-
trou que a obesidade modula respostas inflamatórias com liberação 
de mediadores inflamatórios do tipo pró-inflamatório e anti-infla-
matório. Interleucina 6 (IL-6), fator de necrose tumoral-α (TNF-α) 
e Proteína quimiotáxica de monócitos (MCP-1) são mediadores 
pró-inflamatórios que estão correlacionados positivamente com a 
gordura corporal e obesidade8. 

Ademais, pouco é discutido sobre mecanismos efetivos de detec-
ção e controle da obesidade infantil por meio de respostas inflama-
tórias. Muito do que se conhece a respeito de respostas inflamatórias 
em crianças obesas são estimativas provenientes de estudos com 
indivíduos adultos obesos9-12. Estudos com crianças com excesso 
de massa corporal demonstraram resultados contraditórios entre 
a associação de marcadores inflamatórios como IL-6, TNF-α e/ou 
MCP-1 com a massa corporal13-16.

É fundamental o conhecimento a respeito da associação entre 
marcadores inflamatórios e obesidade, possibilitando assim, o 
desenvolvimento de novas alternativas de controle e tratamento de 
doenças que podem afetar o desenvolvimento psicológico e fisio-
lógico saudável de crianças.

Portanto, o presente estudo teve como objetivo verificar a rela-
ção entre as concentrações de IL-6, TNF- α e MCP-1 em crianças 
com excesso de massa corporal. 

MÉTODOS

Critério de elegibilidade
Realizamos revisão sistemática entre outubro e dezembro de 

2014. As fontes de informações utilizadas foram as bases de dados 
PubMed, SciELO, LILACS e Periódico Capes, consultadas retros-
pectivamente sobre os últimos cinco anos (2009 a 2013). A busca 
limitou-se aos artigos escritos em português e inglês.

Fontes de Informação
Os autores dos estudos indisponíveis na íntegra foram contac-

tados por e-mail para enviarem os artigos para serem analisados.

Busca
Após acesso a uma das fontes de informações (por exemplo, 

PubMed), selecionamos “busca avançada”, no campo de consulta 
selecionamos “and” e definimos duas palavras-chave no campo 
“title” (por exemplo, cytokines and children) em cada campo de 
busca. Todas as palavras-chave que utilizamos no campo de busca 
foram: marcadores inflamatórios (inflammatory markers), inflamação 
(inflammation), inflamação de baixo grau (low grade inflammation), 
citocinas (cytokines), interleucina- 6 (interleukin 6), IL-6, fator de 
necrose tumoral- α (tumor necrosis factor), TNF- α, proteína qui-
miotática de monócitos 1 (monocyte chemotactic protein1) e MCP-1 
em pares com: sistema imune (immune sytem), criança (child), 
crianças (children), escolares (schoolchildren).

Seleção dos estudos 
Ao término da coleta de dados definida pelos critérios de busca, 

para seleção dos estudos, aplicamos critérios específicos de exclu-
são e inclusão. Como primeiro critério de exclusão, descartamos 
artigos duplicados entre as quatro bases de dados. Posteriormente, 
excluímos os artigos que abordaram os seguintes assuntos: doen-
ças infectocontagiosas, doenças congênitas, processos cirúrgicos, 
reações alérgicas, doenças adquiridas, doenças autoimunes, bem 
como dissertações, monografias ou teses. Para critério de inclu-
são, selecionamos os artigos que atenderam aos seguintes critérios: 
população alvo do estudo de crianças, análise de marcadores infla-
matórios como a IL-6, TNF-α e/ou MCP-1; medidas (prevalência 
ou associação); artigos originais. 

Síntese de resultados
Após a leitura completa de todos os artigos, os mesmos foram 

agrupados em duas tabelas categorizadas pelos seguintes crité-
rios de análises: Tabela 1 – Autoria e ano de publicação, tamanho 
da amostra, delineamento, técnica de análise, faixa etária (anos); 
Tabela 2 – Estudo, medida de associação, resultado, intervalo de 
confiança de 95% (IC95%) *(p<0,05).

Risco de viés entre estudos
Com o intuito de preservar a relevância do estudo e redução dos 

riscos de vieses em questão, após aplicação dos critérios de exclu-
são e inclusão, dois pesquisadores revisaram em conjunto os arti-
gos selecionados para solução de possíveis desacordos na seleção 
dos estudos. Os artigos que não apresentaram mais de um viés de 
discordância entre os pesquisadores foram considerados de alta 
expressividade metodológica.

RESULTADOS
Ao final da busca, permaneceram 21 artigos, os quais foram ana-

lisados conforme esquema apresentado na Figura 1.
Todos os artigos analisados foram publicados no período de 

2009 a 2014. Em relação ao tipo de estudo, os artigos foram 
de delineamento de corte transversal (76,2%), experimental 
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Tabela 1: Artigos incluídos na revisão

Artigo Amostra Delineamento Técnica de Análise Faixa etária (anos)

Tam et al., 201012 177 crianças e adolescentes, sendo 118 
eutróficos e 59 obesos

Transversal PCR 8 a 15

Dixon et al., 200914 112 crianças, sendo 63  
eutróficos e 49 obesos 

Caso-controle ELISA 5 a 10

Kim et al., 201015 704 crianças, sendo 350 eutróficos 
controle e 354 obesos 

Tranversal ELISA 7

Breslin et al., 201216 128 crianças, sendo 66 eutróficas,  
23 sobrepeso e 39 obesos

Transversal PCR 11

Codoner-Franch et al., 201217 105 crianças e adolescentes, sendo 39 
eutróficos controle e 66 obesos

Transversal ELISA e PCR 7 a 14

Tsaoussoglou et al., 201018 150 crianças e adolescentes, sendo 76 
controle eutróficos e 74 obesos

Coorte ELISA 5 a 17

Elshorbagy et al., 201219 984 crianças e adolescentes,  
sendo 288 eutróficos e 696 obesos 

Transversal ELISA 4 a 19

Alvarez et al., 200920 59 crianças e adolescentes,  
sendo 37 eutróficos e 22 sobrepeso

Transversal ELISA 7 a 12

Bugge et al., 201121 387 crianças Transversal ELISA 6 e 13

Chirico et al., 201322 122 crianças, sendo 122 obesos Transversal PCR 10

Andersen et al., 201023 210 crianças eutróficas,  
com sobrepeso e/ou obesas

Transversal ELISA e PCR 9 a 10

Garanty-Bogacka et al., 201124 50 crianças e adolescentes,  
sendo 50 obesos

Randomizado ELISA 8 a 18

Ben Ounis et al., 201025 28 crianças, sendo 14 obesos  
e 14 controles

Randomizado ELISA 13

Codoner-Franch et al., 201126 110 crianças e adolescentes, sendo 50 
eutróficos controle e 60 obesos

Transversal ELISA e PCR 7 a 14

Metzig et al., 201127 34 crianças, sendo 34 obesos Transversal ELISA 10 a 14

Roth et al., 201128 145 crianças, sendo 30 eutróficos  
e 115 obesos

Randomizado 10 a 11

Pyrzak et al., 200929 180 crianças, sendo 56 controle  
eutróficos e 124 obesos

Transversal PCR 10 a 18

Giordano et al., 201130 99 crianças, sendo 40 eutróficos  
controle e 59 obesos 

Transversal ELISA 9 a 11

Jermendy et al., 201031 121 crianças, sendo 42 eutróficos  
controle e 79 obesos 

Transversal ELISA 10 a 16

Pyrzak et al., 201032 180 crianças, sendo 56 controle  
eutróficos e 124 obesos 

Transversal PCR 10 a 18

Wasilewska et al., 201233 79 crianças e adolescentes, sendo 27 
controle eutróficos e 52 obesos

Transversal ELISA e PCR 10 a 19

ELISA: Reação Imunoenzimática; PCR: Reação em cadeia da polimerase

Lilacs
10 artigos

SciELO
8 artigos

PubMed
379 artigos

987 artigos encontrados

675 artigos

336 artigos

21 artigos

Capes
590 artigos

1º Critério de exclusão

2º Critério de exclusão

Critérios de inclusão

Figura 1: Fluxograma do processo de busca realizado nas bases 
de dados

randomizado (14,3%), coorte (4,8%) e caso-controle (4,8%). 
Quanto ao gênero, todos os artigos avaliaram crianças de 
ambos os sexos. O número amostral variou entre n=28 a n=984 
(média=200,1; DP=231,6) crianças.

Para os marcadores inflamatórios analisados, 15 estudos investi-
garam associação entre IL-6 com obesidade infantil, sendo que 11 
encontraram associação positiva12,15,17-25 e 4 não encontraram26-29. Para 
o TNF-α, 12 estudos encontraram associação positiva15-18,21-23,25,26,30-32 
e 3 não encontraram14,19,28. Para a MCP-1, três estudos demonstra-
ram associação positiva com obesidade infantil16,28,33 e dois não 
mostraram15,19 (Figura 2). 

A Figura 3 apresenta os artigos que analisaram variáveis dislipi-
dêmicas, very low density protein (VLDL), low density protein (LDL) 
e high density protein (HDL) associadas a IL-6, TNF-α ou MCP-1. 
Alguns estudos não encontraram associação entre dislipidemia 
com IL-623,26,27, TNF-α20,23,30 ou MCP-116,28.

De todos os artigos analisados, quatro estudos (19,05%) não inclu-
íram grupo controle em suas análises21,23,24,27. Informações gerais 
referentes aos resultados dos 21 artigos analisados encontram-se na 
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Tabela 2: Resultados encontrados nos estudos analisados

Autor/ano Medida de associação Resultado
Intervalo de confiança de  

95% (IC95%) *(p<0,05)

Tam et al., 201012 Mann-Whitney

Aos 8 anos de idade não houve diferença nas  
concentrações de IL-6, IL-8 e IL-10 entre crianças  

eutróficas e obesas de ambos os sexos. Entretanto,  
aos 15 anos, garotas obesas possuíram maiores concentrações 

de IL-6, IL-8 e IL-10 em relação a garotas eutróficas.

8 anos
IL-6 (0,313)
IL-8 (0,518)
IL-10 (0,939)

15 anos
*IL-6 (0,037)
*IL-8 (0,011)
*IL-10 (0,23)

Dixon et al., 200914 Análise de regressão
Associação positiva entre IMC e TNF-α e estresse  
e TNF-α em crianças latinas pré-púberes obesas.  

O histórico de diabetes tipo 2 não modificou essa relação.

*IMC /TNF (<0,05)
*Estresse/TNF (<0,01)

Kim et al., 201015 Correlação de Spearman
Diferentemente da MCP1, houve associação positiva  

entre obesidade com IMC, HOMA-IR, PCR, IL-6 e TNF-α.

MCP-1 (>0,05)
*IMC (<0,05)

*HOMA-IR (<0,05)
*(<0,05)

*PCR (<0,05)
*IL-6 (<0,05)

*TNF-α (<0,05)

Breslin et al., 201216 Análise de variância
Concentrações de monócitos, MCP-1 e TNF-α são  

maiores em crianças obesas que em crianças eutróficas.

*Monócitos (0,012)
*MCP-1 (0,015)
*TNF-α (0,002)

Codoner-Franch et al., 201217 Correlação de Pearson
Crianças obesas possuem baixas concentrações de  

25hidroxi- de vitamina D, altas concentrações do  
hormônio da paratireoide, IL-6, e VCAM-1.

*25Hidroxi (0,002)
*Paratireóide (0,011)

*IL-6 (0,036)
*VCAM (0,040)
TNF-α (0,409)

Tsaoussoglou et al., 201018 χ2 e Bom-Ferroni
Na obesidade, desordens respiratórias e apnéia durante  

o sono associaram positivamente com IL-6, TNF-α,  
PCR e leptina, e negativamente com adiponectina

*IL-6 (0,012)
*TNF-α (<0,01)
*PCR (<0,01)

*Leptina (0,01)
*Adiponectina (-0,05)

Elshorbagy et al., 201219 Correlação de Pearson
A concentação de cisteína, IL-6, leptina, glicose,  

insulina, HOMA-IR, adiponectina e PCR é maior em  
crianças e adolescentes obesos em relação a eutróficos. 

*(p≤0,001) para as correlações: 
IL-6, Leptina, glicose, HOMA-IR, 

adiponectina e PCR,
TNF-α (p>0,05)
MCP-1 (p>0,05)

Alvarez et al., 200920 Correlação de Pearson
Em crianças obesas, houve correlação negativa  
entre PCR pós-prandial com gordura abdominal  

e correlação positiva de HOMA-IR em jejum com IL-6.

*PCR (-0,006)
*HOMA-IR/IL-6 (-0,03)

Bugge et al., 201121

OR=1
OR=3,23
IL-6=2,8

TNF-α=2,47

Crianças obesas possuem maiores chances  
de possuírem concentrações baixas de adiponectina  

e elevadas de PCR, IL-6 e TNF-α.

*Adiponectina IC(1)
*PCR- IC (1,75–5,95)
*IL-6-IC (1,46–5,39)

*TNF-α IC (1,27–4,8)

Chirico et al., 201322 Correlação de Pearson
A prolactina apresentou maior sensibilidade  

e especificidade em predizer a síndrome metabólica  
em crianças obesas em relação a TNF-α e IL-6. 

*Prolactina
(p<0,0001)

*TNF-α (0,02)
*IL-6 (p<0,001)

Andersen et al., 201023

OR=11,3
OR=0,6
OR=1,1

Crianças obesas possuem maiores chances de possuírem 
concentrações elevadas de PCR. Não houve associação  

entre riscos cardiovasculares com IL-6 e TNF-α. 

*PCR- IC (2,5–52,4)
*IL-6 – IC (0,2–1,9)
*TNF-α-IC (0,4–3,2)

Garanty-Bogacka et al., 201124 Correlação de Pearson
Em obesos, seis meses de programa de intervenção  

composto por exercício físico e dieta reduziram  
concentrações de IL-6, PCR, células brancas e fibrinogênio.

*IL-6 (0,003);
*PCR (0,02);

*Células brancas (<0,001);
*Fibrinogênio (0,01);

Ben Ounis et al., 201025 Correlação de Pearson
Dois meses de programa de intervenção composto  

por exercício físico e dieta em crianças obesas reduziram  
o peso corporal, IGF-1, IL-6, TNF-α, PCR e leptina.

*IGF-1 (<0,05)
*IL-6 (<0,01)

*TNF-α (<0,05)
*Leptina (<0,05)

Codoner-Franch et al., 201126 Correlação de Pearson
A síntese de nitrato plasmático, ácido úrico e TNF-α em crianças 

obesas está associada a fatores de riscos cardiovasculares.

*Nitrato plasmático (0,003)
*Ácido úrico (0,001)

*TNF-α (0,021)

Metzig et al., 201127 Correlação de Pearson
Em adolescentes obesos, não houve diferenças significativas  

nas concentrações de PCR, IL-6 e LDL após 2 horas  
de ingestão de glicose em relação ao período de jejum.

Todas as variáveis  
(PCR, IL-6, LDL)>0,05

Roth et al., 201128 Correlação de Sperman

Crianças obesas possuem altas concentrações  
de resistina, MCP-1, baixas concentrações de  

adiponectina e nenhuma diferença na concentração  
de TNF-α, IL-6, IL-8 e ILI-Beta em relação a crianças eutróficas.

*Resistina (0,034)
*MCP-1 (0,009)

*Adiponectina (-0,007)
TNF-α (0,11)
IL-6 (0,43)
IL-8 (0,44)
IL1-β (0,40)

Pyrzak et al., 200929 OR=0.32
Crianças obesas não possuem maiores chances  

de possuírem o gene 174C do poliformismo da IL-6.
IL-6- IC (0,14–0,75)

Giordano et al., 201130 Correlação de Sperman
Crianças obesas possuem concentrações elevadas  

de TNF-α, PCR e baixas concentrações de adiponectina.

*TNF-α (0,031)
*PCR (<0,001)

*Adiponectina (-0,037)

Jermendy et al., 201031 Correlação de Spearman
Associação positiva entre receptores do  

poliformismo do TNF-α e IMC em crianças obesas.
*TNF-α/IMC (<0,05)

Pyrzak et al., 201032 OR=2.29
OR=1.38

Crianças obesas possuem maiores chances de  
possuírem o gene 308A do poliformismo do TNF-α. 

Todavia, esse gene não está associado a síndrome metabólica.

*Gene 308A do  
TNF-α IC (1,2–4,4)

Síndrome metabólica (0,6-3,1)

Wasilewska et al., 201233 Correlação de Spearman
Crianças obesas com hiperinsulinemia  

possuem altas concentrações de MCP-1 e PCR.
*MCP-1 (<0,01)
*PCR (<0,01)
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Figura 2: Associação entre obesidade infantil com IL- 6, TNF- α e 
MCP-1, em valores absolutos
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Figura 3: Associação entre variáveis dislipidêmicas (VD) com IL- 6, 
TNF-α e MCP-1, em valores absolutos

predominantemente. Para a MCP-1, ainda é contraditório se existe16,28 

ou não15,33 associação positiva entre dislipidemia e obesidade infantil.
Entendemos como limitação desse estudo a determinação do período 

de busca pelos artigos nas bases de dados, restrita aos últimos 5 anos. 
Devido ao grande número de publicações encontradas com algumas 
das palavras-chaves e a necessidade de atualização do assunto, limi-
tamos a busca pelo ano de publicação e não analisamos a concentra-
ção de mediadores inflamatórios especificamente por gênero.  Para as 
contradições encontradas da associação entre IL-6, TNF-α ou MCP-1 
com sobrepeso/obesidade, fatores como idade, gênero e metodologia 
utilizada contribuíram com resultados conflituosos.

Nesse sentido, estudos demonstraram que as concentrações de 
marcadores de inflamação sofreram influência da maturação sexual 
e gênero21. O estudo de Bugge et al.21 com 292 crianças de ambos os 
sexos avaliou as concentrações de IL-6 na infância (9 anos de idade) 
e sua correlação com resistência à insulina na adolescência (13 anos 
de idade). Os resultados demonstraram que as concentrações de IL-6 
correlacionaram positivamente com resistência à insulina apenas nas 
mulheres. Paralelamente, estudo de revisão demonstrou que as con-
centrações de IL-6 e TNF- α aumentaram com a idade, sendo que 
os principais fatores envolvidos nesse processo foram redução dos 
hormônios sexuais e aumento do tecido adiposo visceral35.

Em outro estudo, os autores avaliaram longitudinalmente a con-
centração de IL-6, IL-8 e IL-10 em 177 crianças eutróficas ou com 
sobrepeso/obesas aos 8 e aos 15 anos de idade. Não houve associa-
ção significativa (p<0,05) entre marcadores inflamatórios e sobre-
peso/obesidade aos 8 anos de idade. Porém, aos 15 anos de idade, 
houve associação significativa (p<0,05) positiva entre sobrepeso/
obesidade com IL-6, IL-8 e IL-10 somente para as meninas12.

Nos estudos que analisaram MCP-1, as respostas inflamatórias sobre 
variáveis dislipidêmicas e metabolismo dos lipídeos ainda permanece 
tópico de discussão. A MCP-1 é um marcador inflamatório precoce de 
alto risco de lesão aterosclerótica36. Esse mecanismo é explicado pelo 
fato da MCP-1 atuar na migração de macrófagos para o tecido adi-
poso de indivíduos adultos obesos que, uma vez ativados, os macró-
fagos levam a produção de IL-6 e TNF- α, podendo agravar o risco de 
lesão aterosclerótica37. Apesar da relação entre esses três mediadores 
inflamatórios com o processo aterosclerótico, ainda não é sabido se o 
mesmo mecanismo ocorre em crianças com excesso de tecido adiposo. 

Com relação às associações encontradas entre variáveis disli-
pidêmicas com IL6, TNF- α ou MCP-1, estudo de Chirico et al.22 

com indivíduos adultos, também demonstrou concentrações plas-
máticas alteradas de LDL, HDL, e/ou triglicerídeos associados a 
IL-6, TNF- α ou MCP-1 e a várias doenças cardiovasculares como 
aterosclerose, hipertensão arterial e diabetes. Nesse sentido, estudo 
de Esteve et al.38 verificou que o metabolismo lipídico fica alterado 
em função de respostas inflamatórias da fase aguda em situações 
de infecções ou excesso de massa corporal, ocorrendo aumento de 
triglicerídeos e redução de HDL. Portanto, alterações nas concen-
trações de HDL, LDL ou VLDL em crianças com sobrepeso/obesas 
contribui com o aumento de IL-6 e TNF- α, aumentando o risco 
de doenças cardiovasculares como aterosclerose.

Tabela 2. A Tabela 1 apresenta o tamanho amostral de cada estudo, 
o delineamento, as principais técnicas de análises e faixa etária da 
população estudada.

DISCUSSÃO
Os principais achados dos 21 artigos analisados encontraram 

predominantemente, associação entre obesidade infantil com IL-6, 
TNF-α ou MCP-1, uma vez que, as concentrações dos marcadores 
inflamatórios em questão foram elevadas nas crianças com sobre-
peso/obesas em relação às crianças eutróficas. A associação positiva 
entre sobrepeso/obesidade com IL-6, TNF-α e MCP-1encontrada 
em 73,3, 80 e 60% dos estudos, respectivamente, reforçam as evi-
dências sobre a associação desses marcadores com o metabolismo 
dos lipídeos. Portanto, as respostas metabólicas da IL-6, TNF-α e 
MCP-1 são, desde cedo, influenciadas pelo tecido adiposo. 

Variáveis dislipidêmicas (VLDL, LDL ou HDL) associaram 
positivamente com IL- 615,19,20,22,24,28,29,34 e/ou TNF- α14-16,26,28,31,32,34, 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS
Crianças com excesso de massa corporal possuem concen-

trações elevadas de IL-6 e TNF-α, resultando em dislipidemia, 
inflamação sistêmica crônica e sinalizando o desenvolvimento de 
outras doenças cardiovasculares, como diabetes, aterosclerose, 
hipertensão arterial e infarto agudo do miocárdio. A MCP-1 
também apresenta associação positiva com a obesidade infan-
til, no entanto, são necessárias mais pesquisas que verifiquem a 

atuação da MCP-1 sobre o metabolismo dos lipídios, associados 
a obesidade na infância. 
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