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IMPACTS OF METABOLIC SYNDROME IN ADOLESCENCE AND
PUBERTY: LITERATURE REVIEW
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RESUMO

A Sindrome Metabdlica (SM) compreende a ocorréncia concomitante de fatores de risco para
doencas cardiovasculares e para diabetes mellitus tipo 2. Na infancia e na adolescéncia, a sindrome
¢é de dificil diagnostico, pois os parametros e critérios se diferem aos utilizados em adultos e ndo séo
bem definidos. Além das divergéncias na literatura, os parametros variam também em decorréncia
da puberdade, visto que o inicio da vida adulta representa uma fase de transformagcdes fisioldgicas,
como regulagdo hormonal, redistribuicdo de gordura corporal, mudancgas no apetite e alto risco de
ganho ponderal, podendo evoluir para obesidade. Este trabalho buscou revisar os estudos feitos até
o presente momento acerca da SM, sobretudo na faixa pediatrica, e, de maneira analitica, pontuar
critérios diagnosticos, resultados comuns, divergéncias e possiveis sugestfes de estudos futuros
que contemplem a complexidade da SM em crian¢as e adolescentes, bem como seus impactos na
puberdade. A metodologia adotada para essa revisao identificou criteriosamente estudos relevantes
que abordassem analiticamente a Sindrome Metabdlica em faixa pediatrica, sendo consultadas duas
bases eletrdnicas de dados em saude, Scientific Electronic Library Online (SciELO) e PubMed, além
do acervo digital da Universidade Federal do Parand (UFPR) e o repositorio de manuais da
Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP). Este estudo analisou os principais fatores capazes de
desencadear a SM bem como o seu diagndstico, que, em geral, considera o conjunto de quatro
condicdes clinicas: obesidade, dislipidemia, hipertensao arterial e resisténcia a insulina. Ademais,
compreendeu-se como a SM impacta o0 eixo gonadotrofico, podendo ocorrer de modo
dessemelhante em individuos de sexo diferente. Constatou-se, pois, do desenvolvimento deste
trabalho, que as evidéncias abordadas sdo clinicamente relevantes e expressam o cenario de
conhecimento atual acerca da SM, sobretudo entre criangas e adolescentes.
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ABSTRACT

Metabolic Syndrome (MS) encompasses the concomitant occurrence of risk factors for
cardiovascular disease and for type 2 diabetes mellitus. In childhood and adolescence, the syndrome
is of difficult diagnosis due to the difference in the parameters and criteria adopted from those applied
to adults and they are not well defined. In addition to literature divergences, the parameters also vary
due to puberty stages, since the beginning of adult life represents a phase of physiological changes,
such as hormonal regulation, redistribution of body fat, changes in appetite and high risk of weight
gain, which may contribute to the development of obesity. This paper considered the studies carried
out to date on the Metabolic Syndrome theme, mainly in the pediatric area, for analytically punctuating
MS's diagnostic criteria, common results and divergences, in order to contemplate the complexity of
MS occurrence in children and adolescents, as well as its effects on puberty. The methodology used
aimed to carefully identify relevant studies regarding the Metabolic Syndrome in the pediatric range,
by use of two health databases, Scientific Electronic Library Online (SciELO) and PubMed, as well
as digital library of the Federal University of Parana (UFPR) and the manuals repository of the
Brazilian Society of Pediatrics (SBP). This paper analyses the main factors capable of triggering MS,
as well as the diagnosis of the syndrome, which, in general, take into account the set of four clinical
conditions: obesity, dyslipidemia, arterial hypertension and insulin resistance. In addition, it is also
understood how MS impacts the gonadotrophic axis, which can occur in a dissimilar way in individuals
of different biological sex. It can be seen, therefore, from the development of this study, that the
evidence addressed is clinically relevant and expresses the current knowledge scenario about MS,
especially among children and adolescents.

Keywords: Metabolic Syndrome. Children and adolescents. Puberty. Gonadotropic axis. Pubertal
development.

INTRODUCAO

A Sindrome Metabdlica (SM) compreende a ocorréncia concomitante de fatores
de risco para doencas cardiovasculares (DCV) e para diabetes mellitus tipo 2 (DM2),
como: hipertensdo arterial, alteracdes glicEmicas ou resisténcia a insulina (RI),
dislipidemia e obesidade. Reaven (1988) descreveu o conjunto de sinais e sintomas
que caracteriza a Sindrome Metabdlica, a qual se apresenta na literatura com
diferentes terminologias, tais como, Quarteto Mortal, Sindrome X, Sindrome
Plurimetabdlica, Sindrome de resisténcia a insulina, ou ainda simplesmente como
“acumulo de fatores de risco cardiovascular’-®.

A Organizacdo Mundial da Saude (OMS), em 1998, apresentou o0 primeiro
critério diagnéstico para SM, com énfase nos fatores de risco para DM2 7. J4 em 2001,
0 Adult Treatment Panel Il (ATP Ill) apresentou uma definicdo de SM focada em DCV
8. Por fim, em 2007, a International Diabetes Federation (IDF) desenvolveu um critério
que se dirigia a criancas a partir de 10 anos®*°,

Na infancia e na adolescéncia, a sindrome € de dificil diagnostico, pois os
parametros e critérios se diferem aos utilizados em adultos e, por isso, ndo sao bem

definidos. Além das divergéncias na literatura, os parametros séo ainda mais variaveis
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em decorréncia da puberdade, visto que o inicio da vida adulta representa uma fase
de transformacdes fisiologicas, como regulacdo hormonal, redistribuicdo de gordura
corporal, mudancas no apetite e alto risco de ganho ponderal, podendo contribuir para
o desenvolvimento de obesidade® 1116,

Apesar dos componentes da Sindrome Metabdlica ndo se associarem
diretamente ao sistema nervoso central nem ao eixo hipotdlamo-hipofisario, tém-se
comprovadas, nos ultimos anos, alteracdes especificas que a SM indiretamente causa
nos eixos neuroenddcrinos, sobretudo com o gonadotréfico. As alteracbes podem
promover um agravamento do quadro da sindrome, ou podem estar vinculadas a
predisposicdo para outras doencas®’.

Vale ressaltar que ndo ha uma definicdo consensual a respeito dos critérios
para os infantes, mas percebe-se uma prevaléncia da SM em criangcas com excesso
de peso. Apesar de ser considerada um marcador importante para o0 aparecimento
dessa sindrome, a obesidade ndo é a sua causa estrita. A resisténcia insulinica,
contudo, é frequente em criancas e adolescentes obesos e apresenta forte relacao
com o surgimento da sindrome. Conclui-se que a Rl e a obesidade séo fatores
essenciais na definicdo de SM, no entanto, esta € composta por um conjunto de
fatores de risco®®.

No Brasil, um estudo transversal de ambito nacional e de base escolar, Estudo
de Riscos Cardiovasculares em Adolescentes (ERICA), acusou a prevaléncia nacional
de Sindrome Metabdlica em faixa pediatrica de 2,6%, com um intervalo de confianga
(IC) de 95%, cujos critérios foram baseados na IDF. Dentre os 37.504 adolescentes
avaliados, com idade entre 12 e 17 anos, observou-se um predominio da condicdo de
obesidade. Ainda que o estudo evidencie uma prevaléncia relativamente baixa para o
diagndstico da sindrome, a ocorréncia significativa de alguns de seus componentes,
bem como de combinagdo entre estes, justifica o empenho em diagnosticar
precocemente tais alteragdes fisiopatoldgicas, mesmo que isoladas e fora do contexto
da SM*°,

Apesar de ser mais frequente em idosos e em adultos, a incidéncia da
Sindrome Metabdlica na infancia e na adolescéncia vem aumentando nas ultimas
décadas, especialmente pelas mudancas do estilo de vida e pelo aumento da
obesidade nessas faixas etarias*1025.26.11,12,1620-24 " |nclusive, existem previsdes de

uma possivel redugdo da expectativa de vida nas proximas cinco décadas,
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relacionada a obesidade e a SM*27-32, Ademais, em 2005, a Sociedade Brasileira de
Cardiologia destacou, em sua primeira diretriz dedicada ao tema, a influéncia direta
da SM na ocorréncia de doencas cardiovasculares, aumentando o risco de
mortalidade geral em torno de 1,5 vezes e o de desenvolvimento de DCV em cerca
de 2,5 vezes.

Em 1999, um estudo conduzido por Freedman et al. revelou que adolescentes
obesos sdo mais propensos a desenvolver dislipidemias ao longo da vida adulta. Nas
criangas obesas de alto grau (COAG), a ocorréncia da SM é trés vezes maior do que
nas obesas de grau moderado, além da presenca de niveis entre 30% e 50%
superiores de insulina, de Rl e de triglicerideos nas COAG®.

Nesse sentido, independente dos fatores de risco apresentados, os adultos
com a sindrome possivelmente tiveram alguns desses componentes adquiridos na
juventude, os quais persistiram até a vida adulta 236, Por isso, o diagndstico precoce
proporciona medidas de prevencdo a complicacdes futuras bem como o tratamento,
caso necessario 19143738 Dentre as possiveis formas de tratamento, o aumento da
atividade fisica e a perda de peso sédo as medidas mais eficientes, contudo, em relacéo
aos fatores de risco, pode ser necessario o uso de terapia medicamentosa®.

O objetivo desse trabalho, portanto, € ponderar os estudos feitos até o presente
momento acerca da Sindrome Metabdlica, sobretudo na faixa pediatrica, e, de
maneira analitica, pontuar critérios diagndsticos, resultados comuns, divergéncias e
possiveis sugestdes de estudos a fim de contemplar a abrangéncia e a complexidade
da SM em criancas e adolescentes, além de abordar os seus impactos na puberdade.

METODOLOGIA

A metodologia adotada para essa revisdo de literatura cientifica buscou
identificar criteriosamente estudos relevantes que abordassem, de forma analitica, a
Sindrome Metabdlica em faixa pediatrica. Desse modo, foram consultadas as bases
eletrbnicas de dados em saude “Scientific Electronic Library Online” (SciELO) e
PubMed, além do acervo digital da Universidade Federal do Parana (UFPR) e o
repositério de manuais da Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP).

Os critérios de inclusdo dos artigos foram publicacbes em portugués e em

inglés; estudos que abrangessem, sobretudo, a faixa pediatrica; estudos publicados a
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partir de 1988 até 2019 acerca da Sindrome Metabdlica; estudos que relacionassem
analiticamente critérios diagndsticos, resultados, divergéncias e possiveis sugestoes,
visando contemplar a abrangéncia e a complexidade de Sindrome Metabodlica em
criancas e adolescentes; estudos que relatassem os impactos da Sindrome
Metabdlica na puberdade, especialmente no que se refere ao eixo gonadotrofico.
Dentre os variados estudos, recortes diversos de faixas etarias foram realizados e,
com frequéncia, essas faixas foram omitidas, referenciando-as simplesmente como
“pediatrica” ou “puberal”. Contudo, foram considerados aptos para analise os estudos
que abordassem a faixa etaria pediatrica e puberal até os 19 anos.

Foram critérios de exclusdo os estudos cujo titulo e/ou resumo nao tivesse
relacdo com a tematica do presente estudo; que ndo atendessem ao objetivo da
pesquisa; cujo idioma fosse diferente do inglés e do portugués; estudos que nao
abordassem a faixa etaria de interesse.

O processo inicial de busca na literatura cientifica consistiu na determinacéo de
palavras chaves. Estabeleceu-se, assim, os descritores, DeCS (Descritores em
Ciéncia da Saude) e MeSH (Medical Subject Headings), em dois idiomas: portugués
(“Sindrome Metabdlica”, “puberdade” e “adolescéncia”) e inglés (“Metabolic
Syndrome”, “puberty” e “adolescence”). A combinagéao de tais expressdes foi realizada
por meio dos operadores booleanos OR e AND. Desse modo, foram selecionados 12
estudos para analise nesta revisdo. Essa revisao foi executada no segundo semestre
do ano de 2020.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Sindrome Metabdlica

As causas da Sindrome Metabdlica sdo amplamente debatidas sem haver,
atualmente, um consenso na literatura cientifica. No entanto, a resisténcia a insulina
e a obesidade sao indicadas como os principais fatores capazes de desencadear a
SM*0-42_ Apesar da obesidade ser considerada um critério relevante para o diagndstico
da Sindrome Metabdlica, ndo se pode dizer que todos os individuos obesos a
apresentam, além disso, individuos ndo obesos também podem apresenta-la*3. Por
sua vez, a Rl é a alteracdo mais frequente relacionada a obesidade e, em geral,

associa a obesidade a outras complicacées cardiovasculares ou metabdlicas*44.
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A relagédo entre obesidade, Rl e SM pode ser explicada pelo padrao de
distribuicdo lipidica. Tal distribuicdo € mais intimamente associada as disfuncdes
metabdlicas de criancas e de adolescentes obesos do que seu préprio grau de
obesidade. A deposicao lipidica, sobretudo na regido intra-abdominal visceral, indica
ser o principal determinante da sensibilidade periférica a insulina?%:45:46,

No que tange ao tecido adiposo, a secrecdo de adipocitocinas, como leptina,
impacta diretamente a sensibilidade tecidual*’. Ademais, os adipécitos do tecido
localizado na regido intra-abdominal sdo os que oferecem maior deterioragdo da
sensibilidade insulinica®®. Os acidos graxos livres, produtos da lipélise da gordura
visceral, também apresentam papel definitivo no aumento da RI, tanto no figado como
em regibes periféricas*.

A resisténcia a insulina, nesse sentido, influi nos efeitos metabodlicos esperados
desse hormdnio, os quais fisiologicamente ocorrem no figado, por meio da sintese de
glicogénio e da diminuicdo da producédo de glicose; no tecido adiposo e nha
musculatura esquelética, acentuando a captura de glicose, a sintese de proteinas e a
formacéo de gordura®°.

O mecanismo da RI pode ser associado a diversos fatores, além da obesidade
visceral, como inflamacdo cronica de baixo grau, disfungdo mitocondrial,
lipotoxicidade, estresse do reticulo endoplasmatico, estresse oxidativo, esteatose
hepatica, hiperuricemia, hiperlipidemia, aterosclerose, hiperandrogenismo, sindrome
do ovério policistico, doenca hepatica gordurosa nado alcodlica (DHGNA), apneia
obstrutiva do sono e fatores genéticos!?1651-55 Além desses, estudos relacionam RI
a criancas nascidas pequenas para idade gestacional (PIG), a realizacéo precoce da
pubarca, a gordura ectopica (figado, pericardio e intramiocelular) e & presenca de
acantose nigricans®?!.

Desse modo, a associacdo entre obesidade e RI acarreta a Sindrome
Metabolica, caracterizada por anormalidades bioquimicas, antropométricas e
fisiolégicas, aumentando a possibilidade de desenvolvimento de diabetes mellitus tipo
2 e doenca cardiovascular*®5t, Os fatores de riscos para SM se relacionam com
condi¢cbes de sobrepeso e a de obesidade, sobretudo acerca do acumulo de gordura
predominantemente abdominal, como dislipidemias; hipertensao arterial sistémica

(HAS); histéria familiar de DM2, de DCV ou de HAS,; histdria pessoal de intolerancia a
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glicose ou de diabetes gestacional; presenca de acantose nigricans; adrenarca
precoce e sindrome de ovarios policisticos!®°?,

O diagnéstico de SM, em geral, considera o conjunto de quatro condicdes
clinicas: obesidade, dislipidemia, HAS e RI. Entretanto, os critérios aplicados para
diagnostico de SM divergem entre as instituicBes referenciais em ciéncias da saude.

Pode-se citar os critérios da National Colesterol Education Program-Adult
Treatment Panel (NCEP-ATP Ill), da International Diabetes Federation (IDF) e da
Organizacdo Mundial de Saude (OMS) dentre os mais utilizados para diagnosticar a
SM. Os componentes ou fatores de riscos que definem a SM divergem pouco entre
as pesquisas, todavia, ndo existe consenso sobre os pontos de cortes utilizados,
estando situados proximos aos seguintes intervalos: glicemia de jejum entre 100 e 110
mg/dL; triglicerideos entre 100 e 150 mg/dL; HDL-colesterol (high-density lipoprotein
cholesterol) entre 35 e 50 mg/dL; obesidade mensurada pelo IMC (indice de massa
corporal) com percentil de 85 a 97 ou pela CC (circunferéncia da cintura) com percentil
de 75 a 90; hipertensao arterial com percentil de 90 a 95 ou com pressao arterial de
130/85 mmHg)>.

A definicdo adotada pela OMS requer a avaliacdo da RI ou do disturbio
metabolico de glicose. A proposta da NCEP-ATP Ill, em contrapartida, facilita a
aplicacao de seus critérios diagnosticos em estudos epidemioldgicos ao ndo exigir a
mensuracdo de RI333,

Os critérios diagnosticos de SM em adultos sdo bem determinados, porém,
especialmente devido as mudancas fisiolégicas que acontecem em criangcas e em
adolescentes durante o crescimento e a puberdade, as definicbes para a faixa
pediatrica variam consideravelmente®®. Estas aparecem com mais de 40 critérios
diferentes na literatura®?.

A Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP) adota a definigéo proposta pela IDF
de 2007 (Quadro 1), que reconhece a complexidade da patogénese da SM, a
relevancia dos fatores supracitados, o papel central da Rl e da obesidade abdominal,
bem como as barreiras de se determinar a Rl na pratica clinica e a conveniéncia de
se detectar a obesidade central por meio da medida da circunferéncia abdominal. A
IDF, assim, define que a SM pode ser diagnosticada pela presenca de obesidade

central, mensurada pela circunferéncia abdominal, associada a dois dos quatro
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critérios: aumento de triglicerideos, redugédo do HDL-colesterol, HAS e hiperglicemia

de jejum®’,

Quadro 1 - Classificacdo da SM em faixa pediatrica considerando critérios da

SBP.
Cintura Triglicérides HDL-c Press_ao G_Ilc_emla
(e abdominal (mg/dL) (mg/dL) el LT
9 9 (mmHg) (mg/dL)
< 6 anos Considerar os itens isoladamente
6-10 anos > percentil 90 Considerar os itens isoladamente
. PAS > 130
10-16 anos > percentil 90 =150 <40 PAD > 85 >100
> 16 anos Considerar os critérios para adultos
M > 94 cm M < 40 PAS > 130
F > 80 cm =150 F <50 PAD > 85 > 100

Fonte: SOCIEDADE BRASILEIRA DE PEDIATRIA (2019).
M = Masculino; F = Feminino; PAS = Pressao Arterial Sistolica; PAD =

Pressao Arterial Diastolica.

Dos resultados observados nesse trabalho, portanto, constatou que os critérios
diagnosticos para a Sindrome Metabdlica, na faixa pediatrica incluindo o periodo da
puberdade, ndo sdo bem definidos e nem consensuais diante da comunidade
cientifica. Além disso, cabe ressaltar que, a depender da populacdo analisada e dos
critérios utilizados para o diagnéstico da SM, podem ser encontradas proporcdes de
prevaléncias divergentes. Por isso, reconhecer os pontos de corte em cada analise
implica uma abordagem focada nos impactos da sindrome, e possiveis comorbidades

na infancia, na puberdade e na vida adulta.

Impactos da Sindrome Metabdlica no Eixo Gonadotréfico

Diante do papel determinante da obesidade nos aspectos fisiopatolégicos e
fenotipicos da Sindrome Metabdlica, faz-se relevante compreender como tal sindrome
impacta o eixo gonadotrofico, ou eixo hipotalamo-hipdéfise-gonadal, cuja principal
responsabilidade € o desenvolvimento do aparelho genital masculino e feminino, bem

como dos caracteres relacionados a sexualidade.
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Ao longo da puberdade, o eixo gonadotréfico € responsavel pela maturagédo
sexual e pelo desenvolvimento reprodutivo. Nesse eixo, os horménios sexuais - como
a testosterona em homens e o estrogeno em mulheres - sédo regulados por meio de
hormonios secretados pela hipdfise, o LH (hormonio luteinizante) e o FSH (horménio
foliculo estimulante). Além da regulagéo da producdo daqueles horménios, esse eixo
controla os precursores androgénicos e a progesterona, essenciais no periodo
pubertario. Desse modo, alteracbes pequenas nesse mecanismo de regulacdo,
sobretudo entre hipofise e gbnada, podem acarretar mudancas significativas nos
estagios puberais. Por exemplo, a diminui¢do da producédo de LH e/ou FSH pode levar
ao hipogonadismo hipogonadotrofico, bem como modificagfes nas gbnadas podem
levar a um quadro de hipogonadismo hipergonadotréficol?-58-61,

Os efeitos da SM sobre o eixo gonadotrofico podem ocorrer de modo
dessemelhante em individuos de sexo diferente. Em mulheres, h4 aumento dos niveis
de testosterona e das gonadotrofinas, bem como o decréscimo de estradiol e da
SHBG (do inglés sex hormone-binding globulin, proteina de ligacdo dos horménios
sexuais). Nos homens, ha a diminui¢do dos niveis plasmaticos de testosterona total e
livre e de SHBGs e o acréscimo de estradiol. A SM, portanto, tem significativa
relevancia sobre o processo de maturacéo sexual do individuo®”’.

No caso dos homens, a inibicdo da producdo de testosterona associada a
diminuicdo das gonadotrofinas estabelece um quadro de hipogonadismo (Figura 1).
Estudos demonstram que esse quadro é frequente em individuos com obesidade
morbida, devido a mudancas no ritmo circadiano do LH que conduzem ao
hipogonadismo hipogonadotréfico®82. Além disso, baixos niveis de SHBG apontam
relacéo direta com a DCV e com a RI, e sdo um relevante marcador do hipogonadismo
59.63 Uma outra explicacdo para este quadro advém da leptina e da insulina, na qual
a hiperleptinemia se relaciona com a baixa de testosterona®°. Nesse sentido,
estabelece-se que quanto maior o grau de obesidade intravisceral, maior a Rl e os
niveis de leptina e, por conseguinte, maior a inibicdo testicular e menor os niveis de
testosterona total e livre®6-68,

A hiperatividade da enzima aromatase, resultante do excesso de gordura
corporal, mostra-se como outro fator de contribuicdo para o hipogonadismo nos

homens, pois age convertendo perifericamente a testosterona para estradiol. Nesse
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sentido, com o aumento de estradiol circulante, pode ocorrer a inibicdo de LH,

suprimindo assim a producédo de testosterona®®.

Figura 1 — Modelo esquemético de como a SM se relaciona com 0 eixo

gonadotréfico em homens.

Resisténcia a insulina

Tecido adiposo

Atividade da
aromatase

Leptina

Estradiol Captagao de glicose

pelo musculo

Insulina

Pulsos de LH

Producéo de
testosterona
pelo testiculo

Testosterona total Testosterona livre

Fonte: Adaptado de MATOS; MOREIRA; GUEDES (2003).

No caso das mulheres, a SM parece influir no eixo gonadotréfico de maneira
oposta a influéncia sobre o eixo masculino (Figura 2). A hiperatividade da aromatase
aumenta os niveis de estrona, estimulando a producéo de LH e inibindo a de FSH. A
gbnada feminina eleva a secrecdo de androgénios devido ao hiperestimulo do LH.
Assim, o nivel de testosterona aumenta nessas mulheres. Concomitantemente, a
diminuicdo do FSH prejudica a maturacao do foliculo ovariano, diminuindo os niveis
de estradiol'’. Esse mecanismo descrito acarreta a alta prevaléncia de sindrome de
ovario policistico em mulheres com SM™°,

Outro fator importante de impacto sobre o eixo hipotalamo-hipo6fise-gonadal em
mulheres é a RI. O hiperandrogenismo, caracterizado pelo mecanismo descrito
previamente, diminui a captura de glicose pelos tecidos musculares esqueléticos e,
consequentemente, causa uma resisténcia a insulina. A hiperinsulinemia gerada se
relaciona a elevada producéo de androgénios pelos ovarios e ao decréscimo das

SHBG, ocasionando a ascensdo da fracdo livre de testosterona. Ademais, a SM
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desencadeia 0 aumento caracteristico da IGF-1 (fator de crescimento semelhante a
insulina tipo 1) livre, aumentando o volume dos ovéarios e potencializando a acao do
LH, intensificando o hiperandrogenismo’?.

Alguns estudos indicam a hiperinsulinemia precede o evento de adrenarca
precoce, sendo que a adrenarca, por sua vez, pode ser a predecessora da SM. Tal
observacdo € mais frequente em meninas que, além de apresentar adrenarca
precoce, passaram por restricdo de crescimento fetal e, posteriormente, por ganho de
peso e altura pds-natais exacerbados’?. Além disso, a hiperinsulinemia é
documentada, geralmente, em meninas com adrenarca e pubarca prematuras, sendo
que ela persiste ao longo do desenvolvimento puberal e indica estar relacionada com

o grau de hiperandrogenismo?*%.73.74,

Figura 2 — Modelo esquemético de como a SM se relaciona com 0 eixo

gonadotréfico em mulheres.

Tecido adiposo Resisténcia a insulina

n Atividade da

aromatase

A

Estrona

SHBG

| |

IGF-1 livre

Captacéo de glicose
pelo musculo

Androgénios

Insulina

Ovarios

Fonte: Adaptado de MATOS; MOREIRA; GUEDES (2003).

Em sintese, a relacdo entre obesidade, RI e as alterac6es hormonais ao longo
do desenvolvimento puberal pode explanar as diferencas entre a maturacédo sexual
masculina e feminina. Enquanto o desenvolvimento sexual precoce € mais frequente
em mulheres, 0 mesmo processo, mas tardio, € mais prevalente em homens. Esse

fato se deve a tendéncia de meninas acumularem mais gordura corporal e de
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apresentarem maior nivel de leptina, de insulina e de IGF-1 durante a infancia, o que
contribui para tal maturagéo sexual precoce®?.

Torna-se imprescindivel ressaltar que a puberdade aumenta fisioldgica e
transitoriamente a RI7®, podendo ser exacerbada por fatores genéticos, sobrepeso e
obesidade, aumentando o risco de desenvolvimento de SM7>76, Alguns estudos
evidenciam que esse aumento ocorre a partir do estagio 2 de Tanner, voltando a
aumentar a sensibilidade a insulina em Tanner 5. Esse perfil de aumento em RI difere
entre os sexos, sendo maior nas meninas’’. Os critérios de avaliacdo e de diagndstico
da SM deveriam, portanto, levar em consideracdo o sexo e o estadiamento puberal,
além da faixa etaria®!, tendo em vista que a Rl e as complicacdes decorrentes dessa
resisténcia em criancas frequentemente progridem durante a puberdade’®.

Um fator importante nos resultados desse trabalho foi a constatacéo de efeitos
significativos da SM sobre o desenvolvimento puberal, descritos na literatura
pertinente. Tais efeitos se refletem amiidde em desenvolvimento sexual tardio e
hipogonadismo hipogonadotréfico nos meninos, bem como em desenvolvimento
pubertario precoce e hiperandrogenismo nas meninas. Torna-se, ainda,
imprescindivel ressaltar que a puberdade em si acarreta, geralmente, o aumento da

RI, predispondo o individuo a apresentar SM na vida adulta.

Tratamentos e Intervencdes

A perda de peso tem um grande impacto na Sindrome Metabolica. Estudos
confirmam que a diminuicdo de apenas 7 a 10% do peso inicial € capaz de viabilizar
a reducédo na circunferéncia abdominal, bem como a melhora do perfil lipidico e da
glicemia’. A reducdo aproximada entre esses mesmos valores no peso de uma
crianca ou de um adolescente consegue amenizar, de maneira significativa, o risco de
possiveis complicacdes®.

Assim, sendo a SM diagnosticada, bem como existindo a manifestacao de
obesidade ou de outras comorbidades, o tratamento de criancas e de adolescentes
consiste no estimulo a atividade fisica, na reducéo da obesidade e demais alteracdes
advindas. As principais modificagdes recomendadas acerca da obesidade abdominal
sao reduzir o peso corporal em 7 a 10% e alcancar o IMC < 25 kg/m?; do sedentarismo
e do estilo de vida s&o realizar no minimo 30 minutos de exercicio moderado/intenso

5 vezes por semana e diminuir gordura saturada, gordura trans e colesterol; da HAS
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€ reduzir a pressao arterial para percentil menor que 90, de acordo com idade e
género; da hiperglicemia sdo diminuir peso e aumentar atividade fisica; da DM2 é
manter hemoglobina glicada menor que 7%; e do estado pro-trombotico € fazer AAS
(4cido acetilsalicilico) em baixas doses para pacientes de alto risco®.

A alteracgdes do estilo de vida, com adeséo a habitos saudaveis, é o pilar para
o tratamento da SM na juventude. Adotar uma alimentacdo saudavel, tais como
ingestdo de frutas, hortalicas, derivados de leite desnatado e agua, fracionar a
alimentacdo e diminuir o consumo de frituras, empanados, doces e embutidos é
essencial. Vale ressaltar que o ambiente em que o jovem esté inserido influi no grau
de adeséo ao tratamento por ele. Por isso, é relevante que a familia o estimule e
participe desse novo estilo de vida®®.

Ademais recomenda-se a pratica de atividades fisicas e sono regular. Além de
favorecer a perda de peso, o exercicio fisico ocupa o individuo jovem, diminuindo
também o tempo gasto frente a aparelhos eletrdnicos e evitando, assim, o
sedentarismo. De maneira analoga, envolver a familia estimula o sucesso do
tratamento?®,

Nos casos mais acentuados de obesidade infantil, e com menores resultados,
a conduta farmacoldgica pode ser indicada como auxiliar de tratamento. Mesmo num
alto grau de obesidade infantil, ndo se recomenda a abordagem cirdrgica por ser um
procedimento agressivo e invasivo, indicando-se alternativamente o tratamento
farmacoldgico'®. No que diz respeito a hipertenséo e a dislipidemia, também se orienta
o0 novo estilo de vida com héabitos saudaveis e atividade fisica, e, a depender da
gravidade do caso, a administracédo de farmacos?8.

Por fim, a perda de peso, o controle da HAS, da dislipidemia e da hiperglicemia,
sdo indicacOes terapéuticas gerais, independentemente dos critérios aplicados para
diagnéstico da Sindrome Metabélica em criancas e em adolescentes®.

CONCLUSAO

A conclusao alcancada ao final desse estudo apoia-se no fato de que apesar
das divergéncias entre os critérios diagnosticos adotados pelas instituicbes de
referéncia em ciéncias da saude, ha convergéncia significativa no que tange a relagéo

da obesidade intra-abdominal e a resisténcia insulinica na manifestacao da Sindrome
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Metabdlica, podendo causar efeitos relevantes sobre o desenvolvimento puberal.
Assim, a identificacdo precoce da Sindrome Metabdlica, bem como de seus fatores
de risco, deve visar a prevencdo de agravamentos, a intervencdo para diminuir os
fatores de risco e & adesdo ao tratamento medicamentoso, quando recomendavel.
Para tanto, destaca-se, de maneira geral, a adoc¢do de estilo de vida saudavel e ativo,
objetivando uma melhor qualidade de vida a crianca ou ao adolescente.
Constatou-se, além disso, que as evidéncias abordadas séo clinicamente
relevantes e expressam o cenario de conhecimento atual acerca da SM, sobretudo
entre criangas e adolescentes. Nesse sentido, sugere-se a continuidade deste
trabalho por meio de abordagens mais abrangentes e sisteméticas, bem como
discussbes que contemplem a complexidade da relacdo SM-puberdade e gerem
critérios de avaliacdo diagndstica para SM em faixa pediatrica discriminados

especificamente por sexo e por estadiamento puberal, além da faixa etéria.
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