A INFLUENCIA DA OBESIDADE NO DIABETES MELLITUS TIPO 2 EM
CRIANCAS E ADOLESCENTES

RESUMO

O Diabetes mellitus tipo 2 (DM2) é uma doencga metabdlica crénica que se caracteriza pela
combinacdo de resisténcia insulinica (RI) e a incapacidade da célula beta em manter uma
adequada secrecdo de insulina, que tradicionalmente ocorre apenas em adultos. Entretanto,
atualmente tem-se verificado a prevaléncia em criancas e adolescentes, associados a obesidade,
antecedentes familiares, falta de atividade fisica e estilo de vida. Ao longo dos anos, a literatura
tem mostrado que, gradativamente, criancas e adolescentes tém ingerido maior quantidade de
bebidas contendo altas concentragcbes de carboidrato. Este comportamento, somado ao
sedentarismo, corrobora o surgimento de sobrepeso e obesidade, e consequentemente DM2.
Foi realizada uma revisdo narrativa da literatura com os descritores diabetes mellitus, diabetes
mellitus tipo 2 e resisténcia a insulina, nas bases de dados PubMed, Scielo e Diretriz da
Sociedade Brasileira de Diabetes, resultando em 54 estudos analisados. Foram utilizados como
critérios de exclusdo, literaturas que abordaram DM1, DM2 em adultos e idosos e diabetes
gestacional. E os de incluséo foram estudos sobre DM2 em criancas e adolescentes, idade até
19 anos (conforme OMS define idade limite para adolescéncia), fatores de risco para o
desenvolvimento da resisténcia a insulina entre os anos de 2008 & 2020, publicados em inglés
e portugués. Apos essas aplicacdes, foram incluidos 27 artigos. A pesquisa foi realizada de 28
de janeiro de 2020 a junho de 2020. O diagnéstico do DM2 em jovens ocorre em uma média
de idade em que a puberdade esta ocorrendo e o ambiente hormonal presente nesta faixa etaria
corrobora para sinais como aconthosis nigricans e hiperglicemia. Como a progressao para o
DM2 ¢ lenta, criancas e adolescentes permanecem em um estado hiperglicémico intermediario,
ou seja, pré-diabetes, totalmente assintomaticos que torna impossivel estabelecer o inicio da
doenca. Esses individuos pre-diabéticos aos poucos irdo evoluir para 0 DM2, onde cerca de
25% entre 3 a 5 anos apds diagnostico e 70% no decorrer da vida. A hiperglicemia, assim como
outras comorbidades que acompanham o DM2, como por exemplo a dislipidemia e
hipertensdo, colaboram para o aparecimento de doengas na fase adulta. Os critérios
diagnosticos se baseiam basicamente na avaliacdo da glicemia e da hemoglobina glicada. Os
principais mecanismos terapéuticos para o portador de DM2 é a mudanca dos habitos de vida
e em alguns casos a associacdo de terapia medicamentosa como a Metformina. A obesidade é

uma realidade em muitos jovens e fatores genéticos, ma& alimentacdo e sedentarismo,



influenciam o desenvolvimento do DM2. E imprescindivel a mudanca de estilo de vida. Outros
estudos sdo importantes, pois com a identificacdo, acompanhamento e tratamento desses jovens

sera possivel melhorar a qualidade de vida no futuro.
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INTRODUCAO

O diabetes mellitus tipo 1 se caracteriza por uma destruicdo autoimune as células
pancredticas produtoras de insulina. J& no DM2, pode haver deficiéncia na secrecdo ou
resisténcia insulinica (RI). Em ambos os tipos, a hiperglicemia se faz presente, levando as
complicacdes tardias como retinopatia, neuropatia, nefropatia e complicacdes cardiovasculares
(1). © DM2 é uma doenga metabolica cronica que se caracteriza pela combinacdo de Rl e a
incapacidade da célula beta em manter uma adequada secrecdo de insulina, que
tradicionalmente ocorre apenas em adultos (1), entretanto, atualmente tem-se verificado a
prevaléncia em criancas e adolescentes, associados a obesidade, antecedentes familiares, falta
de atividade fisica e estilo de vida (2).

Levando em consideracdo a gravidade do DM2 e o impacto socioecondémico causado,
é importante o estudo e pesquisas para melhorar o entendimento dos mecanismos envolvidos
nos processos fisiopatoldgicos relacionados a esta doenca. Um dos importantes mecanismos
presentes no DM2 é a RI, uma anormalidade primaria e precoce no curso da doenca.

Fisiologicamente, nas ilhotas pancredticas as células  produzem insulina e as células
a glucagon, e ambas as células trabalham coordenadamente para o controle glicémico. A
insulina é secretada em resposta a altos niveis glicémicos e é importante na reducao glicémica,
pois promove a captacdo de glicose por células sensiveis/dependentes de insulina (como as
células musculares e adipécitos), promovendo a glicolise e a formacao de glicogénio e gordura.
O DM2 estara estabelecido quando ndo houver insulina suficiente para reduzir a glicemia,
normalmente resultado da RI e alteragdes na producdo de insulina por faléncia das células f,
que leva ao aumento da concentracgdo de glicose no sangue (3).

Dessa forma, é imprescindivel o estudo sobre desenvolvimento do DM2 em criancas e
adolescentes, sendo que essa patologia é influenciada pelo estilo de vida da sociedade em que

0 paciente esta inserido e os fatores de risco que contribuem para o individuo desenvolver a RI.



METODOLOGIA

Foi realizada uma revisdo narrativa da literatura com os descritores diabetes mellitus,
diabetes mellitus tipo 2 e resisténcia a insulina, nas bases de dados PubMed, Scielo e Diretriz
da Sociedade Brasileira de Diabetes, resultando em 54 estudos analisados. Foram utilizados
como critérios de exclusdo, literaturas que abordaram DM1, DM2 em adultos e idosos e
diabetes gestacional. E os de inclusdo foram estudos sobre DM2 em criangas e adolescentes de
até 19 anos (conforme OMS define idade limite para adolescéncia), fatores de risco para o
desenvolvimento da resisténcia a insulina entre os anos de 2008 & 2020, publicados em inglés
e portugués. Apos essas aplicacbes, foram incluidos 27 artigos. A pesquisa foi realizada de 28
de janeiro de 2020 a junho de 2020.

RESULTADOS

Conforme o International Diabetes Federation, ha aproximadamente 463 milhdes de
pessoas diabéticas no mundo, sendo o diabetes mellitus tipo 2 (DM2) o tipo mais comum,
afetando 90% dos casos de diabetes. No Brasil, ha cerca de 16,8 milhGes de pessoas diabéticas,
destacando-se como um dos paises com maior nimero de portadores da doenca (4). Ja em
relacdo a obesidade, esta ja se tornou um problema mundial cuja prevaléncia tem aumentado a

cada ano em Varios paises do planeta (5).

Est& bem descrito na literatura a relagdo entre o diabetes e 0 DM2, e em ambos, observa-
se a resisténcia a insulina (RI) em tecidos como o figado, muasculo e tecido adiposo,
acompanhada de hiperinsulinemia compensatdria (6). Fisiologicamente, a insulina estimula a
glicogénese e lipogénese enquanto reduz a gliconeogénese, entretanto quando este efeito
anabolico é perdido ao longo da evolugdo do DM2, havera aumento da concentracédo de &cidos
graxos livres (AGL) no sangue. A oferta elevada de AGL também prejudica o transporte de
glicose no musculo estriado esquelético, além de funcionar como potente inibidor da acédo da
insulina (7). Esta grande quantidade de AGL induz ao aumento da producgdo hepatica de
lipoproteina VLDL (do inglés, very low-density lipoprotein), triglicerideos e glicose, que induz
ainda mais a producdo de insulina pelo pancreas que colabora a R1 (8). Conforme este processo
persiste por periodos prolongados, associado a um efeito glicotoxico causado pela

hiperglicemia persistente, levara a processos patologicos como a esteato-hepatite ndo alcoolica

9).



Classicamente, 0 DM2 é uma doenga que ocorre principalmente em adultos, contudo ja
é conhecido ja comeca a se desenvolver durante a metade para o final da puberdade (10).
Usualmente, no decorrer da doenca o individuo ndo percebe nenhum sinal, e portanto, acaba
ndo recebendo o diagnostico de diabetes mesmo estando em um estado classificado como pré-
diabetes, que € quando ja apresenta alteracbes da glicemia mas ainda est4 abaixo dos limites
para ser considerado diabético (4). A progressdo da hiperglicemia juntamente com fatores

como idade e sobrepeso levardo a confirmacdo do DM2 (11).

Ao longo dos anos, a literatura tem mostrado que, gradativamente, criancas e
adolescentes tém ingerido maior quantidade de bebidas contendo altas concentragdes de
carboidratos (12). Este comportamento, somado ao sedentarismo, colabora para o surgimento
de sobrepeso e obesidade, e consequentemente DM2 (13). No Brasil, um estudo com criancgas
de 7 a 10 anos relacionou sobrepeso e obesidade com o consumo de alimentos de baixo valor
nutricional e alta densidade caldrica. Este comportamento € influenciado nas escolas no inicio
da vida escolar, em que a crianga fica sujeita as influéncias dos padrdes alimentares, sendo esta
fase tipica para a formacdo de habitos e comportamentos que podem perdurar durante a vida
adulta (14). Em relacdo ao sobrepeso e obesidade, ambos estdo fortemente relacionados ao
DM2 (15). Um estudo longitudinal mostrou em um periodo de 15 anos que aproximadamente
metade dos individuos obesos sdo diabéticos do tipo 2 (16). Esta forte relacdo entre obesidade
e DM2 é apontada por varios outros estudos, indicando a obesidade como um importante fator
de risco para o desenvolvimento do DM2 (2,16). Como observado nos adultos, a obesidade na
infancia e adolescéncia esta associada a Rl e hiperinsulinemia compensatoria (17). Esta relacdo
também é observada quando se avalia a historia familiar, uma vez que o impacto da obesidade

no risco do DM2 é maior em criangas com historia familiar positiva para essa doenga (18).

O diagndstico do DM2 em jovens ocorre em uma média de idade em que a puberdade
estad em ocorrendo (19) que, com o0 aumento da produgdo do horménio do crescimento (GH, do
inglés growth hormone) e o fator de crescimento semelhante a insulina (IGF-1, do inglés
insulin-like growth factor type 1) promovem RI (19). O aumento de IGF-1 justifica o

aparecimento de acanthosis nigricans (20), presente nesses jovens diabéticos.

Como a progressdo para 0 DM2 ¢é lenta, criancas e adolescentes permanecem em um
estado hiperglicémico intermediario, ou seja, pre-diabetes (1). Esses individuos pré-diabéticos
aos poucos irdo evoluir para 0 DM2, onde cerca de 25% entre 3 a 5 anos e 70% no decorrer da
vida (21). A hiperglicemia, assim como outras comorbidades que acompanham o DM2, como



por exemplo a dislipidemia e hipertensdo, colaboram para o aparecimento de doencas
microvasculares (por exemplo, nefropatia, retinopatia e neuropatia) e macrovasculares (por
exemplo, doenca cardiovascular como o infarto do miocardio e doenca renal cronica) (15). A
retinopatia, complicagcdo mais frequente do DM2, tem relagdo com a duragdo do DM2 (22).
Um estudo retrospectivo mostrou que ha uma alta frequéncia de retinopatia em jovens que
desenvolveram diabetes tipo 2 quando jovens quando comparados com 0s que desenvolveram
na fase adulta (23).

DISCUSSAO

Eventualmente, a pessoa que apresenta DM2 pode apresentar de maneira mais sutil os
sintomas presentes no DM1, como sede excessiva, fadiga e necessidade frequente de urinar.
Entretanto, pode permanecer em uma fase chamada pré-diabético, totalmente assintomatico, o
que torna impossivel estabelecer o inicio da doencga (24). Os critérios diagndsticos para o
diabetes segundo a Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD) e American Diabetes Association
(ADA) se baseiam basicamente na avaliacdo da glicemia de jejum, glicemia 2 horas ap0s teste
oral de tolerancia a glicose (TOTG) e hemoglobina glicada (HbALc). A procura por fatores de
risco devem ser considerados para individuos de qualquer idade que apresentam sobrepeso ou
obesidade (IMC > 25 kg/m?). Para o diagnostico do pré-diabetes estabelece uma glicemia de
jejum de 100-125mg/dL e HbAlc de 5,7-6,4% (1,24). A tabela 1 resume esses critérios.

Tabela 1. Critérios diagndsticos para DM recomendados pela SBD e ADA

Exame Valor diagndstico

Glicose de jejum > 126 mg/dL

Glicemia 2 horas apés TOTG com | >200 mg/dL
75 g de glicose

Glicemia ao acaso > 200 mg/dL

HbAlc >6.5%

Adaptado de: SBD, Diretrizes da Sociedade Brasileira de Diabetes 2019-2020.



Conforme o American Diabetes Association, Internation Diabetes Federation e
Organizacdo Mundial de Saude, os principais mecanismos terapéuticos para o portador do
DM2 séo exercicio fisico regular, dieta saudavel e medicacdo, com o proposito de reduzir o

peso, normalizar a glicemia e controlar qualquer comorbidade associada (4).

A modificagdo do estilo de vida é um importante fator para 0 manejo do DM2, incluindo
modificacOes dietéticas e aumento da atividade fisica (15). Na tentativa de melhorar a dieta, 0
Ministério da Salde do Brasil desenvolveu um conjunto de estratégias de promocdo da
alimentacdo saudavel nas escolas, como parte da Politica Nacional de Promocdo da Saude,

contudo, sdo escassos os estudos que avaliaram o resultado de tais agfes (14).

O exercicio aumenta a sensibilidade periférica a insulina por meio da diminuigdo da

massa gorda (15).

Em relacdo ao tratamento medicamentoso, existem alguns medicamentos que s&o
utilizados na clinica, sendo a metformina a primeira linha medicamentosa comumente utilizada
devido a sua acdo em aumentar a sensibilidade a insulina, favorecendo a captagédo de glicose
no figado, musculo estriado esquelético e tecido adiposo (25). Sendo assim, observa-se uma
melhora no perfil lipidico pela reducéo dos niveis de LDL-C e triglicerideos (26), assim como

no perfil glicémico (27).

O tratamento para o DM2 em criancas e adolescentes é semelhante ao dos adultos, a
orientacdo inicial € de restricdo calorica e indicacdo de atividade fisica, a mudanga no habito
de vida depende em grande parte da dedicacdo do paciente, cabe ao profissional da saude dar
instrucdes ao paciente, a DM2 costuma ser tratada pela Unidade Bésica de Saude - UBS, que
na atencdo primaria permite o acesso a equipe multidisciplinar como o Ndcleo de Apoio a
Salde da Familia - NASF, dando subsidios para o paciente tratar a DM2 de maneira ndo

farmacoldgica, sendo essa a primeira tentativa de tratamento.

Hé& estudos que mostram que para o tratamento a longo prazo do DM2 em jovens, a
monoterapia com metformina ndo é suficiente, nesses casos evidencia a piora nos niveis de

HbAlc (> 8,5%), sendo necessario introduzir tratamento insulinico (24).



CONCLUSAO

O diabetes mellitus tipo 2 em criancas e adolescentes € uma realidade. Apesar de
apresentar causas secundarias, a causa primaria esta associada principalmente a obesidade, que
ja é considerada uma epidemia no mundo. O DM2 atinge todas as faixas etarias, tendo
predominancia em adultos e idosos, sendo assim os profissionais de saude devem ter ciéncia
da prevaléncia em criancas e adolescentes, considerando o atual contexto do estilo de vida,
alimentar e ambiental da populacéo. Além disso, antecedentes familiares e a falta de atividade
fisica influenciam no desenvolvimento dessa doenca na infancia e adolescéncia, portanto, o
acompanhamento médico desde o nascimento é fundamental para a satde e qualidade de vida.
E evidente medidas governamentais como investir em campanhas para orientar profissionais
da salde, para a prevencdo da obesidade em criancas e adolescentes. Assim, tais medidas
devem ser acompanhadas do aprimoramento do Programa Nacional de Alimentacédo Escolar,
no sentido de promover atividades de educagdo nutricional que envolvam a comunidade
escolar, incluindo os pais e funcionérios das cantinas das escolas. A participacdo do
nutricionista como agente de transformacdo e conscientizacdo de alunos e da comunidade
escolar, € um importante fator para a promocéo a saude, por meio da educacdo alimentar e

nutricional, juntamente com a familia e com os profissionais da salde.

Ao realizar essa revisao de literatura, foi possivel comprovar as limitagdes do estudo,
principalmente na escassez de estudos nacionais atuais sobre 0 DM2 em jovens. Sendo assim,
s80 necessarias mais pesquisas para que seja possivel uma melhor visualizacdo do perfil de

criangas e adolescentes que tendem a desenvolver DM2 dentre outras patologias.
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