
A INFLUÊNCIA DA OBESIDADE NO DIABETES MELLITUS TIPO 2 EM 

CRIANÇAS E ADOLESCENTES 

RESUMO 

O Diabetes mellitus tipo 2 (DM2) é uma doença metabólica crônica que se caracteriza pela 

combinação de resistência insulínica (RI) e à incapacidade da célula beta em manter uma 

adequada secreção de insulina, que tradicionalmente ocorre apenas em adultos. Entretanto, 

atualmente tem-se verificado a prevalência em crianças e adolescentes, associados à obesidade, 

antecedentes familiares, falta de atividade física e estilo de vida. Ao longo dos anos, a literatura 

tem mostrado que, gradativamente, crianças e adolescentes têm ingerido maior quantidade de 

bebidas contendo altas concentrações de carboidrato. Este comportamento, somado ao 

sedentarismo, corrobora o surgimento de sobrepeso e obesidade, e consequentemente DM2. 

Foi realizada uma revisão narrativa da literatura com os descritores diabetes mellitus, diabetes 

mellitus tipo 2 e resistência à insulina, nas bases de dados PubMed, Scielo e Diretriz da 

Sociedade Brasileira de Diabetes, resultando em 54 estudos analisados. Foram utilizados como 

critérios de exclusão, literaturas que abordaram DM1, DM2 em adultos e idosos e diabetes 

gestacional. E os de inclusão foram estudos sobre DM2 em crianças e adolescentes, idade até 

19 anos (conforme OMS define idade limite para adolescência), fatores de risco para o 

desenvolvimento da resistência à insulina entre os anos de 2008 á 2020, publicados em inglês 

e português. Após essas aplicações, foram incluídos 27 artigos. A pesquisa foi realizada de 28 

de janeiro de 2020 a junho de 2020. O diagnóstico do DM2 em jovens ocorre em uma média 

de idade em que a puberdade está ocorrendo e o ambiente hormonal presente nesta faixa etária 

corrobora para sinais como aconthosis nigricans e hiperglicemia. Como a progressão para o 

DM2 é lenta, crianças e adolescentes permanecem em um estado hiperglicêmico intermediário, 

ou seja, pré-diabetes, totalmente assintomáticos que torna impossível estabelecer o início da 

doença. Esses indivíduos pré-diabéticos aos poucos irão evoluir para o DM2, onde cerca de 

25% entre 3 a 5 anos após diagnóstico e 70% no decorrer da vida. A hiperglicemia, assim como 

outras comorbidades que acompanham o DM2, como por exemplo a dislipidemia e 

hipertensão, colaboram para o aparecimento de doenças na fase adulta. Os critérios 

diagnósticos se baseiam basicamente na avaliação da glicemia e da hemoglobina glicada. Os 

principais mecanismos terapêuticos para o portador de DM2 é a mudança dos hábitos de vida 

e em alguns casos a associação de terapia medicamentosa como a Metformina. A obesidade é 

uma realidade em muitos jovens e fatores genéticos, má alimentação e sedentarismo, 



influenciam o desenvolvimento do DM2. É imprescindível a mudança de estilo de vida. Outros 

estudos são importantes, pois com a identificação, acompanhamento e tratamento desses jovens 

será possível melhorar a qualidade de vida no futuro. 
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INTRODUÇÃO 

O diabetes mellitus tipo 1 se caracteriza por uma destruição autoimune às células 

pancreáticas produtoras de insulina. Já no DM2, pode haver deficiência na secreção ou 

resistência insulínica (RI). Em ambos os tipos, a hiperglicemia se faz presente, levando às 

complicações tardias como retinopatia, neuropatia, nefropatia e complicações cardiovasculares 

(1). O DM2 é uma doença metabólica crônica que se caracteriza pela combinação de RI e à 

incapacidade da célula beta em manter uma adequada secreção de insulina, que 

tradicionalmente ocorre apenas em adultos (1), entretanto, atualmente tem-se verificado a 

prevalência em crianças e adolescentes, associados à obesidade, antecedentes familiares, falta 

de atividade física e estilo de vida (2).  

Levando em consideração a gravidade do DM2 e o impacto socioeconômico causado, 

é importante o estudo e pesquisas para melhorar o entendimento dos mecanismos envolvidos 

nos processos fisiopatológicos relacionados a esta doença. Um dos importantes mecanismos 

presentes no DM2 é a RI, uma anormalidade primária e precoce no curso da doença.  

Fisiologicamente, nas ilhotas pancreáticas as células β produzem insulina e as células 

α glucagon, e ambas as células trabalham coordenadamente para o controle glicêmico. A 

insulina é secretada em resposta a altos níveis glicêmicos e é importante na redução glicêmica, 

pois promove a captação de glicose por células sensíveis/dependentes de insulina (como as 

células musculares e adipócitos), promovendo a glicólise e a formação de glicogênio e gordura. 

O DM2 estará estabelecido quando não houver insulina suficiente para reduzir a glicemia, 

normalmente resultado da RI e alterações na produção de insulina por falência das células β, 

que leva ao aumento da concentração de glicose no sangue (3). 

Dessa forma, é imprescindível o estudo sobre desenvolvimento do DM2 em crianças e 

adolescentes, sendo que essa patologia é influenciada pelo estilo de vida da sociedade em que 

o paciente está inserido e os fatores de risco que contribuem para o indivíduo desenvolver a RI.  

 

 

 



METODOLOGIA 

 Foi realizada uma revisão narrativa da literatura com os descritores diabetes mellitus, 

diabetes mellitus tipo 2 e resistência à insulina, nas bases de dados PubMed, Scielo e Diretriz 

da Sociedade Brasileira de Diabetes, resultando em 54 estudos analisados. Foram utilizados 

como critérios de exclusão, literaturas que abordaram DM1, DM2 em adultos e idosos e 

diabetes gestacional. E os de inclusão foram estudos sobre DM2 em crianças e adolescentes de 

até 19 anos (conforme OMS define idade limite para adolescência), fatores de risco para o 

desenvolvimento da resistência à insulina entre os anos de 2008 á 2020, publicados em inglês 

e português. Após essas aplicações, foram incluídos 27 artigos. A pesquisa foi realizada de 28 

de janeiro de 2020 a junho de 2020.   

 

RESULTADOS   

Conforme o International Diabetes Federation, há aproximadamente 463 milhões de 

pessoas diabéticas no mundo, sendo o diabetes mellitus tipo 2 (DM2) o tipo mais comum, 

afetando 90% dos casos de diabetes. No Brasil, há cerca de 16,8 milhões de pessoas diabéticas, 

destacando-se como um dos países com maior número de portadores da doença (4). Já em 

relação à obesidade, esta já se tornou um problema mundial cuja prevalência tem aumentado a 

cada ano em vários países do planeta (5). 

Está bem descrito na literatura a relação entre o diabetes e o DM2, e em ambos, observa-

se a resistência à insulina (RI) em tecidos como o fígado, músculo e tecido adiposo, 

acompanhada de hiperinsulinemia compensatória (6). Fisiologicamente, a insulina estimula a 

glicogênese e lipogênese enquanto reduz a gliconeogênese, entretanto quando este efeito 

anabólico é perdido ao longo da evolução do DM2, haverá aumento da concentração de ácidos 

graxos livres (AGL) no sangue. A oferta elevada de AGL também prejudica o transporte de 

glicose no músculo estriado esquelético, além de funcionar como potente inibidor da ação da 

insulina (7). Esta grande quantidade de AGL induz ao aumento da produção hepática de 

lipoproteína VLDL (do inglês, very low-density lipoprotein), triglicerídeos e glicose, que induz 

ainda mais a produção de insulina pelo pâncreas que colabora à RI (8). Conforme este processo 

persiste por períodos prolongados, associado a um efeito glicotóxico causado pela 

hiperglicemia persistente, levará a processos patológicos como a esteato-hepatite não alcoólica 

(9). 



Classicamente, o DM2 é uma doença que ocorre principalmente em adultos, contudo já 

é conhecido já começa a se desenvolver durante a metade para o final da puberdade (10). 

Usualmente, no decorrer da doença o indivíduo não percebe nenhum sinal, e portanto, acaba 

não recebendo o diagnóstico de diabetes mesmo estando em um estado classificado como pré-

diabetes, que é quando já apresenta alterações da glicemia mas ainda está abaixo dos limites 

para ser considerado diabético (4). A progressão da hiperglicemia juntamente com fatores 

como idade e sobrepeso levarão a confirmação do DM2 (11).  

Ao longo dos anos, a literatura tem mostrado que, gradativamente, crianças e 

adolescentes têm ingerido maior quantidade de bebidas contendo altas concentrações 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 crianças 

de 7 a 10 anos relacionou sobrepeso e obesidade com o consumo de alimentos de baixo valor 

nutricional e alta densidade calórica. Este comportamento é influenciado nas escolas no início 

da vida escolar, em que a criança fica sujeita às influências dos padrões alimentares, sendo esta 

fase típica para a formação de hábitos e comportamentos que podem perdurar durante a vida 

adulta (14). Em relação ao sobrepeso e obesidade, ambos estão fortemente relacionados ao 

DM2 (15). Um estudo longitudinal mostrou em um período de 15 anos que aproximadamente 

metade dos indivíduos obesos são diabéticos do tipo 2 (16). Esta forte relação entre obesidade 

e DM2 é apontada por vários 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 

infância e adolescência está associada à RI e hiperinsulinemia compensatória (17). Esta relação 

também é observada quando se avalia a história familiar, uma vez que o impacto da obesidade 

no risco do DM2 é maior em crianças com história familiar positiva para essa doença (18). 

O diagnóstico do DM2 em jovens ocorre em uma média de idade em que a puberdade 

está em ocorrendo (19) que, com o aumento da produção do hormônio do crescimento (GH, do 

inglês growth hormone) e o fator de crescimento semelhante à insulina (IGF-1, do inglês 

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 progressão para o DM2 é lenta, crianças e adolescentes permanecem em um 

estado hiperglicêmico intermediário, ou seja, pré-diabetes (1). Esses indivíduos pré-diabéticos 

aos poucos irão evoluir para o 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 hipertensão, colaboram para o aparecimento de doenças 

microvasculares (por exemplo, nefropatia, retinopatia e neuropatia) e macrovasculares (por 

exemplo, doença cardiovascular como o infarto do miocárdio e doença renal crônica) (15). A 

retinopatia, complicação mais frequente do DM2, tem relação com a duração do DM2 (22). 

Um estudo retrospectivo mostrou que há uma alta frequência de retinopatia em jovens que 

desenvolveram diabetes tipo 2 quando jovens quando comparados com os que desenvolveram 

na fase adulta (23).  

 

DISCUSSÃO 

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 assintomático, o 

que torna impossível estabelecer o início da doença (24). Os critérios diagnósticos para o 

diabetes segundo a Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD) e American Diabetes Association 

(ADA) se baseiam basicamente na avaliação da glicemia de jejum, glicemia 2 horas após teste 

oral de tolerância à glicose (TOTG) e hemoglobina glicada (HbA1c). A procura por fatores de 

risco devem ser considerados para indivíduos de qualquer idade que apresentam sobrepeso ou 

obesidade (IMC ≥ 25 kg/m2). Para o diagnostico do pré-diabetes estabelece uma glicemia de 

jejum de 100-125mg/dL e HbA1c de 5,7-6,4% (1,24). A tabela 1 resume esses critérios. 

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

Exame Valor diagnóstico 

Glicose de jejum ≥ 126 mg/dL 

Glicemia 2 horas após TOTG com 

75 g de glicose 

≥ 200 mg/dL 

Glicemia ao acaso ≥ 200 mg/dL 

HbA1c ≥ 6.5% 

 

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

 



Conforme o American Diabetes Association, Internation Diabetes Federation e 

Organização Mundial de Saúde, os principais mecanismos terapêuticos para o portador do 

DM2 são exercício físico regular, dieta saudável e medicação, com o propósito de reduzir o 

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

A modificação do estilo de vida é um importante fator para o manejo do DM2, incluindo 

modificações dietéticas e aumento da atividade física (15). Na tentativa de melhorar a dieta, o 

Ministério da Saúde do Brasil desenvolveu um conjunto de estratégias de promoção da 

alimentação saudável nas escolas, como parte da Política Nacional de Promoção da Saúde, 

contudo, são escassos os estudos que avaliaram o resultado de tais ações  (14). 

O exercício aumenta a sensibilidade periférica à insulina por meio da diminuição da 

massa gorda (15). 

Em relação ao tratamento medicamentoso, existem alguns medicamentos que são 

utilizados na clínica, sendo a metformina a primeira linha medicamentosa comumente utilizada 

devido à sua ação em aumentar a sensibilidade à insulina, favorecendo a captação de glicose 

no fígado, músculo estriado esquelético e tecido adiposo (25). Sendo assim, observa-se uma 

melhora no perfil lipídico pela redução dos níveis de LDL-C e triglicerídeos (26), assim como 

no perfil glicêmico (27). 

O tratamento para o DM2 em crianças e adolescentes é semelhante ao dos adultos, a 

orientação inicial é de restrição calórica e indicação de atividade física, a mudança no hábito 

de vida depende  em grande parte da dedicação do paciente, cabe ao profissional da saúde dar 

instruções ao paciente, a DM2 costuma ser tratada pela Unidade Básica de Saúde - UBS, que 

na atenção primária permite o acesso a equipe multidisciplinar como o Núcleo de Apoio à 

Saúde da Família - NASF, dando subsídios para o paciente tratar a DM2 de maneira não 

farmacológica, sendo essa a primeira tentativa de tratamento. 

Há estudos que mostram que para o tratamento a longo prazo do DM2 em jovens, a 

monoterapia com metformina não é suficiente, nesses casos evidencia a piora nos níveis de 

HbA1c (> 8,5%), sendo necessário introduzir tratamento insulínico (24). 

 

 



CONCLUSÃO  

O diabetes mellitus tipo 2 em crianças e adolescentes é uma realidade. Apesar de 

apresentar causas secundárias, a causa primária está associada principalmente à obesidade, que 

já é considerada uma epidemia no mundo. O DM2 atinge todas as faixas etárias, tendo 

predominância em adultos e idosos, sendo assim os profissionais de saúde devem ter ciência 

da prevalência em crianças e adolescentes, considerando o atual contexto do estilo de vida, 

alimentar e ambiental da população. Além disso, antecedentes familiares e a falta de atividade 

física influenciam no desenvolvimento dessa doença na infância e adolescência, portanto, o 

acompanhamento médico desde o nascimento é fundamental para a saúde e qualidade de vida. 

É evidente medidas governamentais como investir em campanhas para orientar profissionais 

da saúde, para a prevenção da obesidade em crianças e adolescentes. Assim, tais medidas 

devem ser acompanhadas do aprimoramento do Programa Nacional de Alimentação Escolar, 

no sentido de promover atividades de educação nutricional que envolvam a comunidade 

escolar, incluindo os pais e funcionários das cantinas das escolas. A participação do 

nutricionista como agente de transformação e conscientização de alunos e da comunidade 

escolar, é um importante fator para a promoção à saúde, por meio da educação alimentar e 

nutricional, juntamente com a família e com os profissionais da saúde. 

Ao realizar essa revisão de literatura, foi possível comprovar as limitações do estudo, 

principalmente na escassez de estudos nacionais atuais sobre o DM2 em jovens. Sendo assim, 

são necessárias mais pesquisas para que seja possível uma melhor visualização do perfil de 

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