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Síndrome metabólica e artrite idiopática juvenil
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RESUMO

A Artrite Idiopática Juvenil (AIJ) é a artropatia crônica mais prevalente na infância e na adolescência. A prevalência da 
síndrome metabólica, assim como da obesidade, vem apresentando rápido aumento, atingindo todas as faixas etárias, 
inclusive a infância. A síndrome metabólica é caracterizada por um conjunto de riscos para doença cardiovascular e 
diabetes melito tipo 2, abrangendo adiposidade abdominal, resistência à insulina, dislipidemias e hipertensão arterial 
sistêmica. Além desses componentes, a inflamação tem sido reconhecida cada vez mais como um fator importante na 
síndrome metabólica e na obesidade, e pacientes com doenças caracterizadas por processos inflamatórios crônicos, como 
a AIJ, poderiam representar grupos de risco especiais. Os glicocorticoides são utilizados rotineiramente no controle da 
inflamação da AIJ, em doses elevadas e com uso prolongado. O uso crônico do glicocorticoide pode induzir resistência à 
insulina, hipertensão arterial sistêmica e obesidade, aumentando o risco de desenvolver síndrome metabólica. O objetivo 
deste artigo é revisar a literatura sobre a prevalência dos diversos componentes da síndrome metabólica em pacientes com 
AIJ. Observamos que, nesses pacientes, os dados sobre síndrome metabólica e seus componentes são muito escassos e 
mais estudos se fazem necessários, tendo em vista o potencial impacto no aumento do risco de doença cardiovascular.
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INTRODUÇÃO

A Artrite Idiopática Juvenil (AIJ) é a artropatia crônica mais 
prevalente na infância e na adolescência. O termo descreve 
um grupo heterogêneo de doenças da infância que têm em 
comum a inflamação crônica em uma ou mais articulações. 

A AIJ tem início antes dos 16 anos. As prevalências entre 16 
e 150/100.000 têm sido relatadas na população em geral.1 A 
inexistência de estudos com a população brasileira portadora 
de AIJ nos faz desconhecer a prevalência e a incidência da 
doença em nosso meio. 

A Síndrome Metabólica (SM) é caracterizada pela presença 
de um conjunto de anormalidades metabólicas, principalmente 
sobrepeso, obesidade abdominal, resistência à insulina (RI), 
dislipidemia e hipertensão arterial sistêmica (HAS),2-4 e tem 
adquirido importância devido à sua associação com o desen-
volvimento de doenças cardiovasculares (DCV) e diabetes 
melito tipo 2 (DM2) em adultos.3 

Existem diferentes definições para a SM em adultos, sendo 
a National Cholesterol Education Program’s Adult Treatment 

Panel III (NCEP/ATP III) a mais utilizada,4 incluindo, entre 
seus critérios diagnósticos, a obesidade determinada pela 
circunferência abdominal, HAS, baixos níveis de lipoproteína 
de alta densidade (HDL-c), triglicerídeos (TG) elevados e 
hiperglicemia de jejum.5

A prevalência de SM e obesidade vem aumentando rapi-
damente em todas as faixas etárias, inclusive na infância.2,6 

A obesidade infantil pode ser classificada de acordo com os 
critérios da Organização Mundial da Saúde (OMS, 2006). O 
sobrepeso é definido segundo a OMS com Índice de Massa 
Corporal (IMC) (peso em quilogramas dividido pela altura 
ao quadrado) entre o percentil 85º a 97º. A obesidade, por sua 
vez, é definida com percentil igual ou superior a 97 para ida-
de e sexo.7 Já para a SM, não há um consenso diagnóstico na 
população pediátrica3 e os critérios adotados nos estudos têm 
sido adaptados dos padrões de adultos com o uso de valores 
dependentes de sexo e idade.6

Recentemente, a Federação Internacional do Diabetes (IDF) 
publicou sua definição para SM em crianças e adolescentes. 
A recomendação envolve os seguintes critérios: para crianças 
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entre 6 e < 10 anos, a obesidade é definida como percentil ≥ 
90 e outras avaliações podem ser feitas se há histórico familiar 
para SM, DM2, dislipidemia, DCV e HAS. Para crianças entre 
10 e < 16 anos, a obesidade é definida como percentil ≥ 90, 
seguindo os critérios de adulto para níveis de TG e HDL-c, 
pressão arterial e glicose. Para os adolescentes maiores de 16 
anos, a IDF recomenda utilizar os critérios já estabelecidos 
para definição da SM em adultos.8

Outros estudos definem SM na infância empregando os 
critérios propostos pela NCEP/ATP III, sendo a presença de três 
ou mais características:5 IMC ≥ percentil 97, TG ≥ 110 mg/dL, 
HDL-c ≤ 40 mg/dL, circunferência da cintura acima do per-
centil 90 (idade e sexo), glicemia > 100 mg/dL e ≥ percentil 95 
(idade, sexo e altura)9,10 (Tabela 1). A medida da RI e a proteína 
C reativa (PCR) também vêm sendo descritas em estudos sobre 
SM e DCV, pois evidências sugerem que a RI e a inflamação 
podem estar relacionadas com o risco cardiovascular.11,12Em 
particular, a importância do papel da inflamação tem sido cada 
vez mais reconhecida na SM.13 Diferentes citocinas pró- e 
anti-inflamatórias induzem seus efeitos individualmente ou em 
interação e são as principais reguladoras do processo inflama-
tório. Na AIJ, estudos têm mostrado que há desequilíbrio em 
favor da produção de citocinas pró-inflamatórias, entre elas 
interleucina–Ib (IL-Ib), interleucina-6 (IL-6) e fator de necro-
se tumoral-alfa (TNF-a), que são consideradas importantes 
contribuintes para a perpetuação da resposta inflamatória.14 
Pacientes com doenças inflamatórias crônicas apresentam 
aumento de risco para desenvolver DCV prematuras.15

Um dos tratamentos utilizados rotineiramente para o con-
trole da inflamação é a corticoterapia crônica, muitas vezes 
com doses elevadas. Nos últimos anos, tem-se observado que 
o uso prolongado de glicocorticoide pode levar a RI,16 HAS e 
obesidade, componentes da SM.17 Além disso, a própria pre-

sença de inflamação crônica na AIJ poderia somar-se, como 
um fator de risco cardiovascular.

Nosso grupo estudou o estado nutricional em 116 pacientes 
com AIJ e o uso de glicocorticoide, e constatou que 23,3% dos 
pacientes apresentavam sobrepeso.18 Entretanto, a prevalência 
de SM e obesidade não foram avaliadas neste estudo.

Nesse sentido, realizamos uma revisão atualizada da 
literatura sobre estudos investigando a ocorrência de SM, 
de que forma essa doença ocorre na infância e adolescência, 
sua relação com o uso prolongado de glicocorticoide e com a 
inflamação crônica e potenciais consequências nos pacientes 
com AIJ. Realizou-se pesquisa de literatura utilizando os se-
guintes temas: artrite idiopática juvenil, síndrome metabólica, 
obesidade, glicocorticoide e inflamação, nas bases de dados 
MEDLINE e LILACS, bem como em anais dos congressos 
EULAR e ACR de 2009.

SÍNDROME METABÓLICA

Estima-se que a prevalência da SM venha aumentando na po-
pulação pediátrica. No entanto, não há um critério consistente 
para avaliação de diagnóstico da SM. Estudos de epidemiólo-
gos sobre SM com diferentes critérios têm sido recentemente 
publicados, mas a interpretação dos resultados fica prejudicada 
pela ausência de consenso em sua definição e nos pontos de 
corte de seus componentes.3,4,9

Conforme os critérios de definição em crianças e adolescen-
tes, estima-se que mais de um milhão de adolescentes americanos 
apresentem SM.2 Entre os estudos publicados, as prevalências 
de SM variam de 3% a 42%, apresentando alta prevalência em 
crianças obesas4,9,19-24 (Tabela 2). Segundo o Third National 
Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) III (1988-
1994), a prevalência de SM em adolescentes com sobrepeso 

Tabela 1
Parâmetros da Síndrome Metabólica em crianças e adolescentes
Parâmetros ATPIII IDF (10 a 16 anos)* NHANES III

N° de fatores de risco ≥ 3 ≥ 2 Todas

Circunferência da cintura ≥ percentil 90 ≥ percentil 90

Triglicerídeos ≥ percentil 95 ≥ 150 mg/dL ≥ 110 mg/dL

HDL > percentil 5 < 40 mg/dL ≤ 40 mg/dL

Glicose TGC ≥ 110 mg/dL ≥ 110 mg/dL

Pressão Arterial

Sistólica > percentil 95 > 130 mmHg

Diastólica > percentil 95  ≥ 85 mmHg

ATPIII: Adult Treatment Panel; IDF: International Diabetes Federation; NHANES III: National Health and Nutrition Examination Survey. TGC: tolerância à glicose comprometida; 
*A partir de 16 anos, usar os critérios da IDF para adultos.
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é de 28,7% (IMC ≥ percentil 95), em comparação com 6,1% 
em adolescentes com risco de sobrepeso (IMC ≥ percentil 85 
a IMC < percentil 95) e 0,1% em crianças eutróficas (IMC < 
85) (P < 0,001).9

Lee et al. avaliaram a prevalência da SM em estudo trans-
versal realizado com 251 crianças afro-americanas e cauca-
sianas, empregando diferentes definições, e verificaram que 
a prevalência de SM foi de 18,7%, de acordo com o critério 
de Weiss et al. (2004), 21% usando o critério de Cook et al. 
(2003), 13,4% usando o critério de Cruz et al. (2004) e 25,1% 
segundo Ford et al. (2005).25

Ferreira et al. estudaram a prevalência da SM em crianças 
brasileiras obesas e os fatores de risco para DCV. Os autores 
mostraram que as crianças obesas apresentaram prevalência 
de SM de 17,3% e diversos fatores de risco para o desenvol-
vimento de DCV, os quais estavam fortemente associados 
com a RI mensurada pelo HOMA-IR (Homeostasis Model 
Assessment – Insulin Resistance).23 Em outro estudo brasileiro 
realizado em São Paulo com escolares de 6 a 10 anos, os autores 
observaram que sobrepeso e obesidade estavam associados à 
SM, apresentando uma prevalência de 25,8% (critérios ATP 
III – Adult Treatment Panel) e 5,2% (critérios da WHO – World 
Health Organization) de SM em crianças com excesso de peso, 
e 9,3% e 1,9% em crianças com peso dentro da normalidade, 
respectivamente.4

Em pacientes com AIJ, não se encontraram publicações 
avaliando a prevalência da síndrome metabólica. 

Tendo em vista a dificuldade de interpretação dos estudos 
de prevalência da SM devido à variação dos critérios, seria 
interessante revisar a literatura sobre prevalência de cada 
componente específico da síndrome e, dessa forma, ter-se uma 
ideia da extensão desse problema de saúde na infância e na AIJ.

COMPONENTES DA SÍNDROME METABÓLICA

1) Obesidade infantil

A obesidade infantil é uma preocupação de saúde pública e 
está diretamente associada ao risco de desenvolver complica-
ções da SM.2

A presença de pelo menos um fator de risco para DCV 
(HAS, dislipidemia ou hiperinsulinemia) tem sido observada 
em 60% das crianças e dos adolescentes com excesso de peso, 
sendo que 20% apresentam dois ou mais fatores de riscos. Além 
desses riscos, as crianças obesas apresentam maiores chances 
de permanecer obesas na maturidade. Dessas, 70% acabam 
tornando-se adultos obesos.26

Srinivasan et al. verificaram, em um estudo longitudinal, 
que, dos 191 adolescentes obesos, 58% permaneceram nesse 
estado na fase adulta e apresentaram uma incidência de HAS 
8,5 vezes maior, valores de lipoproteína de baixa densidade 

Tabela 2
Prevalência da Síndrome Metabólica (SM) em crianças e adolescentes
Autor e ano Estudo Amostra Idade (anos) Critérios de Definição para SM Prevalência de SM

Cook et al., 20039 Transversal
Dados NHANES 1988-1994 2.430 12 a 19 NHANES III 4,2%

Ford et al., 200519 Transversal
Dados NHANES 1999-2000 1.366 12 a 17 NHANES III (TGC) 5,2%

Ford et al., 200820 Transversal
Dados NHANES 1999-2004 2.014 12 a 17 IDF 4,5%

Johnson et al., 200921 Transversal
Dados NHANES 2001-2006 2.456 12 a 19 NHANES III (glicose ≥ 100 mg/dL) 8,6%

Weiss et al., 200422 Coorte 490 4 a 20 ATPIII (TGC > 140 mg/
dL * ou HOMA-ir > 15)

38,7% moderadamente 
obesos e 49,7% 

gravemente obesos

Ferreira et al., 200723 Transversal 52 7 a 10
NHANES III /ATPIII (IMC ≥ 
percentil 95 *, HDL ≤ 38 mg/
dL, glicemia ≥ 126 mg/dL e RI)

17,3% em pacientes 
obesos

Buff et al., 200724 Transversal 50 2 a 10 NHANESIII (glicemia ≥ 100 mg/dL) 42,3% em pacientes 
obesos

Strufaldi et al., 20084 Transversal 929 6 a 10
(IMC ≥ percentil 95 *, TG ≥130 mg/dL 
e HDL ≤ 40 mg/dL, glicemia ≥ 100 mg/
dL ou RI > 3,1 e PA ≥ percentil 95**)

SM/ATPIII 9,3% 
SM/WHO 1,9%

NHANES: Natinal Health and Nutrition Examination Survey; IDF: International Diabetes Federation; ATPIII: Adult Treatment Panel; WHO: World Health 
Organization;TGC:Tolerância à glicose comprometida; HOMA-ir: homeostasis model assessment insulin resistance; RI: resistência à insulina; IMC: índice 
de massa corporal; HDL: lipoproteína de alta densidade; TG: triglicerídeos; PA: pressão arterial. *Idade e sexo; **Idade, sexo e altura.
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Estudos com crianças mostram boa correlação com a CC e 
a RI,37 e a CC pode identificar risco para a criança desenvolver 
complicações metabólicas e cardiovasculares.38,39

Hirschler et al. estudaram a associação da CC e SM em 
crianças e verificaram que as prevalências de circunferência 
aumentada da cintura (percentil ≥ 90º) eram de 0%, 28,6% e 
87,5% em crianças com peso normal, sobrepeso e obesidade, 
respectivamente. Os autores concluíram que a CC é um preditor 
da SM em crianças e adolescentes, e poderia ser incluída na 
prática clínica para identificação de risco cardiovascular em 
crianças.38

Em um estudo brasileiro, os autores estudaram a frequência 
de SM em 59 crianças com sobrepeso e obesidade de um am-
bulatório universitário de São Paulo e verificaram que 88,1% 
apresentavam CC aumentada (percentil ≥ 90).24

Em pacientes com AIJ, não encontramos estudos sobre 
adiposidade abdominal. 

3) Resistência à insulina

A resistência à ação da insulina no tecido e os níveis elevados 
de insulina plasmática em jejum – alterações bastante frequen-
tes em indivíduos obesos – parecem ser os primeiros sinais 
para o desenvolvimento do DM2.33,40,41

Um dos métodos mais empregados para a estimativa de 
RI é o HOMA-IR, que, embora bem estabelecido para estu-
dos epidemiológicos, ainda carece de resultados consensuais 
para aplicação mais consistente na prática clínica, com a 
possibilidade de antecipação de medidas preventivas.42

Muitos estudos sugerem que o sobrepeso e a obesidade 
em crianças e adolescentes estão associados com a RI e com 
o desenvolvimento do DM2.43 A prevalência de DM2 em 
adolescentes americanos, de acordo com NHANES III, é de 
4,1 em 1.000 indivíduos, sendo maior que a do diabetes melito 
tipo 1 (1,7 em 1.000 indivíduos).2

Um estudo de coorte com 55 crianças e 112 adolescentes 
obesos constatou a existência da diminuição da tolerância à 
glicose em 25% e 21%, respectivamente, sendo que 4% dos 
adolescentes obesos apresentavam DM2. O HOMA foi um 
forte preditor para a redução da tolerância à glicose, confirman-
do que, na infância, a RI, associada com a hiperinsulinemia, 
é o fator de risco mais importante para o desenvolvimento da 
redução da tolerância à glicose em crianças.40

Thorsdottir et al. estudaram a associação entre medidas 
antropométricas e concentração de insulina em 262 crianças e 
adolescentes de 9 a 15 anos. Verificaram que a obesidade está 
positivamente relacionada com a concentração de insulina, mas 
14% a 20% das crianças estudadas apresentaram peso normal e 

(LDL-c) e TG de 3,1 e 8,3 vezes maiores, com relação aos que 
não apresentaram sobrepeso na adolescência.27

Em crianças e adolescentes americanos, observa-se preva-
lência de cerca de 20% de obesidade.28 Nos países europeus, 
a prevalência de obesidade e sobrepeso entre crianças com 7 
a 11 anos chega a 30% e em adolescentes entre 13 a 17 anos 
o índice é de 20%-35%.29

No Brasil, em um estudo realizado em escolas de ensino 
público e privado na Bahia, foram detectadas prevalências de 
9,3% de sobrepeso e 4,4% de obesidade nas crianças. A preva-
lência nas escolas públicas foi de 6,5% e 2,7%, e nas privadas, 
de 13,4% e 7,0%, para sobrepeso e obesidade, respectivamente.30 
Em outro estudo realizado em São Paulo, a prevalência de obe-
sidade segundo os três critérios antropométricos – Cole, Must 
e OMS – foi de 8,25%, 16,50% e 11,73%, respectivamente, em 
oito escolas públicas estaduais.31 Estudo populacional realizado 
recentemente na cidade de Santos, São Paulo, envolvendo 10.882 
crianças com idade entre 7 a 10 anos, mostrou uma prevalência 
de sobrepeso e obesidade de 15,7% e 18%.32 Já no estudo de 
Strufaldi et al., apresentou uma prevalência de 14,4% e 13,3%.4

Sabemos que a obesidade é uma complicação frequente nas 
doenças inflamatórias crônicas em crianças e adultos, possivel-
mente refletindo a inatividade imposta pela doença e os efeitos 
do tratamento com glicocorticoide.33 Em estudo realizado na 
Alemanha de pacientes com AIJ, os autores observaram uma 
prevalência de 15% de sobrepeso e 5% de obesidade em 2.778 
pacientes com AIJ. Os pacientes que receberam altas doses de 
glicocorticoide apresentaram maior prevalência de sobrepeso 
(P < 0,04), mas essa associação não foi mantida após a análise 
de regressão logística.34

Em estudo realizado com 116 pacientes com AIJ, foi ob-
servado uma prevalência de sobrepeso de 23,3%, e 12,1% dos 
pacientes apresentaram excesso de adiposidade, pela medida 
de prega cutânea tricipital. Nessa amostra, não foi identificada 
associação significativa entre obesidade e uso de glicocorti-
coide (dados não mostrados).18

2) Obesidade abdominal

A distribuição da gordura corporal, especificamente a gordura 
visceral, parece ser o elo entre o tecido adiposo e a RI, carac-
terística da SM.35

A distribuição da gordura corporal pode ser verificada por 
uma variedade de procedimentos antropométricos. A relação 
cintura-quadril (RCQ) tem sido usada em adultos.36 No entanto, 
estudos revelam que a circunferência da cintura (CC) pode 
ser uma ferramenta mais segura para determinar adiposidade 
abdominal, inclusive em crianças.37



Zanette et al.

194 Rev Bras Reumatol 2010;50(2):190-204

alta concentração de insulina. Essas crianças apresentam maior 
risco de ganho de peso, em comparação com as crianças que 
têm peso e concentração de insulina normais.44

Em outro estudo, autores avaliaram a distribuição da insu-
lina e a RI por meio do índice de HOMA-IR em adolescentes 
entre 12 e 19 anos. As meninas apresentaram HOMA-IR 
aumentado em comparação com o grupo de meninos. Crian-
ças obesas (IMC > 95º) apresentaram níveis aumentados do 
HOMA-IR quando comparadas com crianças normais (IMC 
> 85º). A prevalência da RI foi de 52,1%.41

Em pacientes com AIJ, também não encontramos estudos 
avaliando a prevalência de resistência à insulina.

4) Dislipidemia

Os fatores de risco para DCV, dentre os quais as anormalidades 
no perfil lipídico, têm sido estudados em crianças e adultos 
com doenças reumáticas.45 

As anormalidades dos lipídeos, particularmente hipertri-
gliceridemia e baixo HDL-c, são fortemente associados à RI.46

Em todo o mundo, a prevalência de dislipidemia em crian-
ças e adolescentes varia entre 2,9% e 33%, adotado o nível de 
colesterol total (CT) superior a 200 mg/dL.47

Maffeis et al. encontraram prevalência de TG aumentado 
de 4% em meninas e meninos com peso normal e de obesi-
dade de 26,2% e 17,6%, respectivamente.39 Já Zambon et al. 
encontraram uma prevalência de hipertrigliceridemia de 15%, 
hipercolesterolemia de 33% e HDL-c abaixo da normalidade 
de 52% em crianças e adolescentes obesos.48

Urban et al. (2004) investigaram os níveis séricos de lipí
deos (colesterol total, LDL-c, HDL-c e TG), homocisteína 
e PCR em 25 crianças com AIJ e 15 crianças saudáveis. Os 
autores observaram diferença significativa no aumento do CT, 
LDL-c e TG, e diminuição do HDL-c nos pacientes com AIJ. A 
homocisteína apresentou correlação significativa com o coles-
terol total e LDL-c.49 Em outro estudo com pacientes com AIJ, 
os autores avaliaram as lipoproteínas plasmáticas e observaram 
que TGs e lipoproteína de muito baixa densidade (VLDL-c) 
estavam significativamente aumentados e o HDL-c estava 
diminuído. A dislipoproteinemia estava presente nos pacientes 
com maior atividade da doença, e o longo tempo de atividade 
da doença parece aumentar os riscos de aterosclerose.50

5) Hipertensão arterial sistêmica

A Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS) na infância está asso-
ciada à obesidade e é um dos mais importantes fatores de risco 
para o desenvolvimento das DCV em crianças.51

Em crianças consideradas hipertensas, torna-se cada vez 
mais comum a associação entre os fatores de risco cardiovas-
cular, incluindo sobrepeso, RI e dislipidemia.52

A HAS na infância é definida pela pressão sistólica ou 
diastólica ≥ percentil 95, quando ajustada para sexo, idade e 
altura.53,54 A prevalência da HAS em crianças e adolescentes 
não é desprezível. Ela varia amplamente nos relatos de diversos 
autores nacionais e estrangeiros, de 1% a 13%, dependendo, 
sobretudo, da metodologia aplicada.55

A presença de HAS na população jovem dos Estados Uni-
dos aumentou nos últimos anos. Jago et al. observaram em 
1.740 estudantes americanos prevalência de 24% de algum tipo 
de alteração pressórica: aumento da pressão arterial sistólica ou 
diastólica ou pré-hipertensão,56 o que é elevado, se comparado 
ao achado de 8% do estudo de NHANES.57

Moura et al. estudaram a prevalência de HAS em crianças 
brasileiras. Verificaram que 28,6% das crianças com sobrepeso 
apresentavam pressão arterial elevada, valor significativamen-
te mais elevado com relação ao grupo com peso adequado 
(8,1%, P < 0,0001) e ao grupo com risco de sobrepeso (12,1%,  
P = 0,016). A avaliação do estado nutricional pelo IMC detectou 
sobrepeso e obesidade em 9,3% e 4,5% das crianças estudadas, 
respectivamente.58 Em outro estudo com crianças italianas, os 
autores encontraram prevalência de HAS de 1% em meninas 
e 1,9% em meninos com peso normal e de 52,5 % e 62,7% 
em crianças com sobrepeso e obesidade, respectivamente.39

A inexistência de estudos sobre a HAS em pacientes com 
AIJ nos faz desconhecer a prevalência na população em geral 
e em nosso meio.

FATORES DE RISCO PARA 
SÍNDROME METABÓLICA

1) Glicocorticoide

O glicocorticoide é rotineiramente utilizado como anti-infla-
matório e terapia imunossupressora.17

Pode ser usado sistemicamente com diferentes tipos de 
administração, diferentes doses e períodos de tempo. O glico-
corticoide tem efeito em diversos tipos de células envolvidas no 
processo inflamatório e inibe muitas repostas pró-inflamatórias 
das células endoteliais.59

 Conhecemos bem os efeitos adversos que a corticoterapia 
pode causar, como, por exemplo, retardo no crescimento, HAS, 
DM2 e obesidade. Muitos desses efeitos, inclusive, são fatores 
de risco independentes para DCV.17 O principal glicocorticoide 
fisiológico é o cortisol. A secreção e a ação aumentadas do 
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cortisol, mesmo dentro da escala fisiológica, estão associadas 
a diversos fatores de risco para DCV.60 Mas há estudos que 
relatam que a corticoterapia pode ser um fator cardioprotetor, 
devido às suas ações anti-inflamatórias e antiproliferativas.61

Wei et al. estudaram a associação de corticoterapia e 
fatores de risco cardiovascular em 68.781 pacientes que 
usavam glicocorticoide e 82.202 pacientes sem uso de 
glicocorticoide, que estavam hospitalizados por doença 
cardiovascular entre 1993 a 1996. Os autores observaram 
que os pacientes que fizeram uso de mais de 7,5 mg de pred-
nisolona por dia durante 1 a 5 anos apresentaram maior risco 
de doença cardiovascular, incluindo infarto de miocárdio e 
acidente vascular cerebral.17

Nosso grupo estudou o impacto da atividade inflamatória e 
o uso de glicocorticoide nas variáveis nutricionais em pacientes 
com AIJ. Verificamos que a dose cumulativa de glicocorticoide 
não esteve associada de maneira independente à baixa estatura 
ou a outras variáveis nutricionais.18 Quando acompanhadas 
longitudinalmente por 1 ano, a velocidade de crescimento foi 
associada significativamente com as concentrações séricas de 
IL-6, mas não com a dose cumulativa de glicocorticoide.62 Es-
sas observações apontam para um papel maior dos mediadores 
inflamatórios sobre o crescimento do que a exposição crônica 
ao glicocorticoide. Fica a interrogação altamente relevante: o 
mesmo se aplica à SM e ao risco cardiovascular?

2) Inflamação

A síndrome metabólica e a obesidade são consideradas doenças 
relacionadas à inflamação crônica.

A inflamação é reconhecida como um componente da ate-
rosclerose e, recentemente, alguns componentes da SM têm 
sido relatados como marcadores inflamatórios.63

Esse processo inflamatório pode ser identificado por níveis 
elevados IL-6, fator de TNF-a e a PCR. O TNF-a e a IL-6 agem 
presumivelmente como mediadores inflamatórios em distúrbios 
metabólicos e, em crianças, estão associados à adiposidade.54 
Essas citocinas, em sua maioria, estão relacionadas, direta ou 
indiretamente, a processos que contribuem para a aterosclerose, 
HAS, RI e DM2 e dislipidemias, ou seja, podem representar o 
elo entre adiposidade, SM e DCV.64

A PCR é um marcador do processo inflamatório nos 
indivíduos.65 Os níveis séricos de PCR de alta sensibilidade 
apresentam relação direta com a intensidade da obesidade na 
infância, podendo ser um marcador da aceleração da progressão 
da aterosclerose.54

A associação da PCR com os adipócitos, insulina, dislipi-
demia e HAS tem sido mostrada em uma coorte de crianças 

pré-puberes hígidas.13 Em adolescentes saudáveis, a PCR foi 
associada com RI e componentes da SM.6 Ford et al. estudaram 
a associação entre SM e PCR e observaram que a SM estava 
associada a elevadas concentrações de PCR. Entre os pacientes 
com SM, 38,4% apresentaram PCR > 3 mg/L e 10,3% entre 
os pacientes sem SM (P < 0,007).19

Até o momento, não há estudos que associem claramente 
a presença de atividade inflamatória e o desenvolvimento da 
SM e da aterosclerose em crianças com AIJ.

TRATAMENTO NA SÍNDROME METABÓLICA

O diagnóstico precoce de crianças e adolescentes em risco para 
SM é fundamental para a rápida intervenção e a redução de ris-
cos. Diversos fatores estão envolvidos na gênese da SM e, por 
isso, várias medidas devem ser adotadas para sua prevenção. 

A prevenção e o tratamento da SM devem basear-se na 
mudança do estilo de vida, com ênfase na reeducação ali-
mentar e na prática regular de atividade física. A intervenção 
nutricional visa reduzir a ingestão de calorias, gorduras, 
açúcares simples, sódio e aumentar o consumo de fibras. Os 
objetivos do tratamento são a normalização da glicemia, da 
pressão arterial, dos lipídeos séricos e do peso corporal.53,54 O 
tratamento farmacológico está reservado aos casos em que há 
diagnóstico de diabetes.54

A perda de peso tem maior impacto na SM. Os dados pu-
blicados revelam que a redução de 7% a 10% do peso inicial 
é suficiente para diminuir circunferência da cintura, perfil 
lipídico e glicemia.66 É fundamental tratar a obesidade infantil 
e, para o tratamento ser bem-sucedido, é importante envolver 
a criança e o adolescente, sua família e seu ambiente social, a 
fim de incentivar a mudança do estilo de vida.67

Entre os pacientes adultos com doenças reumáticas, tam-
bém há um crescente reconhecimento da necessidade de se 
adotarem estratégias preventivas para reduzir o risco de DCV. 
Doenças reumáticas no adulto, como artrite reumatoide (AR) 
e lúpus eritematoso sistêmico (LES), apresentam um risco 
aumentado de morbidade e mortalidade pela DCV prematura, 
devido à sobrecarga crônica inflamatória e à diminuição da 
atividade física. Dados recentes indicam que a supressão 
da inflamação reduz o risco de morbidade e mortalidade pela 
DCV em pacientes com AR grave. Essas estratégias devem 
basear-se na compreensão do papel da inflamação na DCV, 
bem como no manejo do estilo de vida, com relação aos fatores 
de risco. A supressão da inflamação pelo potente tratamento 
com drogas antirreumáticas, bem como com inibidores de 
TNF em pacientes com AR, pode reduzir o risco de eventos 
cardiovasculares.68 Outras estratégias preventivas incluem 
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exames regulares para intervenção de fatores de risco tradi-
cionais, tratamento de dislipidemia, de HAS e do DM, além 
do estímulo à cessação do tabagismo e à manutenção de um 
programa de exercícios físicos.68,69

Até o momento, não há estudos que avaliem um tratamento 
específico para esse conjunto de fatores de risco em crianças 
com AIJ. Independentemente do subtipo da doença, sugerimos 
um controle adequado da resposta inflamatória, como em 
adultos, e a utilização dos recursos terapêuticos disponíveis, 
como reduzir a obesidade, aumentar a atividade física e medir 
e tratar os diferentes componentes da SM. 

CONCLUSÃO

A prevalência da síndrome metabólica vem crescendo entre as 
crianças e os adolescentes. Entretanto, não há uniformidade 
entre os parâmetros disponíveis para o diagnóstico da síndro-
me metabólica em populações pediátricas, o que dificulta a 

comparação entre as diferentes populações. A ocorrência de 
síndrome metabólica está associada ao aumento de risco para 
desenvolvimento do DM 2 e de doenças cardiovasculares. O 
diagnóstico precoce de crianças e adolescentes em risco para 
síndrome metabólica é crucial para a rápida intervenção e a 
redução de riscos. Na AIJ, não se verificam estudos avaliando 
a prevalência da síndrome metabólica. Existem dados apon-
tando para a maior prevalência de obesidade e dislipidemia. 
As interações entre os componentes da síndrome metabólica, 
processo inflamatório, uso de glicocorticoides e outras terapias 
vêm sendo exploradas ativamente em artropatias inflamatórias 
e lúpus eritematoso sistêmico em adultos e apontam para um 
quadro bastante complexo. Esse cenário não pode ser direta-
mente aplicado a crianças e adolescentes com AIJ, e estudos 
específicos nessa população são necessários para que se pos-
sam identificar estratégias eficazes na prevenção e no manejo 
adequado das complicações metabólicas e cardiovasculares 
desses pacientes.
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