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Síndrome Metabólica (SM) é o conjunto de fatores de risco associados ao desenvolvimento de doenças 
cardiovasculares e diabetes tipo 2. O acúmulo de tecido adiposo na região abdominal é associado à resistência à 
insulina, condições consideradas essenciais para o desencadeamento das alterações que constituem a SM. O 
objetivo deste trabalho foi abordar questões relevantes em relação aos aspectos clínicos da SM e descrever 
fatores modificáveis (hábitos alimentares e atividade física) associados ao seu desenvolvimento em adolescentes. 
Especialmente entre àqueles com excesso de peso, as alterações metabólicas, quando ainda não detectadas, 
tendem a se manifestarem com o avanço da idade, o que ressalta a discussão em relação à prevenção e/ou 
tratamento da obesidade/SM, dislipidemias e demais morbidades associadas. Em adolescentes, a adoção de 
hábitos alimentares saudáveis e a prática regular de atividades físicas/exercícios mostram-se relevantes para a 
prevenção e/ou tratamento da SM e das alterações metabólicas isoladamente. 
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Metabolic Syndrome: clinical and modifiable aspects associated to its 

development in adolescents – review 
 
 
Metabolic Syndrome (MS) is the set of risk factors associated to the development of cardiovascular diseases and 
type 2 diabetes. The accumulation of fat in the abdominal region is associated with insulin resistance, conditions 
considered essential for triggering the changes that occur in MS. The purpose of this study was to discuss 
relevant issues of clinical aspects of MS and describe modifiable factors (eating habits and physical activity) 
associated to its development in teenagers. Especially among overweight adolescents, metabolic changes, not yet 
detectable, tend to occur in adulthood, which brings to light the discussion regarding the prevention and/or 
treatment of obesity/MS, dyslipidemias and other associated morbidities. In adolescents, adopting healthy eating 
habits and regular physical activity are relevant to the prevention and/or treatment of obesity/MS, and metabolic 
changes alone. 
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INTRODUÇÃO 

Síndrome Metabólica (SM) é o termo utilizado 
para descrever o conjunto de fatores de risco 
associados ao desenvolvimento de doenças 
cardiovasculares e diabetes tipo 2, constituído por 
obesidade abdominal, intolerância à glicose, aumento 
da concentração sérica de triglicerídeos, redução de 
Lipoproteínas de Alta Densidade (HDL-C – High 
Density Lipoprotein Cholesterol) e hipertensão arterial [1,2].  

A obesidade abdominal mostra-se fortemente 
associada à resistência à insulina, condição descrita por 
Reaven [3], em 1988, como essencial para o 
desencadeamento das alterações que constituem a SM, 
tanto em indivíduos adultos quanto em crianças e 
adolescentes [4-7]. Geralmente essas duas condições 
estão presentes muitos anos antes da identificação 
propriamente dita dos demais marcadores da SM [8]. 

Para adolescentes, a International Diabetes 
Federation [9] propôs, em 2007, a primeira definição 
voltada para esse grupo. Baseando-se em critérios 
semelhantes aos adotados para indivíduos adultos, esta 
definição é considerada um instrumento simples e 
facilmente aplicável na prática clínica. Entre 10 e 16 
anos, a SM é confirmada pela presença indispensável de 
obesidade abdominal (constatada por meio da medida 
da circunferência da cintura, avaliada por percentis) e 
duas ou mais das seguintes alterações: triglicerídeos ≥ 
150 mg/dL, HDL-C < 40 mg/dL, pressão arterial 
sistólica ≥ 130 mmHg/diastólica ≥ 85 mmHg e 
glicemia de jejum ≥ 100 mg/dL ou diabetes tipo 2 
confirmado. Para crianças com idade inferior a 10 anos, 
diante de dados insuficientes para estabelecer pontos de 
corte, é sugerida a monitoração do peso 
corporal/obesidade abdominal e rastreamento 
detalhado para àquelas com histórico familiar de SM, 
diabetes tipo 2, dislipidemias, doença cardiovascular, 
hipertensão e obesidade.  

Sendo o sobrepeso e a obesidade diretamente 
relacionados com o desenvolvimento da SM ou de seus 
marcadores isolados, o controle do peso corporal 
torna-se notadamente relevante durante a adolescência. 
A presença de obesidade nesta fase representa stress 
adicional às alterações fisiológicas características da 
puberdade, que normalmente já expressam quadro 
insulino-resistente, aumentando o risco de 
complicações metabólicas [10]. Neste grupo, 
especialmente entre àqueles com excesso de peso, as 
alterações metabólicas, quando ainda não detectadas, 
tendem a se manifestarem com o avanço da idade, o 

que ressalta a discussão em relação à prevenção e/ou 
tratamento da obesidade/SM, dislipidemias e demais 
morbidades associadas [11]. Neste contexto, a adoção de 
estilo de vida fisicamente ativo e de hábitos alimentares 
baseados em escolhas saudáveis destacam-se como 
importantes fatores modificáveis que podem atuar na 
prevenção da SM em longo prazo [12-14].  

No Brasil, de acordo a Pesquisa de 
Orçamentos Familiares (POF) 2008-2009, realizada 
pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística 
(IBGE) [15], 20,5% dos adolescentes, de ambos os 
gêneros, com idades entre 10 e 19 anos apresentavam 
excesso de peso e, 4,9%, obesidade. Entre àqueles com 
idades de 5 a 9 anos, 33,5% apresentavam excesso de 
peso e, 14,3%, obesidade. Ainda, tendo em vista a 
estreita relação com o estado nutricional e, 
consequentemente, com a SM, é importante destacar os 
resultados referentes ao consumo de alimentos. De 
forma geral, o consumo alimentar mostrou-se ainda 
baseado na combinação tradicional à base de arroz e 
feijão, porém, com destaque para o consumo rotineiro 
de alimentos de teor reduzido em nutrientes e elevado 
em calorias. Reduzido consumo de frutas, verduras e 
legumes (90% da população brasileira relatou consumo 
muito aquém do preconizado) e consumo elevado de 
bebidas com adição de açúcar, como sucos, 
refrigerantes e refrescos, principalmente pelos 
adolescentes, representam hábitos alimentares, que se 
mantidos ao longo dos anos, podem contribuir para o 
desenvolvimento da obesidade/SM [16]. 

Em contrapartida às proporções do excesso de 
peso observados na população brasileira, ações 
intersetoriais, de origem governamental, estão sendo 
fomentadas, baseadas nos princípios da Segurança 
Alimentar e Nutricional, visando a promoção da saúde. 
Nesse sentido, o Conselho Nacional de Segurança 
Alimentar e Nutricional (CONSEA) [17], por meio do 
Plano Intersetorial de Prevenção e Controle da 
Obesidade, apresentou, em 2011, como eixos 
prioritários de ações, as seguintes metas: aumento da 
disponibilidade de alimentos in natura (frutas, verduras e 
legumes), alimentos básicos e minimamente 
processados (vegetais, grãos, leguminosas e carnes); 
ações de educação, comunicação e informação 
(sensibilização para a adoção de estilos de vida mais 
saudáveis; promoção de modos de vida saudáveis em 
ambientes específicos, como no trabalho, escolas, rede 
de saúde e rede socioassistencial); atenção integral à 
saúde do indivíduo com sobrepeso/obesidade; 
regulação e controle da qualidade e inocuidade de 
alimentos, que contempla medidas relacionadas à 
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publicidade de alimentos, rotulagem nutricional e a 
melhora do perfil nutricional de alimentos 
industrializados, com a diminuição dos teores de 
açúcares, gorduras e sódio. Tais ações representam 
medidas importantes em busca da prevenção do 
excesso de peso em todas as faixas etárias.  

O objetivo deste trabalho foi abordar questões 
relevantes em relação aos aspectos clínicos da SM e 
descrever fatores modificáveis (hábitos alimentares e 
atividade física) associados ao seu desenvolvimento em 
adolescentes.   

CRITÉRIOS CONSIDERADOS PARA O 
DIAGNÓSTICO DA SÍNDROME 
METABÓLICA 

Obesidade abdominal 

A obesidade per se não implica necessariamente 
em alterações metabólicas desfavoráveis, entretanto, a 
distribuição do tecido adiposo influencia o 
metabolismo de carboidratos e lipídeos, bem como as 
condições hemodinâmicas. O acúmulo de tecido 
adiposo no compartimento visceral é considerado 
decisivo para o desenvolvimento da resistência à 
insulina [18] e o principal fator de risco para a SM na 
população infanto-juvenil [7]. Desta forma, a 
monitoração da obesidade abdominal em crianças e 
adolescentes pode predizer, mais do que o Índice de 
Massa Corporal (IMC), fatores de risco cardiovascular 
[19-21]. 

Spolidoro et al. [22] relataram que em 
adolescentes a medida da circunferência da cintura 
mostrou-se eficaz como ponto de partida para a 
investigação da SM, também confirmando-a como 
indicador mais efetivo do que o IMC para a predição 
de acúmulo visceral, além de ser um parâmetro de 
execução relativamente simples e de baixo custo. 
Outros estudos confirmam a efetividade da 
circunferência da cintura para a identificação de jovens 
em risco de desenvolver a SM [23,24]. 

Em adolescentes, a quantidade excessiva de 
gordura corporal é acompanhada por um maior 
acúmulo na região abdominal em relação às 
extremidades, independente do sexo. Em um estudo 
realizado com meninas, os autores constataram que o 
acúmulo de tecido adiposo na região central 
(identificado por meio da circunferência da cintura) 

mostrou-se fortemente correlacionado, além das 
alterações lipídicas, com a resistência à insulina, já citada 
anteriormente como condição indispensável para a SM 
[25]. Embora a circunferência da cintura seja reconhecida 
como importante indicador da presença da resistência à 
insulina em adolescentes [26], outra variável tem sido 
destacada como preditor de risco de alterações 
metabólicas. Trata-se da avaliação da composição 
corporal, ou seja, ao acúmulo de tecido adiposo não 
detectado pelo IMC e/ou pela obesidade abdominal. 
Em adultos, sugere-se que o percentual de gordura 
corporal (não evidenciado por alteração do IMC) atue 
no desenvolvimento da resistência à insulina e, 
consequentemente, na manifestação de alterações 
lipídicas, o que justificaria a investigação de marcadores 
cardiometabólicos em indivíduos classificados com 
peso normal (IMC < 25 kg/m2) [27].  

Dislipidemias: triglicerídeos e HDL-C (High 
Density Lipoprotein Cholesterol) 

De forma isolada ou no contexto da SM, as 
dislipidemias são amplamente reconhecidas como 
fatores de risco cardiovascular, especialmente para a 
aterosclerose [28]. O perfil lipídico que caracteriza a SM 
é marcado pela presença de hipertrigliceridemia e pela 
baixa concentração de HDL-C, ambos decorrentes da 
resistência à insulina, inclusive em adolescentes [7,11,29]. 
Tal condição tende a se agravar, pois a 
hipertrigliceridemia é fortemente correlacionada com a 
presença de partículas pequenas e densas de 
Lipoproteínas de Baixa Densidade (LDL-C – Low 
Density Lipoprotein Cholesterol), consideradas mais 
aterogênicas do que as partículas maiores, 
potencializando o risco de doença coronariana 
prematura [30,31].  

Em relação ao HDL-C, a relevância da 
manutenção de concentrações adequadas é atribuída 
aos seus efeitos cardioprotetores. As partículas de 
HDL-C têm função essencial no transporte reverso do 
colesterol, um dos principais mecanismos de 
modulação do desenvolvimento e progressão da 
aterosclerose [32] e, em se tratando de indivíduos muito 
jovens, a redução desta lipoproteína na circulação 
poderá contribuir para o início precoce da formação da 
placa aterosclerótica. Também atua na inibição da 
oxidação de LDL-C e sua adesão celular e na redução 
do risco de trombose pela inibição da agregação 
plaquetária [33,34]. Além disso, o HDL-C tem várias 
propriedades adicionais de proteção independentes do 
seu envolvimento no metabolismo do colesterol 
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(antioxidante, anti-inflamatória, melhora a função e 
promove reparação endotelial, melhora a sensibilidade à 
insulina, etc.) [35,36], as quais ressaltam sua importância. 

Segundo Boes et al. [37] concentrações 
reduzidas de HDL-C apresentam forte determinação 
genética, com estimativas de herdabilidade que podem 
alcançar até 80%. A hipoalfalipoproteinemia familiar, 
sem causa secundária, é a forma mais comum de baixa 
concentração de HDL-C. Em alguns casos esta 
condição pode ser decorrente de mutações de genes 
estruturais ou ainda devido ao catabolismo acelerado da 
partícula de HDL-C [38]. No entanto, a obesidade, os 
hábitos alimentares e a ausência de atividade física 
contribuem para a diminuição de HDL-C em crianças e 
adolescentes [39]. Na SM, o acúmulo de gordura visceral 
associa-se a redução de HDL-C [40]. 

Estudo realizado com um grupo de 
adolescentes constatou elevadas proporções de 
indivíduos com concentrações reduzidas de HDL-C (< 
40 mg/dL), alcançando 69% entre os meninos e 63% 
entre as meninas, ambos com excesso de peso 
(sobrepeso + obesidade). Também foram constatados 
valores reduzidos entre os adolescentes classificados 
como eutróficos (44% entre os meninos e 69% entre as 
meninas). Cabe registrar que a presença de 
concentrações reduzidas de HDL-C foi observada em 
indivíduos não diagnosticados com SM, mas em pelo 
menos ¼ da amostra foi confirmada a presença já de 
dois critérios concomitantes para a SM [41]. Em 
proporções menores e considerando diferenças em 
relação ao estado nutricional, idade e pontos de corte, 
porém mantendo-se o critério de perfil lipídico 
desfavorável, outros estudos também encontraram 
elevada frequência de adolescentes com valores de 
HDL-C aquém do desejável [42-44]. Tal fato merece 
atenção por se tratar de populações jovens e por ser o 
HDL-C indispensável contra o desenvolvimento de 
doenças crônicas, como a aterosclerose [42]. 

Hipertensão arterial 

A hipertensão arterial frequentemente tem 
sido associada à obesidade e à presença de resistência à 
insulina/hiperinsulinemia, precedentes da SM [45,46]. 
Embora a hipertensão entre crianças apresente baixa 
prevalência, seus precursores podem atuar desde a 
primeira década de vida [47]. Sabe-se ainda que quando o 
quadro hipertensivo é estabelecido precocemente, seja 
na infância ou na adolescência, há maior probabilidade 
de que esses indivíduos se tornem hipertensos na vida 

adulta [48,49]. A obesidade também é reconhecida como 
fator de risco para a hipertensão arterial em 
adolescentes [50]. Segundo documento publicado por 
especialistas das Sociedades Brasileiras de Cardiologia, 
de Hipertensão e de Nefrologia [51], a relação entre o 
aumento de peso e da pressão arterial é quase linear, 
sendo observada em adultos e adolescentes. Ainda 
ressaltam que perdas de peso e da circunferência 
abdominal correlacionam-se com reduções nos valores 
pressóricos e melhora de alterações metabólicas. 

Diversos mecanismos podem atuar no 
desenvolvimento da hipertensão. Uma das hipóteses 
sugere que a hiperinsulinemia, comumente observada 
em indivíduos obesos conduz a um aumento da 
atividade do sistema nervoso simpático, provocando 
vasoconstrição [52]. A obesidade abdominal, stress 
oxidativo, disfunção endotelial, ativação do sistema 
renina-angiotensina, aumento de mediadores 
inflamatórios, têm sido propostos como possíveis 
fatores para seu desenvolvimento. Tais condições 
podem induzir a superatividade do sistema nervoso 
simpático, promover vasoconstrição, aumento do 
fluido intravascular e diminuição da vasodilatação, 
conjunto de alterações que podem culminar no 
desenvolvimento da hipertensão associada à SM [53].  

Além disso, a insulina, em concentrações 
fisiológicas, apresenta ação vasodilatadora, a qual é 
mediada pela produção de óxido nítrico (substância 
produzida no endotélio dos vasos sanguíneos). Tal 
efeito é acentuadamente reduzido diante da resistência 
à insulina, o que contribui para o aumento pressórico 
[54]. A maior liberação de ácidos graxos livres na 
circulação, observada em indivíduos com obesidade 
visceral, inibe a produção de óxido nítrico, com 
aumento da vasoconstrição e diminuição do reflexo de 
relaxamento vascular [55]. Outro mecanismo envolvido 
na gênese da hipertensão inclui o efeito da 
hiperinsulinemia no aumento da reabsorção de sódio 
pelos túbulos renais, por efeito direto dos altos níveis 
circulantes de insulina ou por estimular o sistema 
renina-angiotensina, considerado gerador e mantenedor 
dos níveis pressóricos aumentados [56].  

Intolerância à glicose de jejum  

A obesidade é a principal causa da resistência à 
insulina entre crianças e adolescentes [57]. A resistência à 
insulina, de forma bastante simplificada, tem como 
mecanismo compensatório a hiperprodução de 
insulina, estado que pode ser compatível com glicemia 
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de jejum normal. Entretanto, com o tempo, essa 
hiperprodução torna-se insuficiente para manter a 
homeostase da glicose, momento em que poderá ser 
detectada alteração glicêmica e, posteriormente, 
diabetes tipo 2 [58]. Em crianças e adolescentes obesos, 
tal como para indivíduos adultos, a presença da 
resistência à insulina pode ser o ponto de partida para o 
desenvolvimento também da SM [59] e pode estar 
presente por vários anos antes do aparecimento de 
alterações glicêmicas [8]. 

Weiss et al. [59], com crianças e adolescentes 
obesos, constataram que a frequência da SM aumentou 
paralelamente ao grau de resistência à insulina. Embora 
a glicemia de jejum superior a 100 mg/dL não seja 
frequente neste grupo, os mecanismos fisiopatológicos 
da SM mostraram-se ativos. Alguns estudos 
mencionam a utilização do índice HOMA – Homeostatic 
Model Assessment Insulin Resistance, calculado a partir dos 
valores de glicemia e insulina, ambas em jejum, para a 
determinação precoce do grau de resistência à insulina 
no diagnóstico da SM em indivíduos jovens, 
especialmente obesos [59,60]. 

A transição de estados de tolerância normal à 
glicose para a intolerância e desta para o diabetes tipo 2, 
em adolescentes obesos, está diretamente relacionada 
com o aumento significativo da gordura corporal [61], 
mecanismo que pode ser interrompido pelo aumento 
da atividade física e diminuição do peso [62].  

Tendo em vista resultados de estudos de 
intervenção focados no diabetes tipo 2, o 
conhecimento sobre os estágios precoces da 
intolerância à glicose indica possibilidades efetivas de 
que sua evolução possa ser postergada ou até mesmo 
prevenida. Para políticas públicas, o incentivo a 
modificações do estilo de vida desde a infância, fase 
com riscos claros de instalação da resistência à insulina, 
pode repercutir de forma notável ao longo dos anos [63], 
com efeitos também em relação à SM.  

FATORES MODIFICÁVEIS ASSOCIADOS 
AO DESENVOLVIMENTO DA 
SÍNDROME METABÓLICA: HÁBITOS 
ALIMENTARES E ATIVIDADE FÍSICA 

A persistência de hábitos alimentares 
inadequados e a inatividade física, potencializada por 
hábitos de vida predominantemente sedentários, 
representam fatores associados ao acúmulo de gordura 

corporal e, consequentemente, às alterações que 
configuram a SM [14].  

Em relação ao consumo de alimentos, alta 
ingestão de energia, de ácidos graxos saturados e trans, 
dietas abundantes em carboidratos refinados, com alto 
índice glicêmico e reduzido conteúdo de fibras, 
parecem influenciar o desenvolvimento da resistência à 
insulina em crianças [64]. Casazza et al. [65], em um estudo 
realizado com crianças e adolescentes com idades entre 
7 e 12 anos, identificaram que a composição da dieta 
mostrou-se estreitamente relacionada aos componentes 
da SM. A maior ingestão de energia proveniente de 
carboidratos foi adversamente relacionada com a 
circunferência da cintura, triglicerídeos e com as 
concentrações glicêmicas. 

Segundo Krauss et al. [66], o consumo de ácidos 
graxos saturados representa fator de risco para o 
desenvolvimento da aterosclerose por aumentar as 
concentrações séricas de colesterol total e de LDL-C e 
por reduzir a concentração de HDL-C, condições que 
caracterizam perfil lipídico aterogênico. O colesterol 
dietético também influencia a colesterolemia, porém, 
em menor proporção que o efeito causado pelas 
gorduras saturadas. Por outro lado, ácidos graxos 
monoinsaturados e poli-insaturados atuam como 
protetores [67].  

As fibras dietéticas revelam importante 
impacto para a saúde. Atuam positivamente no 
processo de perda de peso, nas dislipidemias e na 
sensibilidade à insulina [68]. A ingestão de 25 g de 
fibras/dia, a partir de uma dieta constituída por grãos 
integrais, frutas, verduras e legumes, acarreta redução 
do risco para obesidade, SM e diabetes. As fibras 
solúveis melhoram a tolerância à glicose, sendo 
responsáveis pela maioria dos benefícios 
cardiovasculares atribuídos às fibras alimentares, 
portanto, se tornam de grande interesse para a 
prevenção e para o tratamento dos fatores de risco que 
caracterizam a SM [69]. 

Um padrão alimentar caracterizado pelo 
consumo de vegetais, frutas, castanhas, azeite de oliva, 
legumes e peixes, moderado consumo de álcool (no 
caso de indivíduos adultos) e baixa ingestão de carne 
vermelha, carnes processadas, carboidratos refinados e 
produtos lácteos integrais é benéfico para indivíduos 
em risco de desenvolver SM ou para àqueles em 
tratamento [67]. Em via oposta, o padrão alimentar 
definido como “ocidental”, marcado pelo elevado 
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consumo de alimentos refinados, carnes processadas, 
frituras e refrigerantes foi associado positivamente com 
os fatores de risco para SM, como a obesidade e 
triglicerídeos elevados [70].  

Shang et al. [71] demonstraram que, em crianças 
chinesas (n = 5267), a prevalência de obesidade, 
inclusive a abdominal, foi menor entre as crianças que 
relataram um padrão dietético saudável, caracterizado 
por elevada ingestão de leite/iogurte, frutas, ovos e 
vegetais e baixa ingestão de carnes (suína, de aves, 
vísceras e bovina). Segundo os autores o padrão 
alimentar ocidental, marcado por alta ingestão de carne 
vermelha, ovos, grãos e demais produtos refinados, foi 
associado com uma alta prevalência de obesidade, 
valores aumentados de glicose, LDL-C e triglicerídeos e 
reduzida concentração de HDL-C. Os efeitos benéficos 
à saúde, inclusive em relação às alterações lipídicas, 
decorrente do consumo de frutas e vegetais, já foram 
registrados em outros estudos, o que garante amplo 
respaldo para tal recomendação [72,73]. 

Quanto à adoção de um estilo de vida 
fisicamente ativo, sabe-se que, também entre crianças e 
adolescentes, a prática regular de atividades/exercícios 
físicos é fortemente correlacionada com efeitos 
benéficos para a saúde cardiovascular, metabólica, 
musculoesquelética e, principalmente, representa um 
importante caminho para a prevenção da obesidade [74]. 
Cabe esclarecer que a atividade física compreende 
qualquer tipo de movimento que seja resultado de 
contração muscular voluntária, com gasto energético 
acima do repouso, ainda que tais movimentos façam 
parte da rotina de vida, como caminhar, dançar, andar 
de bicicleta, correr, subir e descer escadas, realizar 
trabalhos domésticos ou até mesmo a ocupação 
profissional, hábitos estes compatíveis com um estilo 
de vida mais ativo [75]. Enquanto que o exercício físico é 
definido como toda atividade física planejada, 
estruturada e repetitiva que tem como objetivo a 
melhoria e/ou manutenção de um ou mais 
componentes da aptidão física [76]. 

Ao considerar as alterações que caracterizam a 
SM, de forma geral, o exercício físico melhora a 
sensibilidade à insulina, diminui a concentração sérica 
de triglicerídeos e aumenta HDL-C também em 
adolescentes. Kamal & Ragy [77], observaram os 
seguintes resultados em um grupo de adolescentes 
obesos, após 12 semanas de exercícios (3x/semana): 
redução do peso corporal, do IMC e aumento de 
HDL-C. As alterações favoráveis nas concentrações de 

HDL-C podem ser secundárias à melhora na resistência 
à insulina e na adiposidade. Para os referidos autores, 
um dos efeitos mais significativos do exercício sobre os 
parâmetros da SM foi justamente o aumento do HDL-
C, sendo a atividade física programada, neste estudo, 
predominantemente aeróbia, uma das mais importantes 
medidas não farmacológicas para a redução de riscos 
cardiometabólicos.   

Estudo realizado com um grupo de 
adolescentes, com idade (média) de 11 anos, mostrou 
que após 12 semanas de exercício físico, com 
frequência de três vezes por semana, os níveis de HDL-
C aumentaram significativamente (valores médios 
passaram de 51,9 mg/dL para 59 mg/dL), o que não 
foi observado entre os adolescentes do grupo controle, 
entre os quais houve diminuição significativa do HDL-
C [78]. Em adolescentes já diagnosticados com SM, 
houve aumento significativo da concentração de HDL-
C após 3 meses de um programa monitorado de 
atividade física (45 minutos/dia, 5 vezes por semana, 
intensidade intermediária). Embora os resultados 
tenham sido mais efetivos em relação ao HDL-C, os 
autores enfatizaram que resultados positivos para os 
demais componentes da SM possivelmente possam ser 
observados com a continuidade do programa [79].   

Caminhar durante pelo menos 30 minutos 
diários é a principal forma de atividade física que pode 
ser adotada pela totalidade da população e pode 
diminuir a probabilidade de desenvolver a SM, 
principalmente quando em substituição a 
comportamentos sedentários, como assistir televisão 
[80]. Para adolescentes preconiza-se pelo menos 60 
minutos/dia em exercícios físicos de intensidade 
moderada a vigorosa, os quais podem ser representados 
por diversas modalidades esportivas, realizadas na 
escola ou em atividades de lazer [74]. 

Ao revisar recomendações de atividade física 
voltadas ao campo da saúde pública, Mendes et al. [81] 
destacaram o papel da atividade física como meio de 
prevenção e tratamento de doenças crônicas não 
transmissíveis. Segundo os autores, a maioria dos 
benefícios à saúde ocorre com pelo menos 150 minutos 
de exercício aeróbio, de intensidade moderada, 
acumulados ao longo da semana, sendo a marcha 
rápida a modalidade mais efetiva e acessível. Janssen & 
LeBlanc [82], tendo por base extensa revisão sistemática, 
confirmaram que a atividade física é associada com 
inúmeros benefícios à saúde em crianças em idade 
escolar e adolescentes. A relação dose-resposta entre 
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atividade física e efeitos benéficos à saúde é direta, ou 
seja, quanto mais atividade física, mais e melhores 
efeitos positivos. Os autores também ressaltam que 
quantidades modestas de atividade física podem 
resultar em efeitos expressivos em jovens obesos e/ou 
com outras patologias, como as dislipidemias, já 
instaladas.  

Por fim, os benefícios associados à atividade 
física em jovens incluem a perda e/ou manutenção do 
peso, melhora dos parâmetros lipídico e glicêmico, 
redução da pressão arterial e da resistência à insulina, 
bem-estar psíquico, predisposição para manter a 
atividade física na idade adulta, bem como a diminuição 
do risco para o desenvolvimento de doenças crônicas 
degenerativas e significativa melhora na qualidade de 
vida [83]. A adolescência representa um leque de 
oportunidades para a identificação de fatores de risco 
cardiometabólicos, incluindo-se a SM, com 
possibilidades alcançáveis para a promoção de estilos 
de vida saudáveis que interfiram na prevenção e/ou 
progressão das anormalidades metabólicas consideradas 
[19].  

CONSIDERAÇÕES FINAIS  

Identificar jovens em risco de desenvolver a 
SM, considerando também a manifestação de seus 
marcadores de forma isolada (ou seja, mesmo diante da 
não confirmação da SM, a presença de um ou dois 
fatores de risco já justifica atenção), representa uma 
estratégia importante para a prevenção e tratamento. O 
consumo de alimentos e a atividade física influenciam 
diretamente na prevenção e no tratamento das 
alterações metabólicas. Portanto, mais atenção deve ser 
direcionada aos hábitos alimentares das crianças e 
adolescentes, bem como a orientação constante para a 
prática de atividades físicas regularmente. Mudanças no 
estilo de vida podem repercutir positivamente em 
relação à SM no futuro.  

Sabe-se que a obesidade configura um dos 
desdobramentos da condição de insegurança alimentar, 
determinada, em parte, pelo consumo inadequado de 
alimentos quanto à quantidade e qualidade nutricional. 
Por outro lado, a condição de acesso ao alimento não 
necessariamente garante adequação qualitativa da dieta, 
assim, destaca-se, entre outros, a relevância de ações 
educativas voltadas à promoção da alimentação e 
hábitos de vida saudáveis. As estratégias projetadas pelo 
CONSEA para o enfrentamento da obesidade 
compreendem ações fiscais, educacionais, ambientais, 

assistenciais, entre outras. Os determinantes da 
obesidade são múltiplos e implicam em um conjunto 
de estratégias, individuais e/ou coletivas. Para crianças e 
adolescentes, atividades educacionais, pautadas na 
abordagem de assuntos relacionados à alimentação e 
hábitos de vida, poderão acarretar resultados 
duradouros.   
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