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INTRODUÇÃO 

A busca pelo padrão de beleza ideal é muito 

presente em nossa sociedade, e o padrão de be-

leza estético está em constante mudança. De 

acordo com o Dicionário Michaelis (2024), o 

bem-estar pode ser compreendido como um es-

tado de conforto físico e mental, associado à sa-

tisfação das necessidades e à sensação de tran-

quilidade e felicidade. Os efeitos hormonais e 

suas alterações possuem impacto significativo 

na estética do ser humano, influenciando seu 

auto conceito e, consequentemente, seu bem es-

tar. Considerando que o sujeito é influenciado 

por fatores biopsicossociais, é indispensável 

analisar como essas alterações impactam a tra-

jetória humana.  

O objetivo deste estudo foi contemplar co-

mo os fatores estéticos influenciam e, concomi-

tantemente, são influenciados pelas flutuações 

hormonais, e como isso impacta positiva e ne-

gativamente na saúde mental do sujeito. Para is-

so, foram analisadas diferentes situações, em 

contextos fisiológicos e patológicos, observan-

do o comportamento das flutuações hormonais 

e sua influência na questão estética. Junto à is-

so, o tópico da saúde mental foi explorado, a 

fim de abordar seus efeitos na estética, e como 

eles afetam e são afetados pelas alterações hor-

monais. Por último, pretende-se compreender a 

interação das esferas estética, psicológica e hor-

monal, discorrendo sobre sua importância. 

METODO 

Trata-se de uma revisão sistemática, reali-

zada no período de 22/10/2025 à 06/10/2025, 

por meio de pesquisas nas bases de dados: Pub-

Med, SciELO, BVS e livros teóricos. Foram 

utilizados os descritores: puberdade, estética, 

hormônios, gênero, estresse, acne, síndromes 

metabólicas. Nesta busca foram encontrados 30 

artigos, posteriormente submetidos aos critérios 

de seleção. Os dados coletados a partir dos arti-

gos serão analisados de acordo com seus conte-

údos, conforme afirma Bardin (2011) a respeito 

da análise temática de um texto, esclarecendo 

que, qualitativamente, a análise pormenorizada 

do tema de interesse indica quais são os valores 

de referência e os modelos de comportamentos 

relacionados ao tema discutido. 

Os critérios de inclusão foram: artigos em 

português e inglês; publicados no período de 25 

anos e que abordavam as temáticas propostas 

para esta pesquisa. Os estudos foram do tipo re-

visão, e meta-análise. Os critérios de exclusão 

foram: artigos duplicados, disponibilizados na 

forma de resumo, que não abordavam direta-

mente a proposta estudada e que não atendiam 

aos demais critérios de inclusão. 

Após os critérios de seleção restaram 30 ar-

tigos que foram submetidos à leitura minuciosa 

para a coleta de dados. Os resultados foram 

apresentados de forma descritiva, divididos em 

categorias temáticas abordando: alterações hor-

monais e seu impacto na saúde mental; flutua-

ções hormonais de acordo com a faixa etária; 

síndromes metabólicas e suas repercussões cor-

porais. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Fisiologia do eixo GH IGF-1 

Como pontua Vilar (2016), no livro “Endo-

crinologia Clínica” com o objetivo de compre-

ender o impacto da deficiência do hormônio do 

crescimento (GH) no crescimento, é preciso en-

tender seu mecanismo fisiológico. O autor ex-

plica que o GH é produzido pelas células soma-

totrofos hipofisárias pelo estímulo do hormônio 

liberador do hormônio de crescimento (GHRH) 

e inibidas pelas somatostatinas (SS), os quais 

são controlados através de fatores neurogêni-

cos, metabólicos e hormonais como o fator de 

crescimento insulina-símile tipo 1 (IGF-1). O 
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IGF-1, produzido principalmente no fígado, é o 

principal responsável pelo crescimento, mas 

também pode prejudicar a secreção do GH ao 

causar a retroalimentação da SS e por poder ter 

efeito direto na hipófise. 

Após o GH ser secretado, ele entra na cor-

rente sanguínea. Uma parte permanecerá em es-

tado livre e outra ligada à proteína de GH. O 

equilíbrio plasmático entre elas permite que o 

GH livre se ligue ao receptor de GH (GHR) nos 

tecidos magros, como os ossos e músculos, e 

nos adipócitos, nos quais exercerá um efeito ca-

tabólico direto. Diante disso, nos ossos o GH irá 

agir diretamente na diferenciação dos pré-con-

drócitos em condrócitos precoces, os quais se-

cretam IGF-1, que também apresenta uma pro-

dução extra-hepática de forma autócrina e pa-

rácrina, sendo capaz de estimular a expansão 

clonal e maturação dos condrócitos, e assim le-

vará ao crescimento ósseo longitudinal. 

Impactos da Deficiência do GH no Cresci-

mento das Crianças  

Em vista disso, a deficiência de hormônio 

do crescimento (DGH), ocorre em 1:4000 cri-

anças, podendo ser por causas congênitas ou ad-

quiridas, a qual impactará diretamente na esta-

tura delas, uma vez que, ocorrerá uma redução 

da atividade do eixo GH-IGF-1 e assim terá 

uma quantidade diminuída de GH e IGF-1. Esta 

perda de funcionamento causará uma diminui-

ção da velocidade de crescimento, levando a 

uma baixa estatura, aumento da adiposidade 

(CHUNG & FEINGOLD, 2025), letargia e ner-

vosismo (BOSCH et al, 2021). 

Entretanto, nos neonatos essa deficiência 

pode ser manifestada por hipoglicemia normo-

insulinêmica, icterícia pós-natal prolongada 

com bilirrubina direta aumentada, genitália ex-

terna subdesenvolvida, baixo ganho de peso, 

desregulação de temperatura, alterações eletro-

líticas e instabilidade hemodinâmica (RANKE 

2021).  

Puberdade  

Puberdade e Alterações Físicas 

Segundo Guyton e Hall (2017), no livro 

“Tratado de Fisiologia Médica”, a puberdade 

representa uma fase de intensas transformações 

morfológicas e funcionais. As alterações hor-

monais que marcam essa fase não apenas de-

sencadeiam o desenvolvimento de caracteres 

sexuais mas também promovem mudanças sig-

nificativas na composição corporal dos adoles-

centes. 

Ainda segundo os autores, isso se dá pela 

ação coordenada de hormônios como o estrogê-

nio, a testosterona, e o hormônio do crescimen-

to, que redefinem proporções e redistribuem 

massa magra e tecido adiposo pelo corpo, resul-

tando no dimorfismo sexual, conjunto de dife-

renças físicas e funcionais entre os sexos. Além 

disso, as variações hormonais também influen-

ciam aspectos dermatológicos, como o aumento 

da produção sebácea e o surgimento da acne, 

bem como alterações comportamentais e emo-

cionais típicas dessa fase. 

Fisiologia da Puberdade  

O evento central da puberdade é a retomada 

da secreção pulsátil do hormônio liberador de 

gonadotrofina (GnRH) pelo hipotálamo, que 

desencadeia a ativação do eixo hipotálamo-hi-

pófise-gonadal. Essa secreção é regulada prin-

cipalmente pelo sistema KNDy, formado por 

kisspeptina, neurocinina B e dinorfina A. A kis-

speptina atua como estimuladora, enquanto a 

neurocinina B e a dinorfina A desempenham 

funções moduladoras e inibitórias. A expressão 

desses peptídeos é controlada por genes especí-

ficos e ajustada pelo feedback negativo dos es-

teroides sexuais (GUYTON & HALL, 2017). 

O GnRH por sua vez, é responsável por es-

timular na hipófise anterior a liberação de go-

nadotrofinas, o LH (hormônio luteinizante) e o 

FSH (hormônio folículo-estimulante), que a-
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gem diretamente sobre as gônadas. O LH (hor-

mônio luteinizante) em homens estimula as cé-

lulas de Leydig a produzirem testosterona, e nas 

mulheres induz a ovulação e consequentemente 

produção progesterona pelo corpo lúteo. Já o 

FSH (hormônio folículo-estimulante) tem co-

mo função em ambos os sexos a maturação de 

células germinativas, ou seja, a espermatogêne-

se e a foliculogênese, além disso no sexo mas-

culino o FSH (hormônio folículo-estimulante) 

também é responsável pela produção de estró-

geno (GUYTON & HALL, 2017). 

Hormônios Sexuais 

Os hormônios sexuais, sendo eles testoste-

rona, estrógeno e progesterona, desempenham 

influência direta na maturação sexual, modula-

ção de composição corporal e desenvolvimento 

de características sexuais secundárias, além de 

terem ligação com alterações dermatológicas, 

comportamentais e emocionais (GUYTON & 

HALL, 2017). 

A testosterona, é o principal hormônio mas-

culino, ela promove o crescimento da massa 

muscular, o alongamento dos ossos longos, o 

aparecimento de pelo facial, pubiano e corporal, 

além da mudança de voz. Em ambos os sexos, 

a testosterona também aumenta a atividade das 

glândulas sebáceas, contribuindo para o apare-

cimento da acne, e influencia o comportamento, 

libido e aspectos emocionais.  

Os estrogênios, principalmente o estradiol, 

promovem o desenvolvimento dos órgãos re-

produtores femininos no período intra-útero, a 

proliferação endometrial e o crescimento ma-

mário principalmente na puberdade. Além dis-

so, regulam a distribuição da gordura corporal 

e exercem efeitos protetores sobre o osso e o 

sistema cardiovascular (GUYTON & HALL, 

2017).  

Já a progesterona tem como função preparar 

o útero para a gestação, transformando o endo-

métrio proliferativo em secretor e reduzindo a 

contratilidade uterina. Além de também estimu-

lar o desenvolvimento dos lóbulos mamários e 

contribuir para a manutenção da gravidez e a re-

gulação do ciclo menstrual (GUYTON & 

HALL, 2017). 

Influência do IGF-1 (Insulin-like Growth 

Factor 1) 

Como explicam Aguiar-Oliveira, Custódio 

e o Martinelli (2008), o hormônio IGF-1 (Insu-

lin-like Growth Factor 1) é produzido no fígado 

pelo estímulo do GH (hormônio do crescimen-

to), e é liberado na corrente sanguínea para sua 

atuação em diversas áreas do corpo, como os te-

cidos ósseo, muscular, adiposo, cartilaginoso e 

epitelial 

Os autores discorrem, que durante o perío-

do puberal, potencializado pelos hormônios se-

xuais há aumento significativo do GH (hormô-

nio do crescimento), que causa elevação dos ní-

veis de IGF-1 (Insulin-like Growth Factor 1), 

responsável por promover o estirão, o espessa-

mento da pele e o crescimento de tecidos perifé-

ricos.  

Mudança na Composição Corporal 

Durante a puberdade, os hormônios citados 

anteriormente, GH (hormônio do crescimento), 

hormônios sexuais e o IGF-1 (Insulin-like 

Growth Factor 1), atuam de forma integrada 

para promover significativas mudanças na dis-

tribuição corporal dos tecidos, culminando no 

dimorfismo sexual.  

Ambos os Sexos  

Tanto no sexo masculino quanto no femi-

nino ocorre como marco do início da puberdade 

o estirão de crescimento, quando as meninas 

tendem a crescer de forma acelerada em média 

20 a 25cm e os meninos de 25 a 30cm (CLARK 

et al., 2002). 
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O crescimento estatural decorre principal-

mente pelo estímulo do GH (hormônio do cres-

cimento) no fígado, que por sua vez produz 

IGF-1 (Insulin-like Growth Factor 1). Esse hor-

mônio atua nas cartilagens epifisárias dos ossos 

longos, promovendo a proliferação dos condró-

citos e o alongamento ósseo. Além disso, o 

IGF-1 aumenta a captação de aminoácidos pe-

los músculos, intensificando a síntese proteica 

e o crescimento da massa magra (CLARK et al., 

2002). 

Meninas 

Nas meninas, o processo de maturação cor-

poral durante a puberdade é predominantemen-

te mediado pela ação dos estrogênios, especial-

mente o 17β-estradiol. Esse hormônio exerce 

efeitos pleiotrópicos sobre múltiplos tecidos, 

promovendo tanto o crescimento quanto a dife-

renciação celular, com impacto direto na com-

posição corporal e na aquisição das caracterís-

ticas sexuais secundárias (SIERVOGEL et al, 

2003). 

Esse hormônio atua sobre o tecido ósseo, 

acelerando a ossificação endocondral e promo-

vendo o fechamento das cartilagens epifisárias, 

o que determina o encerramento mais precoce 

do crescimento linear em comparação aos me-

ninos (SIERVOGEL et al, 2003). 

O estradiol também regula a diferenciação 

e distribuição do tecido adiposo, favorecendo o 

acúmulo de gordura na região dos glúteos, ma-

mas e quadris, o que caracteriza o padrão gine-

coide. Esse padrão decorre do aumento da ati-

vidade lipogênica regional e da expressão de re-

ceptores de estrogênio em adipócitos periféri-

cos. Como resultado, há um aumento do per-

centual de gordura corporal total enquanto a 

massa magra se estabiliza (SIERVOGEL et al, 

2003). 

Além disso, o estrogênio influencia a reten-

ção hídrica por mecanismos mediados pelo sis-

tema renina-angiotensina-aldosterona e pela 

modulação de aquaporinas renais, podendo 

causar leves variações de peso e sensação de in-

chaço durante o ciclo menstrual (SIERVOGEL 

et al, 2003). 

Meninos 

Nos meninos, as alterações corporais pube-

rais são predominantemente mediadas pela tes-

tosterona. Esse hormônio exerce efeito anabó-

lico e androgênico, estimulando a síntese pro-

teica, o crescimento muscular e o aumento da 

densidade mineral óssea. A testosterona tam-

bém retarda o fechamento das cartilagens epifi-

sárias, prolongando o período de crescimento 

linear e resultando, em média, em maior estatu-

ra final quando comparados ao sexo feminino 

(BIRO & CHAN, 2024) 

A ação combinada da testosterona, do GH e 

do IGF-1 promove o aumento da massa magra 

corporal, com incremento de fibras musculares 

e redução proporcional do tecido adiposo. Esse 

processo confere o padrão androide de distri-

buição corporal, caracterizado por maior acú-

mulo de gordura na região abdominal e torácica 

e menor percentual de gordura total (BIRO & 

CHAN, 2024). 

Ademais, a testosterona é responsável pelo 

crescimento peniano, aumento do volume testi-

cular, espessamento das cordas vocais e apare-

cimento de pelos corporais e faciais, fenômenos 

que compõem o processo de virilização (BIRO 

& CHAN, 2024).  

Acne e Flutuação Hormonal 

Segundo a Sociedade Brasileira de Cirurgia 

Dermatológica (2024), a acne ocorre por meio 

de um processo inflamatório das glândulas se-

báceas e dos folículos pilossebáceos, concen-

trando-se, predominantemente, em regiões com 

grande quantidade de glândulas sebáceas, como 
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a face, a região dorsal, e torácica A obstrução 

dos folículos pilossebáceos, e a descamação das 

células epiteliais, são condições que favorecem 

a proliferação da bactéria Cutibacterium acnes, 

causadora do processo acneico (PICARDO et 

al., 2019). A acne pode ser classificada em dife-

rentes tipos, incluindo a comedoniana, caracte-

rizada por cravos abertos e fechados; a inflama-

tória, representada por pápulas e pústulas; e a 

nodulocística, que apresenta lesões profundas e 

dolorosas.  

Para além disso, este fenômeno dermatoló-

gico é subdivido em graus, como conceituado 

pela Sociedade Brasileira de Dermatologia 

(2012). Os graus da acne são, sucessivamente, 

(1) O Grau I, com presença exclusiva de cravos, 

sem manifestações inflamatórias significativas, 

(2) o Grau II, que é caracterizado pela presença 

de cravos associados a pequenas espinhas e le-

sões inflamatórias discretas, como pústulas, que 

apresentam pontos amarelados de exsudato, (3) 

o Grau III, quando além de cravos e pequenas 

espinhas, surgem lesões maiores, mais profun-

das, dolorosas e avermelhadas, denominadas 

cistos, que representam um indicando um maior 

processo inflamatório, por fim, (4) o Grau IV, 

conhecido como acne conglobata, que é defini-

do pela combinação de cravos, pequenas espi-

nhas e grandes lesões císticas, frequentemente 

acompanhadas de múltiplos abscessos interco-

nectados e cicatrizes irregulares, podendo re-

sultar em deformidade significativa da área afe-

tada. Dessa forma, sua fisiopatologia envolve 

uma interação multifatorial entre a produção 

excessiva de sebo, alterações na queratinização 

folicular, colonização bacteriana e resposta in-

flamatória exacerbada do hospedeiro (ZUBOU-

LIS et al., 2009). 

Além desses mecanismos, observa-se que 

as flutuações hormonais exercem papel signifi-

cativo na manifestação e na intensidade da 

acne. Os hormônios femininos (estrógenos) e 

masculinos (andrógeno), em especial estes últi-

mos, estimulam as glândulas sebáceas, promo-

vendo aumento da secreção sebácea (DO et al., 

2016). Assim, em períodos de instabilidade 

hormonal, que podem ser ilustrados por fases 

como a adolescência, ou por fenômenos bioló-

gicos, como ciclo menstrual, a gestação, meno-

pausa e suas repercussões, ocorre frequente-

mente o agravamento das lesões acneicas. Tais 

alterações endócrinas contribuem para o au-

mento da oleosidade cutânea e intensificam os 

processos inflamatórios locais, favorecendo o 

surgimento ou a recorrência da doença (THI-

BOUTOT et al., 2022). 

Diante disso, torna-se essencial o monitora-

mento e a avaliação das variações hormonais 

como parte integrante do manejo clínico da ac-

ne. O acompanhamento interdisciplinar, en-

volvendo dermatologistas e endocrinologistas, 

possibilita a identificação de desequilíbrios hor-

monais e a adoção de intervenções terapêuticas 

adequadas, que podem incluir mudanças no es-

tilo de vida, terapias hormonais ou o uso de fár-

macos específicos. Portanto, o cuidado com a 

saúde hormonal não apenas contribui para o 

controle e prevenção da acne, mas também pro-

move o equilíbrio metabólico e o bem-estar sis-

têmico do indivíduo (PEREIRA et al., 2021). 

Síndrome de Cushing  

A síndrome de Cushing (SC) é uma condi-

ção endocrinológica grave, caracterizada pela 

elevação crônica dos níveis plasmáticos de cor-

tisol, podendo ocorrer tanto pela exposição pro-

longada aos glicocorticóides exógenos quanto 

pela produção excessiva de cortisol endógeno. 

A forma exógena é a mais comum, resultante 

do uso terapêutico de glicocorticóides, indepen-

dentemente da via de administração. Clinica-

mente, a SC apresenta-se com um quadro vari-

ado: sinais clássicos como estrias arroxeadas, 
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fragilidade capilar, pele fina e miopatia proxi-

mal, que aumentam a suspeita de hipercortiso-

lismo, enquanto manifestações menos específi-

cas, como hirsutismo, atrofia muscular, fra-

queza, ganho de peso, obesidade visceral, resis-

tência insulínica e dislipidemia, ampliam o es-

pectro clínico da doença. Dessa forma, fica cla-

ro que esses achados refletem o impacto sistê-

mico do excesso de cortisol, os quais favorecem 

o desenvolvimento de complicações cardiovas-

culares e transtornos psiquiátricos. 

Relação entre Cortisol e Estresse  

De acordo com Knezevic et al (2023), o 

cortisol é um hormônio glicocorticóide produ-

zido pelas glândulas suprarrenais, e ele é res-

ponsável por diversos processos fisiológicos no 

corpo humano. Primeiro, é importante ressaltar 

que a liberação do cortisol é dependente do ci-

clo circadiano, e esse é regulado pelo marcapas-

so que está localizado no núcleo supraquiasmá-

tico e é constituído por pulsos em amplitudes 

variáveis. Esse núcleo vai ativar o eixo hipotá-

lamo-hipófise-adrenal (HHA), um complexo 

sistema neuroendócrino, e seus mecanismos 

são finalmente ajustados para responder ao es-

tresse e manter a homeostase. Em relação ao es-

tresse, quando o corpo percebe, o hipotálamo li-

bera o hormônio liberador de corticotrofina 

(CRH), que vai estimular a hipófise anterior a 

produzir o hormônio adrenocorticotrófico 

(ACTH) que, por sua vez, estimula o córtex su-

prarrenal a sintetizar e secretar cortisol. Além 

disso, apenas o cortisol livre, que corresponde 

aproximadamente a 5% de todo o cortisol, é um 

hormônio biologicamente ativo que consegue 

interagir com os receptores de glicocorticóide, 

que proporciona a inibição por retroalimenta-

ção no hipotálamo e na hipófise, e tal processo 

é essencial para diversas funções fisiológicas, 

como o controle inflamatório e a manutenção 

da euglicemia.  

Nesse sentido, ainda segundo os autores, 

houveram muitos avanços importantes na com-

preensão do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal 

(HHA). Pesquisas recentes indicam que o ritmo 

circadiano dos glicocorticóides, em especial o 

cortisol nos humanos, ocorre em pulsos contro-

lados por um gerador sub-hipotalâmico. Esses 

pulsos oscilantes interagem com diferentes par-

tes do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal (HPA), 

incluindo a própria glândula adrenal, regulando 

a liberação hormonal e que pode, inclusive, mo-

dificar a liberação pulsátil do hormônio. A in-

terrupção desse padrão natural, como ocorre 

com o uso de glicocorticóides sintéticos de lon-

ga duração, pode comprometer a homeostase e 

afetar sistemas metabólicos, cognitivos e emo-

cionais em indivíduos suscetíveis. 

Os efeitos dos glicocorticóides são realiza-

dos nos receptores mineralocorticoides (RMs) e 

glicocorticóides (RGs). Os RMs, localizados 

principalmente no hipocampo, têm mais afini-

dade pelos glicocorticóides e medeiam a ação 

inibitória do hipocampo na atividade do eixo 

HPA, enquanto os RGs, distribuídos por todo o 

sistema nervoso central, exercem controle rea-

tivo em situações de estresse, ou seja, em con-

dições elevadas de glicocorticóides. A ativação 

desses receptores modula a expressão gênica, 

regulando o metabolismo da glicose, a pressão 

arterial e o tônus vascular, preparando o orga-

nismo para respostas de “luta ou fuga”. 

Desde a década de 1950, foi evidenciado o 

impacto dos glicocorticóides na regulação in-

flamatória, e seu efeito anti-inflamatório. Con-

tudo, sob estresse crônico, ocorre resistência a 

esses hormônios, resultando em inflamação 

per-sistente, especialmente no sistema nervoso 

central. Esse quadro é agravado pela ativação 

contínua do eixo HPA e sistema nervoso sim-

pático, que liberam norepinefrina e estimulam a 

produção de citocinas pró-inflamatórias (IL-1, 

IL-6 e TNF). Assim, o cortisol perde parte de 
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seu efeito regulador, perpetuando um estado 

pró-inflamatório. 

Ainda como discutido no artigo, em condi-

ções fisiológicas, os glicocorticóides equili-

bram a resposta imune, inibindo citocinas infla-

matórias e estimulando as anti-inflamatórias. 

Porém, em estresse prolongado, a liberação 

contínua de cortisol leva à suscetibilidade a in-

fecções, prejuízo na cicatrização de feridas, a-

lém de trazer a dessensibilização do eixo HPA 

e à resistência ao cortisol, associadas a doenças 

neurodegenerativas e psiquiátricas, como Al-

zheimer, Parkinson e depressão. Nos casos em 

questão, o aumento de IL-1 beta desencadeia a 

liberação de norepinefrina, enquanto o corpo 

tenta compensar com melatonina e cortisol, me-

canismo que falha devido à resistência hormo-

nal. Esse desequilíbrio entre os sistemas imuno-

lógico, endócrino e nervoso mantém o ciclo in-

flamatório e está relacionado aos sintomas 

comportamentais e fisiológicos do estresse crô-

nico.  

 

Mecanismos Relacionados à Obesidade 

Lipogênese 

Segundo Baudrand e Vaidya (2016), fisio-

logicamente, o excesso de adiposidade pode re-

sultar tanto da hipertrofia (aumento do tamanho 

dos adipócitos) quanto da hiperplasia (forma-

ção de novos adipócitos). No hipercortisolismo, 

o principal mecanismo é a adipogênese, estimu-

lada pelo cortisol, de forma dose-dependente. 

Esse hormônio ativa certos reguladores, como 

o PPARγ e o LMO3, cuja expressão é elevada 

no tecido adiposo visceral e se correlaciona 

com a enzima 11β-HSD1, promovendo o acú-

mulo de gordura abdominal. Além disso, o cor-

tisol pode atuar sobre o receptor mineralocorti-

coide (MR), favorecendo ainda mais a diferen-

ciação de adipócitos. 

Ainda mais, pacientes com síndrome de Cu-

shing (SC) apresentam predominantemente adi-

pócitos hipertrofiados, indicando que o acúmu-

lo de gordura decorre, em maior parte, do au-

mento da síntese e armazenamento de lipídios 

induzido pelos glicocorticóides. Outro ponto é 

que em indivíduos com SC observa-se uma re-

dução significativa da atividade da AMPK, en-

zima que normalmente inibe a lipogênese, o que 

intensifica a produção e o acúmulo de ácidos 

graxos. 

Assim, o cortisol favorece o aumento da 

gordura corporal principalmente por meio da 

ativação de genes e da inibição de vias que limi-

tam a lipogênese, culminando em maior deposi-

ção lipídica, especialmente no tecido adiposo 

visceral.  

Aumento do Apetite 

Em condições fisiológicas, o eixo hipotála-

mo-hipófise-adrenal (HHA) é ativado durante o 

jejum, elevando os glicocorticóides (GCs) e le-

vando à preferência por alimentos mais calóri-

cos. Contudo, no hipercortisolismo crônico, es-

se mecanismo torna-se disfuncional, estimulan-

do a hiperfagia e o aumento da ingestão ener-

gética mesmo na ausência de jejum. Os estudos 

pesquisados mostraram que pacientes com sín-

drome de Cushing (SC), na fase ativa da doen-

ça, relatam sentir mais fome e preferência por 

alimentos ricos em gordura, o que contribui pa-

ra o acúmulo de tecido adiposo visceral. Mesmo 

após a remissão e normalização dos níveis de 

cortisol, alterações na regulação do apetite po-

dem persistir, sugerindo que o eixo HHA con-

tinua influenciando o comportamento alimen-

tar. 

Outro fator relevante é o desequilíbrio das 

adipocinas, principalmente da leptina, cujos ní-

veis são elevados na SC, embora a sensibilidade 

ao hormônio esteja reduzida, favorecendo obe-

sidade, hiperfagia e resistência metabólica, que 

são características presentes na Síndrome de 

Cushing (BARBOT et al, 2024).  
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Relação entre Transtornos Psiquiátricos e 

Sd de Cushing 

No que diz respeito aos transtornos psíqui-

cos relacionados à Síndrome de Cushing, como 

pontuam Hanna, Ishak e Y Lin (2020), as pesq-

uisas realizadas mostraram que a depressão é o 

mais prevalente e relevante, afetando cerca de 

90% dos pacientes com a síndrome. Ela está re-

lacionada tanto ao excesso de cortisol endógeno 

ou exógeno quanto aos impactos psicológicos e 

estéticos da doença (alterações corporais, ga-

nho de peso na região abdominal, fraqueza e 

hirsutismo). Outros distúrbios frequentes in-

cluem ansiedade, hipomania, psicose e mania. 

Em alguns casos, sintomas psiquiátricos ante-

cedem o diagnóstico da SC, o que exige que 

médicos considerem o hipercortisolismo como 

diagnóstico diferencial em quadros psiquiátri-

cos de início súbito ou persistentes.  

Os estudos reforçam que a normalização 

dos níveis de cortisol é o principal fator para 

melhora dos sintomas psiquiátricos e cogniti-

vos, como memória e concentração. No entan-

to, muitos pacientes apresentam efeitos residu-

ais do hipercortisolismo no cérebro, haja vista 

que mesmo após a normalização dos níveis de 

cortisol, ainda apresentam depressão, ansieda-

de, problemas de memória e concentração.  

Quanto à parte terapêutica, ainda segundo 

as autoras, os anti-glicocorticóides e antide-

pressivos são eficazes no manejo da depressão 

associada à síndrome de Cushing, porém a psi-

coterapia se destaca como tratamento essencial 

para depressão e ansiedade, em especial a tera-

pia cognitivo-comportamental. Inibidores da 

síntese de corticosteróides, como cetoconazol, 

metirapona e aminoglutetimida, auxiliam na re-

dução dos sintomas depressivos e incapacitan-

tes, enquanto antidepressivos tricíclicos (ami-

triptilina, nortriptilina) e ISRS (sertralina, fluo-

xetina, citalopram) são úteis em fases posterio-

res, já que existem altas chances de persistência 

de sintomas, mesmo com a resolução do hiper-

cortisolismo. Em casos de ansiedade intensa, o 

uso criterioso de benzodiazepínicos, como o 

clonazepam em baixas doses, pode comple-

mentar o tratamento. 

Dessa forma, como conclui o artigo, o diag-

nóstico precoce e o tratamento oportuno com 

anti-glicocorticóides, antidepressivos e psicote-

rapia, aliados ao monitoramento contínuo dos 

sintomas psiquiátricos e cognitivos se faz ne-

cessário. Essa abordagem multidisciplinar per-

mite não apenas o controle dos sintomas, mas 

também a melhora sustentada da qualidade de 

vida, reduzindo o risco de recaídas e as sequelas 

cognitivas permanentes associadas à Síndrome 

de Cushing.  

Saúde Mental e Estética  

A relação entre saúde mental e estética tem 

se mostrado complexa e multifacetada, influen-

ciando diretamente a percepção que o indivíduo 

tem de si mesmo. A preocupação excessiva com 

padrões de beleza e a insatisfação com a própria 

aparência podem gerar impactos significativos 

na autoestima, desencadeando sentimentos de 

inadequação, ansiedade e depressão (RODRI-

GUES & SOUZA, 2020). Do ponto de vista psi-

canalítico, a autoimagem está intimamente li-

gada ao conceito de ego e à formação da identi-

dade, de modo que frustrações com o corpo po-

dem refletir conflitos internos e afetar a relação 

do sujeito com o mundo social (LACAN, 

1977). Além disso, pressões estéticas contem-

porâneas, reforçadas por mídias digitais e redes 

sociais, intensificam as angústias e a vigilância 

extrema sobre a aparência, promovendo com-

parações constantes, junto à busca por padrões 

inalcançáveis (PEREIRA et al., 2021). Dessa 

forma, é imprescindível que o profissional con-

sidere o impacto da estética na saúde mental. 

Essa intervenção deve ser feita por meio do re-

conhecimento da necessidade de intervenções 
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terapêuticas globais, que contemplem os aspec-

tos físicos, mas também os efeitos psicológicos 

e sociais associados à imagem corporal. 

As flutuações hormonais e os fenômenos 

endócrinos desempenham papel significativo 

tanto na aparência física quanto na saúde men-

tal dos indivíduos. Alterações nos níveis de hor-

mônios sexuais, como estrogênio e testostero-

na, influenciam a distribuição de gordura cor-

poral, a oleosidade da pele e o surgimento de 

acne, modificando características visíveis e po-

tencialmente afetando a autoestima (DO et al., 

2016; THIBOUTOT et al., 2022). Além disso, 

desequilíbrios hormonais associados a situa-

ções de estresse, como aumento do cortisol, po-

dem provocar ganho de peso localizado, altera-

ções na composição corporal e sintomas psico-

lógicos, incluindo ansiedade, irritabilidade e 

depressão (FERRARI & SANTOS, 2019). Des-

sa forma, a relação entre alterações hormonais 

e saúde mental evidencia-se como um fenôme-

no multifatorial, no qual a percepção do próprio 

corpo interage com processos bioquímicos in-

ternos, reforçando a necessidade de abordagens 

integradas que considerem tanto os aspectos 

físicos quanto os emocionais do indivíduo. 

CONCLUSÃO 

Em vista dos pontos apresentados, as altera-

ções hormonais exercem papel determinante na 

composição corporal e no aspecto físico dos in-

divíduos, influenciando diretamente sua visão 

psicossocial de si próprio. Tais mudanças mor-

fológicas, mediadas por hormônios como o GH, 

IGF-1, estrogênio, testosterona e cortisol refle-

tem-se diretamente na estética e na proporção 

corporal, nas quais podem comprometer o cres-

cimento da criança, variação da distribuição 

corporal durante a puberdade, surgimento de 

acne, obesidade central, fragilidade muscular, 

estrias arroxeadas e pele fina. Assim, a flutua-

ção hormonal não se limita ao plano biológico, 

mas repercute na esfera emocional e social do 

indivíduo, influenciando sua identidade e sua 

percepção de pertencimento. Desse modo, de-

ve-se realizar uma abordagem clínica integral, 

buscando compreender tanto o âmbito físico, 

quanto mental dos pacientes, a fim de promover 

intervenções mais eficazes, contemplando o su-

jeito em sua totalidade biopsicossocial. 
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