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Resumo:

A sindrome metabolica ¢ vista atualmente como uma epidemia mundial, com numeros
alarmantes, associada a alta morbi-mortalidade cardiovascular. E caracterizada pela
associagdao de fatores de risco para as doencas cardiovasculares (ataques cardiacos e
derrames cerebrais), vasculares periféricas e diabetes. Ela tem como base a resisténcia a
acdo da insulina, o que obriga o pancreas a produzir mais esse hormonio.

A descrigao da sindrome funciona como um alerta uma vez que praticamente todos os
componentes da sindrome sdo inimigos ocultos, pois ndo provocam sintomas. A
prevencao da sindrome assim com o tratamento depende principalmente da mudanga de
habitos de cada individuo.

Nos ultimos anos no Brasil e em paises desenvolvidos a obesidade tornou-se um
problema de satde publica mais importante do que a desnutricdo. Com o aumento da
prevaléncia da obesidade, identificou-se a relacdo entre gordura visceral abdominal e
resisténcia a insulina. A condi¢do clinica associada a obesidade abdominal e resisténcia a
insulina, foi identificada como um fator de risco maior para a doenca cardiovascular
aterosclerdtica. E tem como objetivo central a identificacdo de individuos com risco
aumentado de desenvolver DM2, doenga cardiovascular arterosclerotica e morte
cardiovascular. Entretanto, ¢ possivel que nos proximos anos o termo sindrome
metabdlica e seus critérios diagnodsticos sejam substituidos por risco cardiometabdlico,
que € mais abrangente e inclui outros fatores de risco. Ainda ndo existe um Unico critério
aceito universalmente para definir a Sindrome Metabolica, mas ¢ caracterizada pela
associagdo de fatores de risco para doengas cardiovasculares (ataques cardiacos e
derrames cerebrais), vasculares periféricos e diabetes. E tem como base a resisténcia a
acao da insulina.

Os dois Consensos mais aceitos para defini¢do da sindrome sdo os da Organizagdo
Mundial de Satide (OMS) e os do National Cholesterol Education Program (NCEP) -
americano. Porém o Brasil também dispde do seu Consenso Brasileiro sobre Sindrome
Metabolica, documento referendado por diversas entidades médicas.



Segundo os critérios brasileiros a sindrome ocorre quando estdo presentes pelo menos
trés dos cinco critérios:

- Obesidade Central: Circunferéncia da cintura superior 88 cm na mulher e 102 cm no
homem. (Obesidade Visceral)

- Hipertensdao Arterial: Pressdo arterial sistolica > 130 mmHg e/ou pressdo arterial
diastolica > 85 mmHg;

- Glicemia aumentada: Glicemia de jejum de 100 a 126, Poés dextrosol 140 a 200, ou
diagnoéstico de diabetes.

- HDL colesterol < 40 mg/dL em homens e < 50 mg/dL em mulheres.

- Triglicerideos >150 mg/dl

Mecanismos fisiopatologicos dos componentes da resisténcia a insulina explicam a
correlagdo destes fatores com doenga cardiovascular aterosclerotica. Embora a obesidade
ndo seja um elemento necessdrio para o diagndstico de sindrome metabolica, ha
evidencias de que a gordura visceral intra-abdominal, que aumenta com a idade, ¢ ligada
a resisténcia a insulina. Essa relagdo ¢ consistente com énfase na circunferéncia
abdominal mais do que o IMC, como indicador de risco cardiovascular associado a
obesidade. O tecido adiposo além de armazenar energia, produz e libera acidos graxos
livres (AGL), hormonios e citocinas. O tecido adiposo visceral parece ser uma fonte
especifica para o aumento dos niveis de AGL. Pacientes com obesidade e resisténcia a
insulina sdo geralmente resistentes aos efeitos anti-lipoliticos da insulina.
Adicionalmente, adipocitos grandes e presentes na gordura visceral sdo acentuadamente
mais ativos e apresentam acentuada lipolise. A elevacdo dos acidos graxos ativa as
serinas-quinases, que induzirdo fosforilagdo em serina dos substratos de receptor de
insulina, reduzindo a sinalizagdo insulinica e o transporte de glicose no musculo, bem
como a sintese de glicogénio em figado e musculo. A obesidade resultada também em
acumulo muscular de triglicérides e lipideos ativados na forma de AG de cadeia longa-
acil-CoA. Esse acimulo também ativa isoformas de proteinas quinases, que vao reduzir a
transmissdo do sinal insulinico. Lipideos também podem acumular nas ilhotas
pancreaticas e alterar a secre¢@o de insulina.

A obesidade visceral pode induzir resisténcia a insulina, modulando niveis circulantes de
hormoénios produzidos pelo tecido adiposo, como adiponectina e resistina . A
adiponectina modula a sensibilidade a insulina e a homeostase de glicose, reduzindo a
glicemia e aumentando a agdo insulinica no figado. Os niveis de adiponectina estdo
reduzidos em pacientes com resisténcia a insulina e obesidade.

A resistina também secretada pelo tecipo adiposo induz resisténcia a insulina. Individuos
com resisténcia a insulina podem manter glicemia normal ou préoxima do normal pelo
efeito da hiperinsulinemia compensatoria. Entretanto, quanto maior a magnitude da
resisténcia a insulina maior a intolerancia a glicose, o que pode resultar em DM2.

As anormalidades lipidicas presentes em individuos com resisténcia a insulina constituem
a triade da dislipidemia aterogénica: Hipertrigliceridemia, redu¢do dos niveis de HDL
colesterol e a aumento dos niveis de LDL. O mecanismo predominante para a sintese
hepatica aumentada de VLDL na sindrome metabolica envolve a oferta aumentada de



AGL (oriundos do tecido adiposo) ao figado. No metabolismo hepatico, ainda ¢
controverso se ¢ a hiperinsulinemia ou a resisténcia a insulina que modulam a
dislipidemia, ou se sdo mecanismos complementares. Pois a hiperinsulinemia pode
aumentar a lipogenese , aumentando a sintese de VLDL , e a resisténcia a insulina pode
evitar a agdo normal da insulina de bloquear a secre¢do de VLDL-TG. Quanto maior o
pool de VLDL, maior sera a transferéncia do HDL a VLDL e menor sera a concentragao
de HDL. Estudos apontam uma importante associacdo entre a resisténcia a insulina e
morbidade cardiaca, mostram que o fator especifico mais intimamente associado ao risco
aumentado ¢ a presencga de niveis reduzidos de HDL colesterol.

A hipertensdo ¢ mais prevalente em individuos com resisténcia a insulina ou obesidade.
A hiperinsulinemia pode aumentar a reabsorcdo tubular de Sodio, ativar o sistema
nervoso simpatico e induzir fatores de crescimento, levando & proliferacdo da parede da
musculatura lisa. A insulina tem agao vasodilatadora , e a resisténcia a insulina nos vasos
pode levar a redugao deste efeito. Adicionalmente, o transporte celular de cations pode
estar alterado na a resisténcia a insulina, o que pode contribuir para a vasoconstri¢ao.

A inflamacdo tem um papel relevante na patogénese da aterosclerose. O excesso de
tecido adiposo esta associado a uma maior producdo de citocinas inflamatorias que
contribuem para o desenvolvimento de resisténcia a insulina, intolerancia a glicose e
aterogénese.

Os mecanismos descritos acima sdo apenas alguns dos muitos mecanismos que explicam
a correlagdo da Sindrome metabolica fisiopatoldégicos componentes com doencas
cardiovasculares.

Os riscos cardiometabodlicos tém forte influéncia genética. H4 uma tendéncia genética ao
acumulo de gordura visceral e resisténcia a insulina, bem como ao desenvolvimento de
hipertensdo arterial. Mas estas condi¢des sdo desencadeadas mediante aos fatores
ambientais como obesidade e sedentarismo e também envelhecimento.

Embora nao existam dados populacionais brasileiros, ¢ possivel que tenhamos dados
semelhantes aos Norte — Americanos que estimam que 24 % dos individuos com mais de
20 anos apresentem a sindrome. Essa prevaléncia aumenta com a idade, sendo maior que
40 % em individuos acima dos 60 anos. Praticamente todos os componentes da sindrome
sd0 inimigos ocultos porque ndo provocam sintomas, mas representam fatores de risco
para doengas cardiovasculares graves.

O principal e mais eficaz “tratamento” para a sindrome metabdlica e complicagdes
associadas passa por uma importante mudanga nos habitos de vida, nomeadamente uma
alimentacdo mais saudavel e pratica de exercicio fisico regular com perda do excesso de
peso, e deixar de fumar. Como os fatores encontram-se interligados, a melhoria de um
dos aspectos da sindrome metabolica pode levar a uma melhoria global de todo o quadro
clinico. No caso de existirem fatores de risco de dificil controle, a intervengdo com
medicamentos se torna obrigatoria.



Conclusao:

A descricdo da Sindrome serve como alerta, uma vez que, praticamente todos os
componentes da sindrome sdo inimigos ocultos porque ndo provocam sintomas, mas
representam fatores de risco para doencas cardiovasculares graves. E o tratamento, assim
como a sua prevengdo depende principalmente das mudangas de habito de cada
individuo.
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