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Sindrome metabolica sem obesidade central:

mito ou realidade?

Metabolic syndrome without obesity: myth or reality?

Francisco Antonio Helfenstein Fonseca’

A sindrome metabdlica (SM) tem sido definida principalmente
com base na presenca de obesidade abdominal e dois ou mais,
fatores de risco relacionados, como aumento da pressao arte-
rial, dos niveis de glicose, de triglicérides e reducao do HDL-c.
Na verdade, o conceito surgiu a partir da hipétese de Reaven,
no final dos anos 1980, quando passou a ser considerada uma
sindrome com base na resisténcia insulinica, mas também
freqiientemente acompanhada dos pardmetros anteriormente
descritos.

Nos anos 1990, houve a constatacdo de que os pacientes
com SM estavam sob maior risco de complicacoes cardiovas-
culares, infarto do miocardio e acidente vascular cerebral. O
interesse ficou ainda maior com os estudos observacionais
relatando maior mortalidade, especialmente cardiovascular.

Hoje, ficou patente uma divisdo de opinides sobre a melhor
definicao da sindrome, inicialmente para valores menores de
glicemia em jejum, depois pela supervalorizagao da obesidade
visceral, sem a qual 0s outros componentes da sindrome nao
poderiam ser definidos, de acordo com a International Diabetes
Federation (IDF).

De fato, a obesidade visceral estaria associada com a resis-
téncia a insulina, aumento de atividade inflamatdria, distdrbios
da hemostasia e dislipidemia, o que explicaria os distdrbios
cardiovasculares. Além disso, a diferenciacao do tecido adiposo
visceral reduziria a expressao de adiponectina, uma citocina com
importante funcao protetora vascular, e ndo apenas relacionada
a sensibilidade a insulina.

0 fato é que a continua migracao de acidos graxos ao figado,
pela perda da capacidade inibitdria da insulina sobre a lipdlise,
estimularia maior producao de glicose no figado e forte estimulo
para sintese de lipoproteinas ricas em triglicérides (VLDL).

Com a resisténcia a insulina, a lipase lipoprotéica reduz
sua atividade e favorece um catabolismo mais lento dessas
lipoproteinas e de quilomicrons. A menor depuragao plasmatica
permite maior interagao com lipoproteinas de alta densidade
(HDL), favorecendo a troca de componentes dessas particu-
las, reduzindo o colesterol das HDL e enriquecendo estas de
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triglicérides. De um lado, ocasionando prejuizos no transporte
reverso do colesterol e, de outro, produzindo particulas menores
de LDL, uma vez que as grandes VLDL sofrem hidrélise de trigli-
cérides no figado e sdo convertidas em particulas mais densas
e aterogénicas de LDL.

Essa maior mobilizagao de acidos graxos na circulagéo tam-
bém contribui para maior ativagao do sistema nervoso simpatico
e, por multiplos mecanismos, determina também disfuncéo
endotelial, aumento de cortisol, retengéo de sodio e aumento
da pressao arterial (PA).

A glicemia que comega a se elevar € resultado nao apenas da
resisténcia periférica aumentada, mas também de progressiva
faléncia das células betapancreaticas, agravadas pela lipotoxi-
cidade. Nesse cenario, a intensa atividade inflamatéria deflagra
novos mecanismos de aterosclerose. Assim, a SM parece, de
fato, constituir uma verdadeira sindrome, pois varios de seus
componentes podem ter origem comum a partir do aumento
da adiposidade visceral.

Da mesma forma, parecem validas as criticas a definicao
do National Cholesterol Education Program (NCEP) Ill, que
sao de muita praticidade, mas por nao exigir uma base fisio-
patoldgica comum (obesidade visceral), representam, para
muitos individuos, apenas uma reuniao de fatores de risco, que
explicam os desfechos cardiovasculares, mas que necessitam
de atengdo para cada fator de risco, ndo necessariamente
inter-relacionadas. Como exemplo, um individuo hipertenso
por heranca genética desfavoravel, ou uma causa secundaria,
com HDL-c baixo por conta de tabagismo, hipertrigliceridemia
e elevacéo de glicemia por conta de alcoolismo, teria quatro
componentes da SM, mas sem base fisiopatolégica comum. O
inverso também é valido, um individuo sem obesidade visceral,
mas com outros componentes da SM, deveria deixar de receber
atencdo adequada por ndo preencher os critérios da definicao
da sindrome pela IDF?

Alguns estudos recentes nos trazem outras consideragoes
importantes paraa SM. Uma pesquisa conduzida no Japao mos-
trou em individuos nao-diabéticos que a resisténcia a insulina
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(base da SM) foi relacionada com a esteatose hepatica, indepen-
dentemente da presenca de adiposidade extra-hepatica. Esses
interessantes resultados sugeriram que a esteatose hepéatica
possa ser um marcador mais precoce da menor sensibilidade a
insulina, mesmo antes da presenca da obesidade visceral. Assim
como muitos defendem que ndo ha SM sem resisténcia a insu-
lina, 0 estudo mostra que a sindrome poderia ser considerada,
mesmo sem 0 aumento da circunferéncia abdominal.

Embora a medida da circunferéncia abdominal ou da relagao
cintura-quadril esteja associada com aumento de risco cardio-
vascular, grande controvérsia também existe em relacdo aos
valores de normalidade (< 88 cm de acordo com o NCEP ll; ou
< 80 cm paraa IDF). Entretanto, a prépria IDF sugere diferentes
valores de acordo com a etnia. Assim, populacées de mulheres
asiaticas teriam outros valores de referéncia, em comparagao
com mulheres de etnia européia, africana ou de amerindios.

Estudos iniciais mostraram importante correlagdo entre 0s
dados da circunferéncia abdominal e aqueles obtidos por tomo-
grafia computadorizada, validando os pardmetros sugeridos para
definicao da SM. Entretanto, outros estudos mostraram que isso
nem sempre é verdadeiro. Como, por exemplo, constatou-se
que a tomografia computadorizada quantificando a éarea de
gordura visceral foi mais bem associada com a SM do que a
circunferéncia abdominal, mostrando que proporciona melhor
sensibilidade/especificidade na curva ROC (Receiver-Operating
Curve), incluindo valores abaixo dos 80 ou 88 cm preconizados
nos critérios diagnosticos da SM.

Em conclusdo, a SM possui base fisiopatolégica comum a
partir da obesidade visceral, associando-se a presenca da ele-
vacao da pressao arterial sistlica e da diastdlica, aumento de
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triglicérides, da glicemia e reducao de HDL-c. Porém, 0 aumento
do risco cardiovascular esta presente, mesmo em individuos
gue possuam trés ou quatro desses componentes, ainda que a
obesidade visceral ndo esteja presente.

Outro conceito ndo menos importante é o de que a resistén-
cia a insulina pode estar associada com a esteatose hepatica,
mesmo sem aumento da circunferéncia abdominal. Finalmente,
a SM pode estar presente em individuos sem aumento da cir-
cunferéncia abdominal, mas com aumento da gordura visceral,
mostrando que os limites desta podem nao detectar aumentos
expressivos da gordura visceral associada com resisténcia a in-
sulina e outros componentes da SM, como a tipica dislipidemia.
Nesse caso, a SM sem obesidade central deixa de ser um mito
e passa a ser uma realidade.
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