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Resumo Introducédo: A sindrome metabdlica(SM) é associada com risco aumentado para eventos cardiovascul ares.
Esse estudo teve como objetivo avaliar aprevalénciade SM emindividuos brasileiros com acompanhamento
cardiol égico, considerando antecedentes pessoais e uso de medicamentos. M étodos: Foram estudados 163
adultos (85 pacientes e 78 controles). SM foi caracterizada de acordo com os critérios da International
Diabetes Federation. Analisou-se histéria prévia de diabetes mellitus (DM), dislipidemia, doenca arterial
coronaria(DAC), acidentevascular encefdlico (AVE), tabagismo, etilismo, sedentarismo, além de medicamentos
utilizados. Admitiu-se nivel designificanciaP<0,05. Resultados: Maior frequénciade SM (59%) e de pressdo
arterial elevada (71%) foi observada entre os pacientes se comparado aos controles (3% e 13%,
respectivamente, P<0,0001 para ambos). No grupo dos pacientes detectou-se maior prevaléncia de niveis
reduzidos de fragéo de colesterol de lipoproteina de altadensidade (HDL c: 41%) e de niveis aumentados de
triglicérides (TG: 39%) quando comparados aos controles (17%, P=0,0010 e 19%, P=0,0095; respectivamente).
A incidéncia de obesidade visceral foi semelhante em pacientes (77%) e controles (64%, P=0,0890). O uso
continuo de drogas anti-hipertensivas (67%), hipoglicemiantes (18%) e hipolipemiantes (42%) foi mais
preval ente em pacientes comparado aos controles (P<0,0001). Umamaior proporc¢do de pacientescom DM,
DAC edidipidemiafoi observada (P<0,0010) e histériapessoa deAVE foi detectadaapenas nessesindividuos
(6%, P=0,0598). Entretanto, maior frequénciade tabagismo (P=0,0015), a coolismo (P=0,0070) e sedentarismo
(P=0,0236) foi observadanos controles. Conclusdo: Neste estudo SM, assim como particul armente pressdo
arterial elevada, nivel baixo de HDLc e elevado de TG destacam-se em casuistica brasileira com
acompanhamento cardioldgico, confirmando a necessidade de combate agressivo aos fatores de risco ja
consagrados para doengas cardiovascul ares. Em adic¢&o, a obesidade visceral, expressivatanto em pacientes
como nos controles, evidencia risco cardiometabdlico para DAC mesmo em individuos da populagdo em
geral, justificando o0 acompanhamento cardiol égico regular de carater preventivo.
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Abstract Background: The metabolic syndrome (MYS) is associated with an increased risk of major cardiovascular
events. Thisstudy aimed to evaluate the prevalence of MSin Brazilian individual swith cardiol ogic medical
assistance, considering their personal history and use of drugs. M ethods: One hundred sixty-three adults (85
patients and 78 controls) were studied. MS was characterized using International Diabetes Federation
definitions. History of diabetesmellitus (DM), dyslipidemia, coronary artery disease (CAD), stroke, smoking,
alcohol consumption, sedentary lifestyle, and habitual therapy were analyzed. Significancelevel was defined
as P<0.05. Results: Higher frequency of M'S (59%) and el evated blood pressure level s (71%) were observed
among patients compared to controls (3% and 13%, respectively, P<0.0001 for both). In the group of patients
were detected higher prevalence of reduced levels of high-density lipoprotein cholesterol fractions (HDLc)
(41%) and increased levels of triglycerides (TG: 39%) when compared to controls (17%, P=0.0010 and 19%,
P=0.0095; respectively). Theincidence of visceral obesity was similar in patients (77%) and controls (64%,
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P=0.0890). The habitual therapy with anti-hypertensive (67%), anti-hyperglycemic (18%) and lipid-lowering
drugs (42%) was more prevalent in patients when compared to controls (P<0.0001). A higher rate of DM,
CAD and dyslipidemiawas observed in patients (P<0.0010) and personal history of stroke was detected only
among these individuals (6%, P=0.0598). However, higher frequencies of smoking (P=0.0015), alcohol
consumption (P=0.0070), and sedentary lifestyle (P=0.0236) was observed among controls. Conclusions: In
thisstudy M S, particularly high blood pressure, low HDL c and high TG level s stand out in Brazilian subjects
with cardiologic medical assistance, supporting the importance in order to combat the classic clustering of
cardiovascular diseaserisk factors. In addition, the expressiverate of visceral obesity in patientsand controls
highlightsthe cardiometabolic risk for general population, justifying theregularly cardiologic medical assistance

with preventive character.

Keywords

Introducdo

A caracterizacdo da sindrome metabdlica (SM), termo
estabel ecido pela Organizacdo Mundial da Saude no final da
década de 1990, reuniu obesidade, hiperglicemia, hipertensdo
arterial sisttmica(HAS) edidlipidemia, identificando-os como
um conjunto de fatores de risco para doencas cardiovascul ares
(DCV), em especia doencaarterial coronaria(DAC) eacidente
vascular encefdlico (AVE)2. Em 2001, o Third Report of the
National Cholesterol Education Program Expert Panel on
Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood
Cholesterol in Adults (NCEP-ATPII1)2 definiu critérios clinicos
elaboratoriaisparao diagndstico de SM, queforam redefinidos
em 2006 pela International Diabetes Federation (IDF)*, com
énfase na obesidade central de acordo com o grupo étnico.
Desse modo, considerando suaetiologiamultifatorial, sobretudo
o fato de geralmente ser desencadeada por sedentarismo,
habitos dietéticos inadequados e interacdo com fatores
genéticos®’, o diagnostico da SM pode identificar pacientes
com risco adicional paradiabetesmellitustipo 2 (DM 2), além
deDCV, comparado aandlise defatoresderiscoisoladosjabem
caracterizados'®1°. Em adicdo, resultados obtidos pelo
Coronary Artery Surgery Study!! mostraram aumento da
morbimortalidade associada a SM em estudo de
aproximadamente 25 mil individuos com DCV, confirmado por
outros estudos'**4,

Nesse contexto, reconhecendo o destague de DCV nos indices
de morbimortalidade mundiais™® e aimportancia da deteccéo
precoce de SM para a estratificacdo de risco cardiovascular,
este estudo teve como objetivo analisar aprevalénciada SM e
das variaveis que a comp8em, individualmente, em pacientes
com acompanhamento cardiolégico, incluindo antecedentes
pessoais e uso de medicamentos.

CasuigticaeMétodo

Foram estudados 163 individuos brasileiros de grupo étnico
miscigenado®”!8, com idade acima de 40 anos (40 a 83 anos),
sendo 44,2% do sexo masculino e 55,8% do sexo feminino,
distribuidos em dois grupos: Grupo Estudo (GE) - 85 pacientes,
com acompanhamento em consultério de cardiol ogia, e Grupo
Controle (GC) — 78 individuos sem sinais clinicos e sem
acompanhamento cardiol6gico. Todos foram submetidos a
exameclinico e cadastrados em fichapararegistro de sexo, idade,
antecedentes pessoais(DM, didlipidemia, DAC, AVE, tabagismo,

Metabolic Syndrome, Cardiovascular Disease, Cardiac Monitoring

etilismo e sedentarismo), medicamentos utilizados e dados
antropomeétricos. Considerou-se individuo nédo-sedentario
aquel e que praticava exercicios fisicos no minimo 3 vezes por
semana, com duragdo minima de 45 minutos cada sesséo. No
grupo de etilistas foram incluidos todos que ingeriam bebidas
alcodlicas duas ou mais vezes por semana e no grupo dos
tabagistas, além dos fumantes, incluimos também os ex-
tabagistas recentes (d” 30 dias). Os individuos foram
selecionados nos Ambulatérios do Hospital de Base da
Faculdade de M edicina de S&o José do Rio Preto— FAMERP e
no Instituto de Cardiol ogia Domingo Braile — Sao José do Rio
Preto, com exclusdo daqueles com doencgas consumptivas,
hepéticas ou renais . Este estudo foi aprovado pelo Comité de
Eticaem Pesquisada FAMERP— CEP (Processo n° 192/2004).
Todos os individuos foram informados sobre a pesquisa,
mediante o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido.
Foram realizadas col etas de amostras de sangue periférico apds
jejum de 12 horas para avaliacéo das concentracdes séricas de
triglicérides (TG), fracéo de colesterol de lipoproteina de alta
densidade (HDL c) eglicemia. Como critérios paradiagnostico
de SM incluiram-se circunferéncia abdominal €’90cm para
homense €’ 80cm paramulheres, niveisséricosde HDL ¢ <40mg/
dL parahomense<50mg/dL paramulheres, TG €’ 150mg/dL ou
tratamento para hipertrigliceridemia, glicemia €’ 100mg/dL ou
tratamento para DM e pressdo arterial sistélicae”130mmHg e
ou diastélicae’ 85mmHg ou tratamento paraHAS. A definicéo
de SM incluiu presenca de obesidade abdominal, como condicéo
essencial, e duas ou mais das variaveis acima, como definido
pelo Thel DF Consensus Worldwide Definition of the Metabolic
Syndrome®.

Os dados foram analisados comparativamente entre pacientes
e controles, aplicando-se teste exato de Fisher e teste T para
varidveis isoladas ou associadas a SM. Foi admitido nivel de
significanciaparavalor P<0,05.

Resultados

A Tabelal apresentaaprevalénciade SM efatores considerados
critérios para seu diagnostico, considerando-se a distribuicéo
dos valores alterados em ambos os grupos, de pacientes e
controles. A obesidade abdominal, ou obesidade centripeta,
fator obrigatério parao diagndstico de SM, mostrou-se presente
namaioriadosindividuos(GE = 77%; GC = 64%), semdiferenca
entre osgrupos (valor P=0,0890). Destacaram-se nos paci entes
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Tabela 1: Prevaléncia da sindrome metabdlica e dos fatores que a compdemem pecientes aendidos
emconaultério de cardiologia (Grupo Estudo) e em individuos sem acompanhamento car diolégico
(Grupo Controle).

N = nimero de individuos; M = sexo masculino; F = sexo feminino; CA = cintura abdomind;

Variéveis Grupo Estudo Grupo Controle Valor P
N % N %
Obesidade Centripeta 0,0890
M (CA>90cm) 21 25 26 3
F (CA > 80cm) 44 52 24 31
Total 65 77 50 64
TG > 150 mg/dL ou em
tratamento para
hipertrigliceridemia 0,0095
M 14 17 12
F 19 22 3 4
Total 33 39 15 19
HDLc 0,0010
M (< 40 mg/dL) 10 12 7 9
F (< 50 mg/dL) 25 29
Total 35 41 13 17
PA > 130x85 mmHg ou em
tratamento para HAS < 0,0001
M 19 22 1 1
F 42 49 2 2
Total 61 71 3 3
Glicemia de jgum > 100
mg/dL ou em tratamento
para DM 0,2991
M 9 11 18 23
F 19 22 1 1
Total 28 33 19 24
Sindrome Metabdlica < 0,0001
M 18 21 8 10
F 32 38 2 3
Total 50 59 10 13

TG =trigliceridemia; HDLc = fragéo decolesterol da lipoproteina de alta densidade; PA = pressdo
arterial; HAS = hipertenséo arterial sisttmica.

valores elevados para pressdo arterial (71%) e SM (59%),
comparado a controles (3% e 13%, respectivamente; valor
P<0,0001). Notou-se também diferenca entre os grupos em
relacdo aniveisreduzidosde HDL ¢ (GE = 41%; GC = 17%; valor
P=0,0010) e aumentados de TG (GE = 39%; GC = 19%; valor
P=0,0095). Glicemia elevada ndo diferenciou os grupos
analisados. O uso de medicamentos incluindo anti-
hipertensivos, hipolipemiantes e hipoglicemiantes preval eceu
nos pacientes (67%; 42%; 18%, respectivamente), em relacéo
aos controles (valor P<0,0001; Tabela?2).

Tabela 2: Classe de medicamentos utilizados por pacientes com acompanhamento

cardiol6gico (Grupo Estudo) e por individuos sem acompanhamento cardiol égico
(Grupo Controle).

Medicamentos Grupo Estudo Grupo Controle Valor P
N % N %

Anti-hipertensivo < 0,0001

M 18 21 1 1

F 39 46 0 0

Total 57 67 1 1

Hipoglicemiante < 0,0001

M 6 7 0 0

F 9 11 0 0

Total 15 18 0 0

Hipolipemiantes < 0,0001

M 11 13 0 0

F 25 29 0 0

Total 36 42 0 0

N = nimero de individuos; M = sexo masculino; F = sexo feminino.

A avaliac8o de antecedentes pessoais (Tabela 3) mostrou
frequénciasignificantemente maior de DM, DAC edidlipidemia
nos pacientes em rel agdo aos controles (valor P<0,001). AVE foi
observado apenas no grupo de pacientes (6%). Em relacéo aos
habitos de vida, notou-se entre os pacientes maior prevaléncia
de ex-tabagismo (23% versus 11%; val or P=0,0564), enquanto a
frequéncia de tabagismo mostrou-se significantemente maior
nos controles (valor P = 0,0015), assim como etilismo (valor
P=0,007) e sedentarismo (va or P=0,0236).

Discusséo

Neste estudo, a constatacdo de valores elevados de pressdo
arterial e TG, além de niveisreduzidos de HDL ¢, em pacientes,
confirma alto risco cardiometabdlico para DCV nesses
individuos. Em adicdo, a prevaléncia de obesidade central,
critério obrigatério para o diagndstico de SM, segundo a|DF*,
em ambos 0s grupos, alerta para a necessidade de programas
de salide educacionais voltados a comunidade em geral, visando
prevencao priméria para eventos aterogénicos'® e manutencao
de habitos de vida saudéveis®.

A maior frequéncia de SM nos pacientes (59% versus 13%)
confirma a associag8o entre essa doenca e 0s eventos
cardiovasculares®?%, corroborando outros estudos com valores
entre 42,4% e 59,5% em casuisticas sul-americanas, européiase
asidticas**3, comparado apopul agéo geral (7,8% a29,6%)>2"%
34

Evidenciou-se no presente estudo, como fator derisco de maior
significanciae prevaléncia, apressdo arterial elevadano grupo
de pacientes, destacando-se que 67% deles usavam
medi camentos anti-hi pertensivos. 1sso confirmao resultado de
outros estudos, nos quais a HAS revela-se responsavel pela
maior parte dos eventos cardiovasculares da populagéo
mundial, muitos deles com possibilidade de prevencéo pelo
tratamento medicamentoso precoce e adequado®™®. Nesse
contexto, destacou-se neste estudo, o uso de anti-hipertensivos
pelos pacientes, refletindo a grande preocupacdo dos
cardiologistas no controle da presséo arterial.

Valoresreduzidosde HDLc, correlacionadosnaliteratura
com aumento da espessura intima-média de artérias®™*, foram
observados no presente estudo principal mente nos pacientes,
além de hipertrigliceridemia, adicionando-lhesfatoresderisco
para aterosclerose®-+e DCV#4, Em adi¢éo, notou-se também
entre os pacientes maior freqiiénciade DM, histéria préviade
dislipidemiae DCV (AVE e DAC) comparado aos controles*.
Por outro lado, o nimero expressivo de controles com niveis
glicémicos elevados alerta para risco aumentado de DCV4-4°
entre os individuos da populacdo considerados higidos.

E reconhecido o efeito do tabagismo no perfil lipidico e
sua associagdo com 0 aumento da placa aterosclerética nas
artérias caroétidas, relacionado ao nimero de cigarros
consumidospor dia®, aém dos beneficiosdapréticade exercicios
fisicos®®5t, Neste estudo, destacou-se a freqliéncia aumentada
de tabagismo nos controles e de ex-tabagistas entre os
pacientes. 1sso, associado a menor frequiéncia de sedentarismo
neste grupo, sugere mudanca de habitos de vida entre os
pacientes diante de acompanhamento cardiolégico,
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possivelmente pelo reconhecimento dos maleficios do antigo
estilo de vida, aliado ao temor relacionado a eventos
cardiovasculares.

Constatou-se, ainda, maior nimero de etilistas e também de ex-
etilistas entre os controles. A literatura documenta que o
consumo de quanti dade moderada de @ cool tem efeito benéfico
sobre a mortalidade por DACS%, em parte, devido a sua
capaci dade de aumentar aconcentracdo séricade HDL c. Adverte-
Se, porém, que 0 consumo excessivo de 8 cool pode aumentar o
risco cardiaco®.

Recentemente, um estudo clinico multicéntrico, randomizado,
duplo-cego e placebo-controlado conhecido por JUPITER
(Justification for the Use of Statins in Prevention: an
Intervention Trial Evaluating Rosuvastatin),®® foi conduzido
com intuito deavaliar o beneficio daadministracéo de estatina,
em individuos aparentemente saudaveis, visando prevencao
primaria para desfechos cardiovasculares incluindo infarto
agudo do miocardio, acidente vascular encefalico,
revascularizagao arterial, hospitalizag&o por anginainstavel ou
morte cardiovascular. A andlise incluiu individuos
normolipidémicos e buscou avaliar aeficaciado tratamento com
rosuvastatinaem portadores de altos niveisde proteina C reativa
de alta sensibilidade, um biomarcador inflamatério preditor
independente de eventos vasculares, a despeito de
classificagdes de risco e niveis de perfil lipidico®. De maneia
interessante, pode-se constatar nesta casuistica com 41% de
portadores de SM no grupo de estudo e 41,8% nos controles, a
eficacia consistente do tratamento proposto com estatina na
prevencdo primaria de DCV maiores em todos os subgrupos
avaliados. Neste contexto, a administracdo de estatina em
portadores de SM com niveiselevados de proteina C reativade
alta sensibilidade, independentemente de sua classificacdo no
escore de risco de Framingham, consagra-se como uma
importante medida de prevencéo primaria para eventos
cardiovasculares aliada a manutencdo de um estilo de vida
adequado.

Em conclus&o, neste estudo SM, assim como particularmente
pressdo arterial elevada, nivel baixo deHDLceelevadode TG
destacam-se em casuistica brasileira com acompanhamento
cardiol 6gico, confirmando anecessidade de combate agressivo
aos fatores de risco ja consagrados para DCV. Em adicéo, a
obesidade centripeta, expressiva tanto em pacientes como nos
controles, evidenciarisco cardiometabdlico para DAC mesmo
em individuos da populagao em geral, justificando o
acompanhamento cardiol 6gico regular de carater preventivo.
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