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1. INTRODUÇÃO 

 As doenças cardiovasculares representam atualmente a principal causa de 

morte no mundo, com elevada morbidade, levando a perda de qualidade de vida e 

elevados custos em saúde pública. Sabe-se que o diabetes melito (DM) está 

intimamente associado com aumento de risco cardiovascular. A síndrome 

metabólica (SM), caracterizada por obesidade central, dislipidemia, hiperglicemia e 

hipertensão, é hoje um dos maiores desafios para a saúde pública em todo o 

mundo, por associar-se a importante risco para doença cardiovascular e diabetes 

tipo 2. Critérios diagnósticos para a síndrome metabólica surgiram tendo como 

objetivo uma identificação precoce dos indivíduos sob elevado risco de 

desenvolver diabetes e doença cardiovascular.(1) 

 A SM foi definida originalmente em 1998 pelo critério da Organização 

Mundial da Saúde, que apresentava como base elevações da glicemia. A glicemia 

elevada deveria estar associada com mais duas alterações: elevação de relação 

cintura-quadril ou índice de massa corporal (IMC), aumento de pressão arterial, 

triglicerídeos plasmáticos (TG) elevados, baixo HDL colesterol (HDL-C) e presença 

de microalbuminúria.(2) 

 Desta concepção glucocêntrica de SM da OMS, evoluímos para o critério do 

National Cholesterol Education Program - Adult Treatment Panel III (NCEP ATPIII) 

� 2001, onde a glicemia foi excluída de fator imprescindível passando a figurar 

somente como um dos componentes diagnósticos de SM. Nesta definição foi 

incluída a circunferência abdominal como marcador de obesidade central, sendo 

excluído o IMC e a relação cintura-quadril.(3) 
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 Com o surgimento de evidências da relação entre obesidade central e risco 

cardiovascular, ocorreu uma tendência de valorizar mais este critério. Assim em 

2004, a International Diabetes Federation (IDF) lançou uma nova definição de SM, 

onde o critério de obesidade central, demarcada pelo valor da circunferência 

abdominal, tornava-se imprescindível para o diagnóstico. Nesta definição 

deveríamos ter além da circunferência abdominal elevada, com ponto de corte 

definido conforme etnia, mais dois componentes dentre: elevação de glicemia, 

pressão arterial aumentada, TG elevados ou HDL-C baixo.(4, 5) Com essa 

definição que reduziu os pontos de corte da cintura abdominal e da glicemia em 

relação aos do NCEP ATPIII, foi observada uma maior prevalência de SM na 

maioria das populações estudadas, em especial entre os idosos.(6) 

 Em 2005, em uma revisão dos critérios de SM, a American Heart 

Association e o National Heart, Lung, and Blood Institute (AHA/NHLBI), manteve o 

critério do NCEP ATPIII, justificando serem de maior simplicidade na aplicação e 

ao fato de não enfatizar uma única etiologia para a SM, alterando apenas o ponto 

de corte da glicemia de jejum de 110 mg/dL para 100mg/dL, em decorrência de 

ajustes promovidos pela American Diabetes Association (ADA) no diagnóstico de 

DM.(7) 

 Existem ainda outros fatores associados com a SM que atualmente não 

estão contemplados nos componentes diagnósticos, como a presença de um 

estado pró-inflamatório, expresso pela presença de marcadores como a proteína C 

reativa. Esse estado pró-inflamatório possivelmente contribua para a elevação de 

risco cardiovascular associado à SM.(8)  

 Como a SM se constitui em uma associação de vários fatores de risco 

cardiovascular, saber se o diagnóstico da SM representa uma estimativa de risco 
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cardiovascular maior que a associação do risco individual dos fatores que a 

compõem, passou a representar um desafio na literatura.(9) Os critérios utilizados 

pela IDF e NCEP ATPIII têm sido associados com o risco aumentado de eventos 

cardiovasculares, mas qual deles é melhor preditor de risco ainda está por ser 

definido. A comparação da prevalência de SM pelo diagnóstico firmado com os 

diferentes critérios em populações diversas se faz necessária. 

Os idosos são o grupo da população com maior prevalência de eventos 

cardiovasculares. Identificar a prevalência de SM entre eles adquire grande 

importância para medidas de controle, pois poderá ajudar a identificar aqueles sob 

maior risco dentre um grupo já com risco elevado. A escassez de dados relativos à 

nossa população quanto à prevalência da SM, em especial entre os idosos 

contribui para justificar a importância desse estudo.  
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2. REVISÃO DA LITERATURA 

2.1 SÍNDROME METABÓLICA: HISTÓRICO E ETIOLOGIA 

 Os mecanismos adaptativos ligados à nossa sobrevivência na escala 

evolutiva vêm possivelmente nos predispondo à obesidade, diabetes, doenças 

cardiovasculares e outras doenças crônicas. Na verdade fomos selecionados no 

processo evolutivo dentre aqueles indivíduos com genes eficientes para sobreviver 

na necessidade de muita atividade física na carência de alimentos e na defesa 

contra agressões externas e infecções agudas, mas que podem ser prejudiciais na 

fartura alimentar e no sedentarismo. Esta interação gene - ambiente tem nos 

levado a um complexo metabólico e vascular associado com o desenvolvimento 

de doenças crônicas, estando junto delas à obesidade. O desenvolvimento de 

obesidade, particularmente a obesidade abdominal, tem estado associado com 

efeitos de resistência à insulina, interferindo na utilização da glicose e de ácidos 

graxos perifericamente.(10) 

 A etiologia da síndrome metabólica (SM) ainda mantém-se obscura. Reaven 

propôs a etiologia ser a resistência à insulina, enquanto Lemieux sugeriu o 

componente central ser a obesidade visceral e a hipertrigliceridemia , e outros 

supõem ser as mudanças no estilo de vida. Desta forma, possivelmente muitos 

fatores estejam envolvidos conjuntamente para o surgimento da SM.(5) 

 Sabemos que fatores genéticos estão envolvidos no surgimento da SM, 

pois parece haver transmissão hereditária, estando a resistência à insulina 

presente em 45% dos indivíduos parentes de diabéticos tipo 2 em primeiro grau, 
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em relação a 20% de prevalência dentre aqueles sem parentesco e havendo maior 

concordância do diagnóstico de SM entre gêmeos monozigóticos do que entre 

dizigóticos.(11)  

 Contudo fatores ambientais são fundamentais no desenvolvimento da 

síndrome. Isto é possível exemplificar através de índios Pima residentes no 

Arizona, que atualmente modificaram seu estilo de vida tradicional, e lá apresenta 

muito elevada prevalência de diabetes e obesidade, enquanto outros membros da 

mesma tribo, geneticamente semelhantes, que persistem vivendo nas montanhas 

do México com seu estilo tradicional de vida, preservam muito baixa incidência 

dessas patologias.(12) 

 Em 1988, Reaven descreveu conceitos sobre a coexistência de 

anormalidades metabólicas e vasculares, propondo que constituiriam uma 

síndrome, que seria causada pela resistência à insulina, que poderia levar ao 

desenvolvimento de diabetes e doenças cardiovasculares. Reaven sugeriu a 

denominação de síndrome X, mas outros nomes têm sido utilizados, como 

síndrome de resistência à insulina, síndrome plurimetabólica, síndrome 

dismetabólica, ou, como posteriormente recomendado pela Organização Mundial 

da Saúde, simplesmente síndrome metabólica (SM).(13, 14) 

 Na conceituação inicial de Reaven, a SM era composta pela presença de 

resistência à insulina, hiperglicemia, hipertensão arterial sistêmica, HDL-C baixo e 

TG elevados. Embora essa definição não incluísse obesidade como critério, hoje 

se sabe que a obesidade visceral é muito importante nesta síndrome.(15) 

 A Organização Mundial da Saúde (OMS) em 1998 integrou dois 

componentes aos de Reaven: o índice de massa corporal, estabelecendo como 
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ponto de corte valores maior que 30 kg/m2 ou uma elevação da relação cintura 

quadril conforme o gênero e a presença de microalbuminúria.  

 Recentemente, nos critérios diagnósticos do National Cholesterol Education 

Program - Adult Treatment Panel III (NCEP ATP III) e International Diabetes 

Federation (IDF), vêm sendo utilizado o valor da circunferência abdominal, 

conforme o gênero, substituindo o índice de massa corporal ou relação cintura 

quadril. Além disso, também foi retirada das novas definições a presença de 

microalbuminúria.  

  
2.2 RESISTENCIA À INSULINA 

 A insulinemia de jejum tem sido utilizada para avaliar a sensibilidade à 

insulina e fornece uma boa avaliação da sensibilidade hepática, embora não da 

muscular. O HOMA é um modelo matemático que prediz a sensibilidade à insulina 

pela medida da glicemia e da insulina no jejum e apresenta boa correlação com o 

método do clamp euglicêmico hiperinsulinêmico, considerado padrão-ouro na 

medida da sensibilidade à insulina.(16) Apesar de ser uma medida de fácil 

utilização, temos dificuldade de aplicação prática em grandes populações. 

 
2.3 COMPONENTES DA SÍNDROME METABÓLICA E SUA IMPORTÂNCIA NO 

RISCO CARDIOVASCULAR 

 A SM se constitui em uma associação de vários fatores de risco 

cardiovascular, e entender a contribuição de cada um de seus componentes no 

risco cardiovascular é fundamental. 
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2.3.1 HDL Colesterol  

 .O efeito protetor do HDL é conhecido de longa data. Dados observacionais 

de 30 anos atrás já indicavam que níveis de HDL-C acima de 75mg/dL estão 

associados com longevidade - aumento da expectativa de vida e redução 

importante no risco de doença arterial coronariana (DAC). A exemplo disto, existe 

dados observacionais de um aumento na expectativa de vida de cinco a sete anos 

entre homens e mulheres americanas que apresentam hiperalfalipoproteinemia 

familiar.(17) 

 Já o HDL-C baixo (valores <40mg/dL) tem estado associado com doença 

cardiovascular prematura, definida usualmente como aquela que ocorre entre 

homens com menos de 50 a 55 anos ou mulheres com menos de 60 a 65 anos de 

idade.(18, 19) Tem sido observado que o HDL-C baixo eleva o risco de infarto do 

miocárdio entre indivíduos sem doença arterial coronariana conhecida.(20) O HDL-

C baixo, pode ocorrer como uma anormalidade isolada, ou mais freqüentemente, 

em associação com  hipertrigliceridemia.  

 Dessa forma, a incidência de doença arterial coronariana na população em 

geral parece ser inversamente proporcional aos níveis de HDL-C, com níveis 

baixos (hipoalfalipoproteinemia) sendo associados à maior risco.(21) Conforme os 

estudos de Framingham, o risco de infarto agudo do miocárdio eleva-se em 25% 

para cada redução de 5mg/dL no HDL-C em relação à média dos valores para 

homens e mulheres. Foi constatado nos estudos LIPID e CARE que os baixos 

níveis de HDL-C representavam um importante fator de risco para evento 

coronariano em pacientes com LDL < 125 mg/dL.(22) 
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 Além do transporte reverso do colesterol, as partículas de HDL parecem 

auxiliar na manutenção da função endotelial, ter ação antioxidante e agir como 

antitrombótico nos componentes trombóticos da aterosclerose.(23) 

 
2.3.1 Triglicerídeos plasmáticos 

 O efeito da elevação dos TG no processo de aterosclerose e na incidência 

de eventos coronarianos e cerebrovasculares tem sido muito estudado. A 

associação independente entre a hipertrigliceridemia e doença arterial coronariana 

ainda era assunto controverso até o início da década passada, mas após foi 

comprovada de forma definitiva. (24-27) A base para a afirmação que os TG 

seriam um fator de risco independente para DAC foi obtida através do estudo 

PROCAM (Prospective Cardiovascular Müster) que foi realizado entre 1979 a 1985 

envolvendo quase 20.000 pessoas. A hipertrigliceridemia persistiu como um 

potente fator independente de risco mesmo quando combinado com níveis 

elevados de LDL-C e reduzidos de HDL-C.(28-30) Resultados prévios da análise 

de um seguimento do estudo de Framingham já corroboravam com esses 

achados, revelando que tanto homens quanto às mulheres com níveis séricos 

elevados de TG e níveis baixos de HDL-C tinham risco aumentado de DAC.(31) 

Uma meta-análise de 17 estudos populacionais prospectivos, incluindo 

quase 60.000 homens e mulheres reafirmou os TG como fator de risco 

independente para DAC. Na análise multivariada, cada elevação de 88 mg/dL nos 

níveis de TG, estava relacionada com um aumento do risco de doença 

cardiovascular em homens e mulheres, mesmo após ajuste para níveis de HDL-

C.(25)  
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 Os TG e o HDL-C estão correlacionados devido ao seu metabolismo. As 

lipoproteínas ricas em TG, quando presentes em concentrações elevadas, como 

em situações de hipertrigliceridemia, trocam o seu conteúdo de TG por colesterol 

das HDL e LDL através da proteína de transferência de colesterol esterificado 

(CETP). Dependendo dos níveis de TG e da atividade da CETP, as partículas de 

HDL diminuem seu conteúdo de colesterol trocando por TG. (32, 33) Dessa forma, 

com o aumento dos níveis de TG, não só o nível de HDL-C, mas o tamanho e o 

número das partículas de HDL diminuem, reduzindo-se a proteção conferida pelas 

HDL.(32, 34, 35) Assim os baixos níveis de HDL-C parecem interagir com a 

hipertrigliceridemia e elevar o risco cardiovascular.  

 Além de sua associação com níveis baixos de HDL-C, a elevação do 

triglicerídeo costuma vir associada com outras anormalidades que predispõem à 

aterosclerose, como presença de partículas pequenas e densas de LDL colesterol; 

elevação da viscosidade e coagulabilidade sanguínea; disfunção endotelial; 

isquemia tecidual e quilomicronemia.(36) Em relação às LDL, sabemos que 

partículas de LDL pequenas e densas são sabidamente aterogênicas. Existem 

evidências de uma relação inversa entre os TG e o diâmetro das partículas de 

LDL, com TG elevados sendo associados a um perfil mais aterogênico de LDL. 

(37) 

 Além disso, parece haver relação entre hipertrigliceridemia e doença 

cerebrovascular. Um estudo envolvendo 11.177 pessoas sem histórico de doença 

cerebrovascular, seguidas por seis a oito anos, com valores de TG maiores que 

200mg/dL, apresentaram uma elevação de 27% no risco de um Acidente Vascular 

Encefálico ou Acidente Isquêmico Transitório.(38) 
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 Analisados conjuntamente, estes dados sugerem que níveis elevados de 

TG são fatores de risco para DAC, independente dos níveis de HDL-C, LDL-C e 

Colesterol Total (CT). 

 
2.3.3 Obesidade central 

 A obesidade central está associada com o aumento de risco de morbi-

mortalidade cardiovascular. Mesmo entre indivíduos com peso dentro da faixa de 

normalidade, a adiposidade central pode elevar o risco de diabetes, hipertensão, 

aterosclerose e entre as mulheres, também o de câncer de mama. A 

circunferência abdominal, mas não o IMC, parece ser um bom preditor para o 

desenvolvimento de hipertensão, dislipidemia e SM (39), estando também 

associado com o risco de infarto agudo do miocárdio.(40)  

 Para mensurar a obesidade abdominal, sabe-se que a quantificação de 

gordura visceral é a medida mais adequada, possivelmente sendo um melhor 

marcador de risco. Contudo, por ser de difícil mensuração devido ao seu elevado 

custo pela necessidade de tomografia computadorizada ou ressonância magnética 

para quantificação, na prática clínica a gordura visceral passou a ser representada 

pela circunferência abdominal, que é um método de fácil realização e sem custo, 

com a associação entre o valor da circunferência abdominal e a gordura visceral 

devendo ser caracterizada para cada população.  

 A relação entre a obesidade central e o seu risco depende também da etnia. 

Por exemplo, japoneses e indianos do sul da Ásia, possuem maiores índices de 

gordura total e visceral e assim apresentam um risco maior de desenvolver 

diabetes para um dado valor de IMC em relação aos europeus.(41)  
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2.3.4 Pressão arterial 

 A hipertensão arterial sistêmica é um importante fator de risco para 

patologias cardiovasculares, estando associada com muitas complicações no 

organismo humano. O risco para o desenvolvimento de complicações varia com os 

valores de pressão arterial, elevando-se a partir de valores de pressão acima de 

110/75 mmHg, além de estar também relacionado com a presença de outros 

fatores ou patologias, como a presença de diabetes, tabagismo, entre outros.(42) 

Entre os idosos, a hipertensão sistólica, é um fator de risco maior que a 

hipertensão diastólica.  

 O aumento da pressão arterial eleva o risco para insuficiência cardíaca em 

todas as idades, o que está proporcionalmente associado com os níveis de 

pressão.(43) A hipertrofia ventricular esquerda é um problema comum entre os 

hipertensos sem tratamento, elevando o risco para arritmias cardíacas 

ventriculares, morte por infarto do miocárdio e morte súbita.(44)  

 A hipertensão arterial é também o principal fator de risco para acidente 

vascular encefálico e hemorrágico, o que pode ser marcadamente reduzido 

através de tratamento efetivo, especialmente entre os idosos.(45)  

 
2.3.5 Glicemia de jejum 

 As evidências definem que a elevação da glicose no soro está associada 

com um aumento de risco cardiovascular. Está atualmente clara a relação entre o 

diagnóstico de diabetes e o processo aterosclerótico, contudo para a relação entre 

elevação da glicemia dentro de valores próximos da normalidade e esse processo, 

existem menores evidências. Foi observado um maior risco de evento cardíaco no 

Nurses� Health Study, onde 5% das 115.000 mulheres acompanhadas, que no 
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inicio do estudo não eram diabéticas tipo 2 e desenvolveram a patologia nos 20 

anos de seguimento, um aumento de 3,17 vezes no risco para infarto do miocárdio 

antes do diagnóstico de diabetes em análise multivariada, possivelmente 

associado aos valores de glicemia limítrofes prévios.(46)  

  Em uma metanálise de 20 estudos com 100.000 participantes, foi 

demonstrado um aumento do risco de evento cardiovascular com o surgimento de 

intolerância à glicose. Quando comparados os pacientes com glicemia de jejum de 

75 mg/dL com aqueles com 110mg/dL, foi possível observar um aumento de risco 

de evento cardiovascular de 33%.(47). 

 
2.4 CRITÉRIOS DIAGNÓSTICOS DE SÍNDROME METABÓLICA 

 Muitos critérios diagnósticos para SM foram propostos, o que tem dificultado 

algumas comparações entre dados de estudos com utilização de critérios 

diferentes. 

 E 1998, a OMS propôs uma definição, deixando claro que poderia ser 

modificada quando mais informações fossem obtidas. Além de resistência à 

insulina, intolerância à glicose ou diabetes, componentes essenciais por essa 

definição, mais dois dos seguintes critérios eram necessários: elevação da 

pressão arterial, aumento de TG, HDL-C baixo, obesidade (mensurada pela 

relação cintura quadril ou índice de massa corporal) e microalbuminúria.(2) 

 O European Group for the Study of Insulin Resistance (EGIR), promoveu 

modificações nesses critérios da OMS, requerendo a presença de hiperinsulinemia 

e estreitando os valores de glicemia (níveis de glicemia após teste oral de 

tolerância com 75g de glicose foram reduzidos de .200 mg/dL para ≥ 140 mg/dL). 
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Além disso, foi introduzido o valor da circunferência abdominal como critério para 

obesidade.(48) 

  Em 2001, surgiu o critério do National Cholesterol Education Program / 

Adult Treatment Panel III (NCEP ATP III) para SM, com maior foco no risco de 

doença cardiovascular, sendo desta forma uma definição menos glucocêntrica. 

Além disso, por ser necessária uma menor complexidade, uma vez que a 

mensuração da resistência à insulina mostrava ser de difícil aplicação prática, foi 

dado espaço para outros componentes diagnóstico. Por essa definição, a SM foi 

caracterizada pela presença de três de cinco componentes: obesidade central, 

elevação da pressão arterial, aumento de TG, HDL-C baixo e elevação da glicemia 

de jejum.(3) 

 
Tabela 1. Critérios do National Cholesterol Education Program - Adult 
Treatment Panel III (NCEP ATP III) para Síndrome Metabólica. 

Critério (pelo menos três devem estar presentes) Valor 

Circunferência da cintura  

Homens >102 cm 
Mulheres >88 cm 

Triglicerídeos1  >150 mg/dL 
HDL-colesterol1  

Homens <40 mg/dL 

Mulheres <50 mg/dL 

Pressão arterial2 ≥130/85 mmHg 

Glicemia de jejum3 ≥110 mg/dL  

(revisado≥100 mg/dL) 
1 ou em tratamento medicamentoso para redução de triglicerídeos ou elevação de HDL 

colesterol 
2 ou em tratamento medicamentoso para hipertensão arterial 
3 ou em tratamento medicamentoso para glicose jejum elevada 
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 Em 2004 foi constituído o critério da International Diabetes Federation (IDF) 

para SM.(5) Nessa definição de SM, a obesidade central, que por sua forte 

associação com o risco cardiovascular e com os outros componentes da síndrome 

passou a ter importância fundamental, sendo critério imprescindível para o 

diagnóstico. Como justificativa, o aumento da gordura visceral abdominal tenderia 

a ocorrer na juventude, sendo supostamente o desencadeante dos demais 

componentes da SM.  O aumento da circunferência abdominal foi mantido como 

indicativo de obesidade central., com pontos de corte considerados conforme a 

etnia: 

⇒ européia (94cm homens e 80 cm mulheres) � o mesmo para norte 

americana; 

⇒ chinesa e sul asiática (90cm homens e 80cm mulheres) � o mesmo para 

centro-sul americana; 

⇒ japonesa (85cm homens e 90cm mulheres). 

 Assim a IDF definiu a SM como obesidade central mais dois dos seguintes 

critérios: elevação da pressão arterial, aumento de TG, HDL-C baixo e elevação 

da glicemia de jejum. (Tabela 2).  

 Em 2005, a American Heart Association / National Heart, Lung, and Blood 

Institute (AHA/NHLBI), manteve o critério do NCEP ATPIII, justificando ser de 

maior simplicidade na aplicação e ao fato de não enfatizar uma única etiologia 

para a SM. Contudo, alterou o ponto de corte da glicemia de jejum de 110 mg/dL 

para 100mg/dL, em decorrência dos ajustes promovidos na época pela American 

Diabetes Association (ADA).(7) 
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Tabela 2. Critérios da International Diabetes Federation (IDF) para 
Síndrome Metabólica. 

Critério Valor 
Obesidade abdominal (imprescindível)  

Circunferência da cintura1  

Homens ≥ 94 cm 
Mulheres ≥ 80 cm 

Outros (dois devem estar presentes)  

Triglicerídeos2  ≥150 mg/dL 

HDL-colesterol2  
Homens <40 mg/dL 

Mulheres <50 mg/dL 
Pressão arterial3 ≥130/85 mmHg 

Glicemia de jejum4 ≥100 mg/dL 
1 conforme critério para etnia européia; 
2 ou em tratamento medicamentoso para redução de triglicerídeos ou elevação de 

HDL colesterol; 
3 ou em tratamento medicamentoso para hipertensão arterial; 
4 ou em tratamento medicamentoso para glicose jejum elevada ou diagnóstico prévio 
de diabetes. 
 

  

 As três definições atuais mais importantes de SM são sumariamente 

descritas a seguir. 

 
2.4.1 Organização Mundial da Saúde (OMS) � 1998 

⇒ Glicose de jejum ≥110 mg/dL ou glicemia após teste de tolerância à glicose 

≥200 mg/dL � critério modificado pelo EGIR em 1999 para ≥ 140 mg/dL 

⇒ Mais dois dos seguintes componentes: 

o Obesidade abdominal - mensurada por relação cintura quadril (RCQ) 

> 0,90 para homens e > 0,85 para mulheres ou índice de massa 

corporal (IMC) > 30Kg/m2 � critério modificado posteriormente pelo 

EGIR para circunferência abdominal, com ponto de corte conforme 
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grupo étnico, sendo esses os mesmos valores utilizados atualmente 

pela IDF; 

o .TG ≥ 150 mg/dL (ou uso de drogas para hipertrigliceridemia); 

o HDL-Colesterol < 35 para homens e ≤ 39mg/dL para mulheres; 

o Pressão arterial ≥ 140/90 mmHg (ou uso de drogas anti-

hipertensivas); 

o Microalbuminúria: caracterizada por razão albumina/creatinina ≥ 30 

mg/g. 

  
2.4.2 National Cholesterol Education Program - Adult Treatment Panel III 

(NCEP ATPIII) � 2001 e NCEP ATPIII revisado 2005 

⇒ Presença de três ou mais das seguintes anormalidades: 

o Glicose de jejum ≥110 mg/dL (modificado para ≥ 100 mg/dL em 

2005 pela AHA / NHLBI); 

o Obesidade abdominal (circunferência da cintura > 102 cm para 

homens e > 88 cm para mulheres); 

o TG ≥ 150 mg/dL (ou uso de drogas para hipertrigliceridemia); 

o Colesterol HDL < 40 para homens e < 50mg/dL para mulheres (ou 

em tratamento medicamentoso); 

o Pressão arterial ≥ 130/85 mmHg (ou uso de drogas anti-

hipertensivas). 

 
2.4.3 International Diabetes Federation (IDF) � 2004 

⇒ Nesta nova definição, a obesidade abdominal é critério indispensável, com 

valores diferentes de ponto de corte da circunferência abdominal de acordo 

com o grupo étnico. O critério para etnia européia é o utilizado para a 

nossa população: ≥ 94cm para homens e ≥ 80cm para mulheres.  

⇒ Mais dois dos seguintes componentes: 

o Glicose de jejum ≥ 100 mg/dL; 

o TG ≥ 150 mg/dL (ou uso de drogas para hipertrigliceridemia); 
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o HDL-Colesterol < 40 para homens e < 50mg/dL para mulheres (ou 

em tratamento medicamentoso); 

o Pressão arterial ≥ 130/85 mmHg (ou uso de drogas anti-

hipertensivas). 

 

2.5 OUTRAS ALTERAÇÕES ASSOCIADAS COM A SÍNDROME METABÓLICA 

 Apesar das definições de SM basearem-se nos elementos diagnósticos 

apresentados anteriormente, sabemos que essas não são as únicas 

anormalidades apresentadas pelos portadores dessa síndrome, mas aquelas 

julgadas mais adequadas para o diagnóstico. Outras alterações podem ser 

encontradas nos indivíduos com SM, como redução de adiponectina e 

sensibilidade a leptina no tecido adiposo; elevação de citocinas inflamatórias como 

interleucina 6 e reagentes de fase aguda como proteína C-reativa; aumento da 

concentração plasmática de moléculas de adesão celular; retenção renal de sódio 

e microalbuminúria; elevação plasmática e redução da excreção renal de ácido 

úrico; elevação do cortisol; níveis de testosterona reduzidos em homens e 

elevados em mulheres. 

  Existem dados interessantes associando a presença da SM com 

lentificação no retorno aos níveis basais de freqüência cardíaca após a atividade 

física. A literatura sugere que os indivíduos com SM, classificados a partir do 

critério do NCEP ATPIII, teriam uma redução na estimulação vagal após atividade 

física, associada com um aumento da atividade simpática, o que explicaria a 

alteração no retorno da freqüência cardíaca para níveis basais após a atividade 

física, podendo indicar um maior risco cardiovascular entre esses indivíduos.(49) 
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Outros achados, a exemplo de hiperuricemia e presença de gota, podem estar 

associados com um aumento de risco cardiovascular.  

Em um estudo coreano, 44% dos indivíduos com gota apresentavam SM 

comparado com 5% dos controles, sugerindo associação de hiperuricemia com 

maior prevalência dessa síndrome. De forma interessante, nesses pacientes os 

principais fatores encontrados para a SM foram dislipidemia e obesidade.(50) 

 Elevações de transaminases hepáticas, aspartato aminotransferase e 

alanina aminotransferase, podem ocorrer por diversos fatores, associadas ao uso 

de álcool, hepatites virais e também pela presença de esteatose hepática. A 

esteatose hepática não associada com o uso de álcool parece ser um marcador 

para a presença de SM, contudo não sabemos quando esses marcadores podem 

predizer o surgimento da SM. (51, 52)  

 

2.6 SÍNDROME METABÓLICA E RISCO CARDIOVASCULAR 

 A SM refere-se a várias patologias cardiovasculares e fatores de risco com 

uma patofisiologia associada a risco de evento cardiovascular. Desta forma, talvez 

a SM seja um apanhado de fatores de risco coronariano associados. Estudo tem 

demonstrado que o diagnóstico da SM, a partir dos critérios do NCEP ATP III ou 

OMS, tem estado associado com um maior risco cardiovascular e uma maior 

prevalência de doença cardiovascular.(9) 

 Estudo realizado em uma população de 1069 idosos não diabéticos de 65 a 

74 anos na Finlândia, com seguimento de sete anos, indicou a síndrome de 

resistência à insulina (refletida primariamente no índice de massa corporal), 
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relação cintura quadril, TG e glicemia de jejum, como fatores de risco para DAC 

entre os homens, mas não entre as mulheres idosas.(53)  

 Um estudo americano envolvendo cerca de 3.000 indivíduos com 50 anos 

ou mais, demonstrou que a presença de DAC aumentava marcadamente na 

presença de SM. No entanto, embora a SM fosse um preditor da prevalência de 

DAC significativo na análise univariada, a análise multivariada revelou que a 

pressão arterial, o HDL-C e a presença de DM, mas não a SM, eram preditores 

independentes da prevalência de DAC. Foi também observado que dos pacientes 

com DM, a grande maioria � 87% � apresentava também critério para SM, e 

somente esses apresentavam maior prevalência de DAC. Já os 13% de diabéticos 

sem SM não apresentaram maior prevalência de DAC em relação aos não 

diabéticos sem SM.(54) Esses achados sugerem uma maior associação da SM 

com DAC em relação ao diabetes.  

 Um estudo italiano seguiu por 11 anos 1565 idosos, com idade média de 69 

anos e portadores de DM tipo 2, encontrando uma prevalência de 76% de SM pelo 

critério da OMS. A presença de SM não demonstrou ser um preditor de 

mortalidade total ou cardiovascular nessa população. A categorização dos 

pacientes como portadores de SM não acrescentou mais informações do que o 

conhecimento da presença de seus componentes isolados, sugerindo não existir 

co-relação independente entre a SM e DAC.(55) 

 Três estudos avaliaram o impacto da diferença na prevalência de SM 

baseada nos critérios do NCEP ATPIII e da OMS no risco de desenvolver doença 

cardiovascular. Estes não demonstraram a superioridade que era esperada com 

as novas definições do NCEP ATPIII em relação à da OMS. O primeiro não 

demonstrou o critério do NCEP ATPIII ser melhor preditor de doença 
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cardiovascular ou mortalidade cardiovascular por todas as causas.(56) O segundo, 

concluiu que os dois métodos eram capazes de identificar risco para DAC, porém 

também sem maior beneficio com o critério do NCEP ATPIII.(57) Já neste terceiro 

estudo, ambos os critérios indicaram maior risco cardiovascular, contudo entre 

aqueles indivíduos de baixo risco o critério do NCEP ATPIII foi mais adequado.(58)   

 O Hoorn Study, estudo de coorte com base populacional, envolveu 615 

homens e 749 mulheres com idades entre 50 e 75 anos, sem história de diabetes 

ou doença cardiovascular. O objetivo foi avaliar o risco cardiovascular em 10 anos 

nos pacientes com SM a partir dos critérios do NCEP ATPIII, OMS, EGIR e 

American College of Endocrinology (ACE). A presença da SM pelo critério do 

NCEP ATPIII elevou em cerca de duas vezes o risco ajustado para a idade de 

eventos fatais de DAC em homens e não fatais em mulheres. Para as definições 

da OMS, EGIR, e ACE, o aumento de risco foi um pouco menor. Os autores 

concluem que embora a definição da presença de SM seja um bom preditor de 

risco cardiovascular, não permite uma melhor avaliação do que o conhecimento da 

presença de fatores de risco cardiovascular individualmente.(59)  

 Desta forma, as evidências levam a uma associação entre SM e o aumento 

do risco de morbi-mortalidade cardiovascular, sem definir que esse aumento de 

risco seja maior do que o previsto pela presença dos fatores de risco CV 

individualmente.(60) De qualquer forma, na busca de reduzir o risco 

cardiovascular, deve-se focar o tratamento no controle de todos os fatores de risco 

presentes no paciente com SM, não só naqueles que constituem os componentes 

diagnóstico, mas também nos outros fatores de risco presentes, como fumo e LDL 

colesterol elevado.(61) 
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 É possível evidenciar em relação ao risco cardiovascular, que existe 

carência de estudos que demonstrem que a associação de fatores de risco, que 

compõem a SM, seja melhor preditor de risco que outras associações de fatores 

de risco tradicionais como fumo, idade, colesterol LDL, já contempladas em 

escores de risco padronizados, como do estudo de Framingham ou PROCAM.(3, 

62, 63) 

 

2.7 SÍNDROME METABÓLICA E RISCO DE DIABETES MELITO 

A SM freqüentemente precede o aparecimento de DM tipo 2, visto que seu 

diagnóstico já está associado com a presença de resistência à insulina. Dúvidas 

surgiram após as modificações nos critérios para SM feitos pelo NCEP ATPIII e 

IDF, na capacidade do diagnóstico de SM predizer o risco para diabetes em 

relação ao diagnóstico pelo critério da OMS. Em um estudo, a redução do ponto 

de corte da glicose para 100mg/dL, levou a um aumento na sensibilidade, porém 

perda em especificidade em predizer o risco de surgimento de diabetes.(64) 

Isso não foi confirmado em estudo posterior, avaliando 822 indivíduos 

seguidos por cinco anos, em que o diagnóstico de SM com os parâmetros do 

NCEP ATPIII e IDF previu o surgimento de DM de forma semelhante ao 

diagnóstico pelo critério da OMS, não necessitando de teste de tolerância à 

glicose ou determinação de proteinúria.(65)  
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2.8 SINDROME METABÓLICA E MARCADORES INFLAMATÓRIOS 

 O papel dos marcadores inflamatórios na SM cada vez mais vem 

apresentando destaque.  

 Recentemente foi realizado no Japão um estudo de base populacional que 

observou níveis mais elevados de proteína C reativa entre os portadores de SM do 

que naqueles sem esse diagnóstico.(66) 

 Em um ensaio clínico que avaliou a progressão de SM para o diabetes, com 

intervenção de modificações no estilo de vida (dietéticas e prática de atividade 

física), também foi avaliada a presença de atividade inflamatória, expressa por 

marcadores inflamatórios como: proteína C reativa, interleucina-6, fator inibitório 

de migração de macrófagos. A proteína C reativa elevada, no grupo sem a 

intervenção, esteve associada com o aumento da incidência de diabetes melito. 

(67)  

 Um ensaio clinico realizado em San Diego com 977 homens e 1141 

mulheres, fortaleceu as evidências de que uma atividade inflamatória intensa 

estaria associada com a SM. Neste foi demonstrado uma associação entre a 

presença da SM e um maior risco de morte por causa cardiovascular. Além disso, 

foram mensurados marcadores inflamatórios como proteína C reativa (PCR), 

adiponectina, leptina, interleucina-6. Foi possível observar um aumento de risco 

para morte de causa cardiovascular de 65% em pacientes com SM, o que era 

atenuado em 25% após ajuste para interleucina-6 e 35% após ajuste para PCR.(8) 

 .A importância da leptina na SM também tem sido descrita. Em um estudo 

de revisão, a leptina foi apresentada como um hormônio peptídeo derivado do 

tecido adiposo que auxilia na promoção do balanço energético negativo. A 
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elevação desse peptídeo é comumente encontrada entre obesos e pode refletir um 

aumento da massa de gordura e resistência a leptina. Ela talvez possa contribuir 

também com a elevação de pressão arterial, hiperglicemia, dislipidemia, promoção 

de um estado protrombótico e inflamatório, que seria encontrado na SM. (68)  

 Apesar desses estudos sugerirem existir uma ligação entre a atividade 

inflamatória e a síndrome metabólica, mais estudos são necessários para que 

possamos melhor compreender essa relação. 

 

2.9 A SÍNDROME METABÓLICA E OS FÁRMACOS 

 Muitos fármacos surgiram com a proposta de melhorar as disfunções 

ocorridas na SM e assim buscar também uma redução no processo 

aterosclerótico.  

 Foi possível observar que as biguanidas podem ter um efeito benéfico neste 

processo. A metformina tem estado associada com uma melhora no controle 

glicêmico e na disfunção endotelial em pacientes diabéticos . Isto pode ser 

demonstrado em um estudo brasileiro que encontrou melhora da função endotelial 

entre parentes em primeiro grau de pacientes diabéticos ou com SM quando em 

uso de metformina.(69) 

 O processo inflamatório pode ser evidenciado nos pacientes com SM a 

partir de elevações de proteína C reativa (PCR), interleucina-6 (IL-6), redução da 

sensibilidade à insulina e disfunção endotelial. Um ensaio clinico randomizado 

comparado com placebo, testou o uso da rosiglitazona neste perfil de indivíduos. 

Após um seguimento de 12 meses em uso do fármaco, os autores encontraram 

elevação do HDL-C, redução nos triglicerídeos; redução nos níveis de PCR e IL-6 
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e incremento nos níveis de adiponectinas,. sugerindo desta forma um efeito 

benéfico deste fármaco nos pacientes com SM.(70) 

 A pioglitazona demonstrou também um possível efeito �anti-aterogênico�, 

observado através de elevação de 15% no HDL-C e redução na concentração de 

partículas pequenas e densas de LDL, apesar de não ser observada alteração nos 

níveis de TG e LDL colesterol. As alterações lipídicas foram associadas com uma 

redução de 31% nos níveis medianos de proteína C reativa e elevação de 111% 

nos níveis médios de adiponectina.(71) 

  Em outro estudo também avaliando o uso de tiazolinedionas (rosiglitazona 

e pioglitazona) houve melhora do controle da hipertensão arterial de indivíduos 

diabéticos e portadores da SM, também havendo melhora na resistência à 

insulina.(72)  

 Por outro lado, o uso das tiazolinedionas tem estado associado também 

com efeitos indesejáveis, como edema periférico e risco de descompensação de 

insuficiência cardíaca, devido a uma tendência de retenção de fluidos, 

especialmente se combinados com insulina. A hipótese para a causa deste efeito 

seria associada com um melhora na ação da insulina quando usada 

conjuntamente com as tiazolinedionas sobre o tônus vascular e promovendo um 

aumento de permeabilidade vascular levando à retenção de fluidos e formação de 

edema. (73) . 

 A Cannabis sativa, conhecida como droga ilícita, vem recebendo atenção 

especial por seus efeitos metabólicos, vasculares e imunológicos. Os receptores 

do sistema endógeno por ela mimetizado foram recentemente descobertos, 

possibilitando a manipulação por agonistas e antagonistas, o que vem 

apresentando destaque no tratamento da SM.(74) 
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 O rimonabant, bloqueador seletivo de receptores cannabinoides tipo 1, vem 

sendo considerado uma proposta medicamentosa de auxiliar a reduzir o peso em 

obesos e melhorar os fatores de risco cardiovasculares. Para evidenciar estes 

efeitos um estudo com duração de dois anos foi conduzido, comparando os efeitos 

do rimonabant associado com dieta ao uso de placebo também associado com 

dieta. Foi observada uma melhora nos parâmetros de peso, circunferência 

abdominal, TG e HDL-C no grupo que vinha em uso de 20mg da droga ativa. 

Porém quando neste estudo foi interrompido o uso da droga, por abandono do 

tratamento ou de forma intencional, os pacientes tenderam ao retorno do peso 

basal. Além disso, ainda não dispomos neste momento de informações quanto à 

redução de risco para eventos com o uso desta droga e nem para a sua 

segurança em uso prolongado.(75) 

Outro estudo envolvendo o rimonabant, com 1036 pacientes com a 

presença de obesidade ou sobrepeso, foi possível observar uma redução dos 

níveis de adiponectinas plasmáticas, elevação do HDL-C, redução de peso e TG 

na dose de 20mg/dia, promovendo assim redução nos fatores de risco 

cardiovascular. Nesse estudo, a principal causa de interrupção do tratamento 

foram náuseas, depressão e ansiedade.(76) 

 

2.10 PREVALÊNCIA DA SÍNDROME METABÓLICA 

 A SM, associada à alta morbi-mortalidade cardiovascular e elevado custo 

sócio-econômico, é vista atualmente como uma epidemia mundial, com números 

alarmantes. O ganho ponderal é preditor independente para o desenvolvimento da 

SM, embora nem todos os indivíduos obesos a apresentem. Por outro lado, certas 
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populações com baixa prevalência de obesidade apresentam elevada prevalência 

da SM e mortalidade cardiovascular. A distribuição da gordura corporal é 

relevante, e especificamente a gordura visceral parece ser o elo entre o tecido 

adiposo e a resistência à insulina.(77)  

 Nos Estados Unidos, a prevalência da SM é similar entre homens e 

mulheres brancas � 25% após os 20 anos de idade, chegando a 43% nos 

indivíduos com 60 anos ou mais, sendo mais comum em mulheres negras e nas 

hispânicas, que possuem carga genética indígena maior. Acredita-se que no Brasil 

estes valores sejam menores devido à menor prevalência de obesidade. 

 Entre 1255 indivíduos (63% mulheres e 37% homens) com 65 anos ou mais 

sem patologias agudas atendidos em um serviço de geriatria na Turquia, a 

prevalência de SM foi de 16% com o critério da OMS e 24% com o critério do 

NCEP ATPIII. Em relação à prevalência de doença arterial coronariana, esta 

esteve presente em 38% dos portadores de SM pelo critério da OMS, versus 30% 

nos sem a síndrome. Já utilizando o critério do NCEP ATPIII, 35% versus 30%, 

porém sem diferença estatisticamente significativa.(78)  

 Estudo realizado em Bogotá na Colômbia entre 550 individuos adultos 

evidenciou uma prevalência de SM a partir do critério do NCEP ATP III de 27% 

(19% entre homens e 30% entre mulheres).(79) Entre os idosos da Turquia esta 

prevalência foi de 24% com o critério do NCEP ATPIII apresentando também uma 

importante correlação entre esta e o risco de evento cardiovascular.(78) 

 Na cidade do Porto em Portugal, observou-se uma tendência de elevação 

da prevalência da síndrome com a idade, sendo o pico entre 60-69 anos (35% 

entre mulheres e 33% entre os homens conforme critérios do NCEP ATPIII) (80) 

Já na França, a prevalência de SM variou de 11% entre mulheres a 13% entre os 
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homens com mais de 70 anos conforme o critério do NCEP ATPIII.(81) Entre um 

grupo de idosos italianos vivendo na comunidade, com 981 individuos com mais 

de 65 anos a prevalência de SM foi de 28% (variando entre 33% entre mulheres e 

20% entre homens) conforme critérios do NCEP ATPIII.(82) 

 No Japão, um estudo que envolveu 3264 pessoas com idade entre 20 e 79 

anos, a prevalência de SM, conforme o critério do Comitê Japonês para 

diagnóstico da SM de abril de 2005, foi de 12% entre homens e 2% entre 

mulheres, já quando utilizado o critério do NCEP ATPIII, houve um aumento de 

quase três vezes nessa prevalência entre ambos os sexos. Contudo os 

componentes diagnóstico utilizados pelo Comitê Japonês para SM foram presença 

de aumento da circunferência abdominal (≥85 cm homens e ≥ 90 cm mulheres) 

mais dois ou mais dos seguintes critérios: triglicerídeos ≥ 150 mg/dL, HDL-C < 40 

mg/dL, pressão sistólica ≥ 130 mmHg e/ou pressão diastólica ≥ 85 mmHg e glicose 

de jejum ≥ 110 mg/dL (quando em tratamento para algum desses critérios, este 

seria considerado). O NCEP ATP III revisado foi o critério utilizado nesse estudo, 

usando como ponto de corte glicose ≥ 100 mg/dL e considerando o componente 

de circunferência abdominal ≥ 85 cm para homens e ≥ 90 cm para mulheres, de 

acordo com os pontos de corte da Sociedade Japonesa para Estudo da 

Obesidade, sendo os mesmos utilizados atualmente pela IDF para esta 

população.(83)  

 Já um segundo estudo japonês, em Okinawa, utilizando o mesmo critério 

diagnóstico do NCEP ATPIII do estudo anterior, exceto o ponto de corte para 

glicose ≥ 110 mg/dL, mostrou uma prevalência de síndrome metabólica entre 

indivíduos entre 30 e 79 anos de 30% entre os homens e 10% entre as mulheres, 
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mostrando uma semelhança entre os resultados nestes dois estudos de base 

populacional, apesar do diferente ponto de corte para glicose.(84)  

 

2.11 PREVALÊNCIA DA SÍNDROME METABÓLICA COM O CRITÉRIO DA IDF 

 Um estudo comparativo para identificar a prevalência da SM baseado no 

critério do National Cholesterol Education Program - Adult Treatment Panel III 

(NCEP ATPIII) e no novo critério da International Diabetes Federation (IDF) com 

3.601 pessoas com mais de 20 anos, identificou uma maior prevalência entre 

indivíduos norte-americanos de SM quando o critério da IDF foi utilizado em 

relação ao critério do NCEP ATPIII (39% vs 34%, respectivamente).(85) 

 Outro estudo com base populacional envolvendo 4.060 indivíduos com 18 

anos ou mais no sul da Austrália também comparou a prevalência da SM 

utilizando o critério do NCEP ATPIII e o novo da IDF. Neste foi observada uma 

prevalência de 23% (26% em homens e 16% em mulheres) baseado no critério da 

IDF e de 15% (19% em homens e 14% em mulheres) com o do NCEP ATPIII. 

Observou-se também um aumento na prevalência com a idade onde após os 70 

anos, 36% dos homens e 46% das mulheres apresentavam o critério da IDF para 

SM e 15% dos homens e 25% das mulheres apresentaram o critério para SM do 

NCEP ATPIII.(6)  

Entre a população da Grécia foi observada uma elevadíssima prevalência 

de síndrome metabólica entre os idosos pelo critério da IDF (acima de 69%), o que 

talvez seja um achado normal para este grupo étnico. Além disso, foi encontrada 

uma correlação semelhante entre a presença da SM e o risco cardiovascular entre 

os gregos com SM. Ocorrendo um aumento de risco de evento cardiovascular de 
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13,7% quando presente a SM pelo critério do NCEP ATPIII e de 11,3% com o da 

IDF.(86) 

 Entre população de adultos com excesso de adiposidade, o critério da IDF 

também foi capaz de realizar um maior número de diagnósticos.(87) Outro estudo 

realizado comparando os critérios do NCEP ATPIII e IDF foi conduzido entre as 

populações norte-americana e germânica. Foi possível evidenciar uma maior 

prevalência de SM entre os norte americanos, baseado no critério do NCEP 

ATPIII. Porém quando foi utilizado o critério da IDF a prevalência aumentou em 

25% entre os alemães. Em relação ao risco cardiovascular, foram comparados os 

dois critérios diagnósticos como preditores de desfechos cardiovasculares em 10 

anos. De forma interessante, o critério do NCEP ATPIII teve maior valor preditivo 

para risco cardiovascular que o da IDF entre os germânicos. Apesar de 

diagnosticar uma parcela menor de pessoas, demonstrou ser um método mais 

sensível nessa população.(88)  

 Entre chineses, em um estudo transversal, a SM apresentou uma elevada 

prevalência entre idosos de 60 a 95 anos (39% entre mulheres e 18% entre os 

homens pelo critério NCEP ATPIII e 54% entre mulheres e 35% entre os homens 

pelo critério da IDF). Neste estudo, o ponto de corte utilizado para cintura 

abdominal foi o recomendado pela IDF para etnia asiática (≥ 90 cm para homens e 

≥ 80 cm para mulheres). O diagnóstico de SM pelo critério da IDF teve uma maior 

associação com a prevalência de DAC, acidente vascular encefálico isquêmico e 

doença arterial periférica, sugerindo uma melhor estimativa de risco cardiovascular 

dessa população. Acredita-se que este achado deva-se ao fato de entre asiáticos 

existir uma maior taxa de gordura corporal e visceral em relação à etnia 

caucasiana para um mesmo IMC.(89)  
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 Tendo em vista uma elevada prevalência da SM entre alguns grupos 

étnicos, existem algumas dúvidas na literatura em relação ao novo critério da IDF, 

que talvez esteja induzindo a um excesso de diagnósticos de SM. Além disso, 

faltam evidências de que seja este o melhor método para determinar a SM como 

preditor de risco cardiovascular ou de desfechos clínico relevantes.  

 

2.12 IMPORTÂNCIA DO ESTUDO DA PREVALÊNCIA DA SÍNDROME 

METABÓLICA EM NOSSA POPULAÇÃO 

 Desde a descrição de Reaven, muito se tem discutido em relação à 

síndrome metabólica e aos fatores que compõem seu critério diagnóstico, uma vez 

que inicialmente o fator imprescindível para o diagnóstico era a glicemia. Com os 

critérios do National Cholesterol Education Program - Adult Treatment Panel III 

(NCEP ATP III) e da International Diabetes Federation (IDF), o foco glucocêntrico 

do diagnóstico modificou-se.  

 Agora, com o rigoroso critério proposto pela IDF, é sugerido que passemos 

a identificar a obesidade central a partir de pontos de corte mais estreitos e ainda 

como componente indispensável. Isto, ao que parece, vem tendendo a elevar a 

prevalência da síndrome metabólica nas diferentes populações, associado com 

elevadas taxas de obesidade.  

 Atualmente dispomos de poucos dados nacionais sobre a prevalência de 

SM. Além disso, os dados diferem muito conforme a população estudada sendo 

difícil estimar uma prevalência exata entre grupos específicos, como o de idosos. 

Devido carência de estudos, o impacto em nosso meio da mudança de critério 

diagnóstico ainda é desconhecido.  
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 Sabemos que a importância da SM está na associação com o risco de 

desenvolver diabetes e no surgimento de doenças cardiovasculares. Porém 

existem dúvidas quanto ao valor preditivo dos fatores isolados ou da composição 

que caracteriza a SM predizer melhor os desfechos relevantes. O novo critério da 

IDF direciona para uma maior prevalência da SM. Talvez isto se deva ao fato de a 

obesidade central ter um surgimento precoce e apresentar uma elevada 

prevalência no mundo moderno em todas as faixas etárias. Identificar qual a 

importância no risco cardiovascular e o melhor critério para diagnóstico ainda é um 

desafio mundial. 

 Dessa forma, a carência de estudos nacionais sobre a prevalência de SM e 

as dúvidas quanto ao valor preditivo do diagnóstico com diferentes critérios, 

agregados a uma maior incidência de doença cardiovascular entre os idosos 

justificam a importância desse estudo. 
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3. OBJETIVOS 

3.1 OBJETIVO GERAL 

• Determinar a prevalência de síndrome metabólica em uma amostra 

de idosos representativa de uma comunidade.  

 

3.2 OBJETIVO ESPECÍFICO 

• Comparar a prevalência de síndrome metabólica diagnosticada pelos 

critérios do National Cholesterol Education Program - Adult 

Treatment Panel III (NCEP ATPIII), do NCEP ATPIII revisado e da 

International Diabetes Federation (IDF). 
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RESUMO 

 Introdução e objetivos- A prevalência de síndrome metabólica (SM) 

encontrada em diferentes estudos tem apresentado ampla variação, dependendo 

da população e do critério diagnóstico utilizado, havendo uma tendência de maior 

prevalência da SM com o critério diagnóstico da International Diabetes Federation 

(IDF). Este estudo teve por objetivo comparar a prevalência da SM com diferentes 

critérios em idosos da comunidade. 

 População e Métodos - Participaram do estudo 378 idosos com 60 anos ou 

mais (252 mulheres e 126 homens) representativos de uma comunidade. A 

prevalência da SM foi estimada aplicando os critérios diagnósticos do NCEP 

ATPIII, do NCEP ATPIII revisado e da IDF. 

 Resultados � A prevalência de SM aumentou progressivamente com a 

utilização dos critérios National Cholesterol Education Program - Adult Treatment 

Panel III (NCEP ATP III), NCEP ATP III revisado e IDF, com valores de 50,3%, 

53,4% e 56,9%, respectivamente. O aumento progressivo da prevalência de SM 

com a utilização dos três critérios ocorreu em ambos os sexos, com maior 

prevalência da SM entre as mulheres, com percentuais de 57,1%, 59,9% e 63,5% 

com os critérios NCEP ATP III, NCEP ATP III revisado e IDF, respectivamente. 

 Conclusão � Com o critério da IDF encontrou-se uma maior prevalência de 

SM em relação à prevalência encontrada com o critério do NCEP ATP III e NCEP 

ATP III revisado. A prevalência da SM foi maior entre as mulheres independente 

do critério utilizado. 

 Palavras-chave � Idoso; Síndrome; Metabólica; Prevalência 
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ABSTRACT 

 Background and aims � The prevalence of metabolic syndrome (MS) in 

different studies has showed ample variation according to population 

characteristics and the diagnostic criteria. The International Diabetes Federation 

(IDF) criterion usually shows a higher prevalence of MS in the literature. The aim of 

this study is to compare the prevalence of metabolic syndrome with different 

criteria in community elderlies. 

 Methods � A total of 378 representative community elderlies were reported in 

this study (252 women and 126 men, mean age 69 years). The prevalence was 

estimated with the most widely applied criteria to diagnose the metabolic 

syndrome: National Cholesterol Education Program - Adult Treatment Panel III 

(NCEP ATPIII), revised NCEP ATPIII and the International Diabetes Federation 

(IDF).  

 Results � The MS prevalence was progressively higher accordingly with 

criteria NCEP ATP III, revised NCEP ATP III and IDF. The prevalence were 50,3%, 

53,4% and 56,9%, respectively. The progressive increase of MS prevalence with 

this three criteria occurred in both genders. When genders were separated, the 

prevalence of MS in women was higher then men, 57,1%, 59,9% and 63,5% with 

criteria NCEP ATP III, revised NCEP ATP III and IDF.  

 Conclusion � With the IDF criteria it was observed a higher prevalence of MS 

compared with NCEP ATP III criterion in representative community elderly. The 

prevalence of MS in women was higher independent of diagnostic criteria. 

 Key-words � Elderly; metabolic; syndrome; prevalence 
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INTRODUÇÃO 

 As doenças cardiovasculares representam atualmente a principal causa de 

morte no mundo, com elevada morbidade, levando a perda de qualidade de vida e 

elevados custos em saúde pública. Sabe-se que o diabetes melito (DM) está 

intimamente associado com aumento de risco cardiovascular. A síndrome 

metabólica (SM), caracterizada por obesidade central, dislipidemia, hiperglicemia e 

hipertensão, é hoje um dos maiores desafios para a saúde pública em todo o 

mundo, por associar-se com importante risco para doença cardiovascular e 

diabetes tipo 2. Critérios diagnósticos para a síndrome metabólica surgiram tendo 

como objetivo uma identificação precoce dos indivíduos sob elevado risco de 

desenvolver diabetes e doença cardiovascular.(1)  

 A SM foi definida originalmente em 1998 pelo critério da Organização 

Mundial da Saúde, que apresentava como base elevações da glicemia.(2) Desta 

concepção glucocêntrica de SM da OMS, evoluímos para o critério do National 

Cholesterol Education Program - Adult Treatment Panel III (NCEP ATPIII) � 2001, 

onde a glicemia foi excluída de fator imprescindível passando a figurar somente 

como um dos componentes diagnósticos de SM. Nesta definição foi incluída a 

circunferência abdominal como marcador de obesidade central, sendo excluídos 

os índices de massa corporal (IMC) e a relação cintura-quadril.(3) 

 Com a comprovação de evidências da relação entre obesidade central e 

risco cardiovascular, ocorreu uma tendência de valorizar mais este critério. Assim 

em 2004, a International Diabetes Federation (IDF) lançou uma nova definição de 

SM, onde a obesidade central, demarcada pelo valor da circunferência abdominal, 
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tornava-se imprescindível para o diagnóstico. Nesta definição deve-se ter além da 

circunferência abdominal elevada, com ponto de corte definido conforme etnia, 

mais dois componentes dentre: elevação de glicemia, pressão arterial aumentada, 

triglicerídeos (TG) elevados ou HDL-colesterol (HDL-C) baixo.(4)(5) Com essa 

definição que reduziu os pontos de corte da cintura abdominal e da glicemia em 

relação aos do NCEP ATPIII, foi observado uma maior prevalência de SM na 

maioria das populações estudadas, em especial entre os idosos.(6) 

 Em 2005, em uma revisão dos critérios de SM, a American Heart 

Association e o National Heart, Lung, and Blood Institute (AHA/NHLBI), manteve o 

critério do NCEP ATPIII, justificando serem de maior simplicidade na aplicação e 

ao fato de não enfatizar uma única etiologia para a SM, alterando apenas o ponto 

de corte da glicemia de jejum de 110 mg/dL para 100mg/dL, em decorrência de 

ajustes promovidos pela American Diabetes Association (ADA) no diagnóstico de 

DM.(7) 

 Como a SM se constitui em uma associação de vários fatores de risco 

cardiovascular, saber se o diagnóstico da SM representa uma estimativa de risco 

cardiovascular maior que a associação do risco individual dos fatores que a 

compõem, passou a representar um desafio na literatura, sendo inclusive alvo de 

polêmica.(8)  

 Os critérios utilizados pela IDF e NCEP ATPIII têm sido associados com 

maior risco de eventos cardiovasculares, mas qual deles é o melhor preditor de 

risco ainda está por ser definido. A comparação da prevalência de SM pelo 

diagnóstico firmado com os diferentes critérios em populações diversas se faz 

necessário, uma vez que observamos ampla variação da prevalência em 

diferentes estudos conforme a população estudada. 
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Os idosos são o grupo da população com maior prevalência de eventos 

cardiovasculares. Identificar a prevalência de SM entre eles adquire grande 

importância para medidas de controle de risco, pois pode ajudar a identificar 

aqueles sob maior risco dentre um grupo já com risco elevado. A escassez de 

dados relativos à nossa população quanto à prevalência da SM, em especial entre 

os idosos contribui para justificar a importância desse estudo.  

  

POPULAÇÃO E MÉTODOS 

 Participaram do estudo os idosos alocados na segunda etapa do �Estudo 

longitudinal sobre envelhecimento em Novo Hamburgo � RS � Brasil�. Os dados 

foram coletados de janeiro a julho de 2005. A primeira etapa do estudo havia sido 

realizada no ano de 2001, composta de uma amostra probabilística de 426 idosos, 

calculada com intervalo de confiança de 95% e margem de erro de 5%, com 

controle para classe econômica, sexo, idade e bairro de moradia, seguindo 

proporcionalidade pelos dados do IBGE, Censo 2000, de um total de 17.101 

pessoas acima de 60 anos de idade residentes no município. 

Para a segunda etapa do estudo, no ano de 2005, houve tentativa de 

contato por telefone ou carta com todos os participantes da primeira etapa. Dos 

426, 16 haviam morrido, segundo informações de familiares, e 80 não foram 

encontrados. Dos 330 restantes, 173 aceitaram participar, sendo os demais 

repostos pelos mesmos critérios da primeira fase. Depois das reposições, 379 

idosos aceitaram participar do estudo (127 homens e 252 mulheres), assinando 

termo de consentimento informado. Para o presente estudo foram incluídos os 378 

participantes que apresentavam os dados completos no banco de dados. O projeto 
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foi aprovado pelo comitê de ética do Hospital São Lucas da Pontifícia Universidade 

Católica do Rio Grande do Sul, Brasil. 

Foi realizada entrevista, envolvendo a presença de patologias prévias e o 

uso de fármacos, e avaliação metabólico-funcional no Centro Universitário 

FEEVALE.  A avaliação metabólico-funcional foi constituída por medidas de peso, 

estatura, circunferência da cintura e pressão arterial por pesquisadores treinados. 

O peso e estatura foram avaliados em uma balança antropométrica Welmy. O IMC 

foi calculado a partir do peso em kg dividido pelo quadrado da altura em metros. A 

circunferência da cintura foi medida com fita métrica, no ponto médio entre a 

última costela e a crista ilíaca. A pressão arterial foi verificada nos dois braços, 

com o paciente sentado, com um esfigmomanômetro aneróide previamente 

calibrado, sendo utilizado o maior valor encontrado.  

As coletas de sangue foram realizadas com jejum de no mínimo 12 horas e 

posteriormente analisadas no Laboratório de Biomedicina do Centro Universitário 

FEEVALE. Para dosagem sérica de glicemia, colesterol total, HDL e triglicerídeos 

foram usados kits da marca Labtest . As amostras foram analisadas por método 

enzimático colorimétrico em equipamento de semi-automação.  

Este projeto foi aprovado pelo comitê de ética do Hospital São Lucas da 

Pontifícia Universidade Católica do Rio Grande do Sul, Brasil. 

O diagnóstico de SM foi definido para cada participante conforme os 

diferentes critérios diagnósticos apresentados na tabela 1. Quando o idoso estava 

em uso de medicamento antihipertensivo; medicamento para controle de colesterol 

ou triglicerideos foi considerado positivo a presença daquele componente da SM,  
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conforme definições previamente estabelecidas pela IDF e NCEP ATPIII.(3)(4)(9) 

O ponto de corte utilizado para a circunferência abdominal no critério da IDF foi o 

da etnia européia, uma vez que a população era de descendentes de europeus. 

No critério do NCEP ATPIII revisado pela AHA/NHLBI foi reduzido o ponto de corte 

da glicemia de jejum de 110 mg/dL para 100mg/dL.(7)   

Tabela 1: Critérios Diagnósticos da Síndrome Metabólica  

Componentes ATP III ATP III Rev IDF 

    
presença de 3 
componentes 

ou mais 

presença de 3 
componentes  

ou mais 

C. Abdominal  
imprescindível  
+ 2 componentes 

C. Abdominal (cm)      
Homens >102    >102    ≥ 94  (etnia européia) 
Mulheres >88    >88    ≥ 80   

         
Pressão Arterial 

(mmHg) ≥ 130/85  ≥ 130/85  ≥ 130/85 

         
Glicemia (mg/dL) ≥ 110  ≥ 100   ≥ 100 
         
Triglicerídeos (mg/dL) ≥ 150  ≥ 150  ≥ 150 

          
Colesterol HDL (mg/dL)      

Homens  < 40  < 40  < 40 
Mulheres < 50  < 50  < 50 

ATP III - Critério diagnóstico do Adult Treatment Panel III(1) ; ATP III Rev - Critério diagnóstico do 
Adult Treatment Panel III revisado pela American Heart Association e pelo National Heart, Lung, and 
Blood Institute (7); IDF - Critério diagnóstico da International Diabetes Federation(4); C.Abdominal � 
circunferência abdominal. 
  

 

Procedimentos estatísticos 

Foi utilizado o pacote estatístico SPSS 13.0 (Chicago, IL) para análise dos 

dados. Os dados contínuos foram apresentados como média ± desvio padrão ou 

mediana (AIQ: P25 a P75) e os categóricos como número e porcentagem. Foram 
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considerados significativos os testes que atingiram um erro alfa menor que 0.05 

bicaudal.  

 

RESULTADOS 

 Participaram do estudo 378 idosos, sendo 126 homens e 252 mulheres. As 

características clínicas da população estudada podem ser observadas na tabela 2. 

As mulheres apresentaram um índice de massa corporal (IMC) maior e 

circunferência abdominal menor que a dos homens. A pressão arterial e a glicemia 

apresentaram valores similares entre os dois gêneros. Em relação ao perfil 

lipídico, o colesterol total, o LDL-colesterol e o HDL-colesterol foram maiores nas 

mulheres do que nos homens. Em relação aos níveis séricos de triglicerídeos 

foram encontrados valores medianos menores para os homens. 

Tabela 2: Características da população estudada por gênero. 

Características 
 

Homens 
(126) 

Mulheres 
(252) 

p  

Idade (anos) 69 ±6 68 ±6 0,19 
IMC (Kg/m2) 27,2 ±4,2 28,7 ±5,2 0,001 
Circ. Abdominal (cm) 96,4 ±11,1 90,6 ±11,7 <0,001 
Pressão Arterial (mmHg)    

Sistólica 143±26 144 ±24 0,76 
Diastólica 83 ±12 84 ±14 0,52 

Glicemia (mg/dL) 96 ±38 95 ±38 0,82 
Perfil Lipídico (mg/dL)    

Colesterol total 186 ±45 213 ±50 <0,001 
LDL colesterol 117 ±42 136 ±43 <0,001 
HDL colesterol  40 ±13 45 ±10 <0,001 
Triglicerídeos  114 (88 a 170) 129 (100 a 179) 0,06* 

Dados expressos em média ±desvio padrão ou mediana (AIQ: P25 a P75); 
* variável sofreu transformação logarítmica prévia à análise. 

  A prevalência dos componentes dos diferentes critérios de síndrome 

metabólica está apresentada na figura 1. Em relação aos componentes comuns 
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aos três critérios, a prevalência entre todos os idosos participantes do componente 

hipertensão foi de 84%, sendo de 81% entre os homens e de 86% entre as 

mulheres; níveis elevados de triglicerídeos ou uso de medicação específica para 

tratar hipertrigliceridemia estiveram presentes em 34% dos homens e 38% das 

mulheres, enquanto o HDL colesterol baixo esteve presente em 56% dos homens 

e em 72% das mulheres. A circunferência abdominal (CA) aumentada pelos 

critérios do NCEP/ATP III e NCEP/ATP III revisado esteve presente em 29% dos 

homens e 56% das mulheres, enquanto pelo critério da IDF esteve presente em 

56% dos homens e 77% das mulheres. O componente glicemia ≥ 110 mg/dl ou 

diagnóstico de diabetes esteve presente em 14% dos homens e 17% das 

mulheres, já a presença de glicemia ≥ 100 mg/dL ou diagnóstico prévio de 

diabetes esteve presente em 27% dos homens e de 26% das mulheres. 

 A prevalência de SM e as características clínicas dos participantes com e 

sem esse diagnóstico segundo os diferentes critérios estão apresentadas na 

tabela 3. Foi observado um aumento progressivo da prevalência de SM com a 

utilização dos critérios NCEP ATP III, NCEP ATP III revisado e IDF, com valores 

de 50,3%, 53,4% e 56,9%, respectivamente. Foi possível observar que o IMC, 

independente do critério utilizado, foi em média 30 Kg/m2 para os idosos com SM 

e 25 Kg/m2 para aqueles sem a SM. Em relação aos diversos componentes da 

SM, também ocorreram diferenças similares entre os idosos com e sem esse 

diagnóstico, independente do critério aplicado.  

 A Tabela 4 apresenta a prevalência da SM, conforme gênero e faixas etárias, 

de acordo com os três critérios avaliados no estudo. O aumento progressivo da 

prevalência de SM com a utilização dos critérios NCEP ATP III, NCEP ATP III 

revisado e IDF ocorreu em ambos os sexos. Quando separados por gênero, foi 
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observada uma maior prevalência da SM entre as mulheres, com percentuais de 

57,1%, 59,9% e 63,5% respectivamente. Entre os homens a diferença entre a 

prevalência de SM pelos diferentes critérios ocorreu somente na faixa etária de 70 

a 79 anos. 

 

 

Figura 1 Prevalência dos componentes da sindrome metabólica na população [PA elevada: pressão sistólica 

≥130 mmHg ou diastólica ≥85 mmHg ou uso de antihipertensivo; TG elevado: triglicerídeos plasmáticos ≥150 mg/dL ou uso 

de medicação específica para tratar hipertrigliceridemia; HDL-C baixo: HDL-colesterol <40 mg/dL nos homens e <50 mg/dL 

nas mulheres ou uso de medicação específica para aumentar HDL-C; Cintura ATP/ATP rev.: cintura abdominal elevada 

pelos critérios do National Cholesterol Education Program (NCEP ATPIII) e NCEP ATPIII revisado pela American Heart 

Association e pelo National Heart, Lung, and Blood Institute � >102 para homens e >88 para mulheres; Cintura IDF: cintura 

abdominal elevada pelo critério da International Diabetes Federation � ≥94 cm para homens e de ≥80 cm para mulheres 

para etnia européia; Glicemia ATP: glicemia elevada pelo critério do NCEP ATPIII � glicose plasmática em jejum ≥110 

mg/dL ou diagnóstico prévio de diabetes tipo 2; Glicemia IDF/ATP rev.: glicemia elevada pelos critérios da IDF e do NCEP 

ATPII revisado � glicose plasmática em jejum ≥100 mg/dL ou diagnóstico prévio de diabetes tipo 2].
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DISCUSSÃO 

 A prevalência da SM nesta amostra representativa de idosos de uma 

comunidade foi muito elevada. Além disso foi observado um aumento progressivo da 

prevalência com a utilização dos critérios do NCEP ATP III, do NCEP ATPIII 

revisado e da IDF, chegando a 43,3% entre os homens e 63,5% entre as mulheres 

com esse último critério. 

 Na literatura, encontramos ampla variação na prevalência da SM em idosos, 

provavelmente na dependência do perfil da população estudada e do critério 

empregado, variando de 11,3% nas mulheres e 12,5% nos homens com mais de 70 

anos, utilizando o critério do NCEP ATPIII, em um estudo francês representativo da 

população,e chegando a 69% em um estudo grego, também de base populacional, 

entre idosos com o critério da IDF.(10)(11). 

 Em um serviço de geriatria na Turquia, a prevalência da SM entre os 1255 

indivíduos estudados com 65 anos ou mais foi de 24% com o critério do NCEP 

ATPIII.(12) Em um estudo colombiano na cidade de Bogotá que envolveu pacientes 

selecionados de uma clinica de tratamento de hipertensos, com 40 anos ou mais, 

com o critério do NCEP ATPIII, a prevalência foi de 19% entre homens e 30% entre 

mulheres.(13) Já na Cidade do Porto, em Portugal, entre uma amostra 

representativa dos adultos da cidade, a prevalência foi de 35% em homens e 33% 

em mulheres, também com o critério do NCEP ATPIII.(14) Na Itália, em um estudo 

de coorte de base populacional, representativo dos idosos que vivem na 

comunidade com mais de 65 anos, foi encontrada uma prevalência de SM de 33% 

entre homens e 20% em mulheres com o critério do NCEP ATPIII.(15)  

 Na população de idosos da China com mais de 60 anos foi encontrada uma 

prevalência elevada de SM - 54% em mulheres e 35% em homens com o critério da 
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IDF, já quando utilizado o critério NCEP ATP III esta reduziu para 39% e 18%, 

respectivamente.(16) Entre idosos australianos da comunidade, de etnia européia, 

com mais de 70 anos, a prevalência da SM pelo critério da IDF foi de 36% entre 

homens e 46% entre as mulheres.(6)  

Podemos observar assim uma ampla variação da prevalência da SM nos 

diferentes grupos populacionais, indicando a necessidade de estudos locais que 

definam esta prevalência nas diferentes populações e etnias. Quando comparado 

aos demais estudos de base populacional, foi observada em nosso estudo uma 

elevada prevalência de SM. 

 Na literatura encontramos uma tendência de aumento da prevalência da SM 

quando utilizado o critério da IDF. Saber o impacto deste aumento de diagnósticos 

de SM na incidência de eventos coronarianos em idosos é fundamental, porém fora 

do objetivo desse estudo.  Em um estudo de base populacional envolvendo adultos 

de 18 até 65 anos, foram comparados os critérios diagnósticos da IDF e do NCEP 

ATPIII como preditores de desfechos cardiovasculares em 10 anos. De forma 

interessante, o critério do NCEP ATPIII teve maior valor preditivo para risco 

cardiovascular que o da IDF na população germânica, embora mais casos de SM 

fossem diagnosticados pelo segundo critério.(17) Dessa forma, qual critério 

diagnóstico permite melhor estimar o risco de evento cardiovascular em idosos ainda 

está para ser definido. 

 Foi observada em nossa amostra uma elevada prevalência de pressão arterial 

≥130/85 mmHg, com 84% dos indivíduos apresentando este componente 

diagnóstico da SM. Apesar do ponto de corte baixo, sabemos que o risco para o 

desenvolvimento de complicações cardiovasculares varia com os valores de pressão 

arterial, elevando-se a partir de valores acima de 110/75 mmHg.(18) Qual o impacto 
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isolado desse componente da SM no risco cardiovascular de idosos deve ser melhor 

definido.   

 A elevação dos TG tem estado associada de forma independente com o 

aumento de risco de eventos cardiovasculares.(19)(20)(21) Em nosso estudo, níveis 

de triglicerídeos ≥ 150 mg/dl estiveram presentes em apenas 34% dos homens e 

38% das mulheres, apesar do aparente perfil de risco elevado deste grupo estudado. 

 O efeito protetor de níveis elevados de HDL-C é conhecido de longa data, 

com níveis de HDL-C acima de 75mg/dL estando associado com longevidade, 

aumento da expectativa de vida e redução importante no risco de doença arterial 

coronariana (DAC), enquanto HDL-C abaixo de 40mg/dL tem estado associado com 

doença cardiovascular prematura e com elevação do risco de infarto do miocárdio 

entre indivíduos sem DAC conhecida.(22)(23)(24)(25) No estudo de Framingham, o 

risco de infarto agudo do miocárdio (IAM) elevou-se em 25% para cada redução de 

5mg/dL no HDL-C em relação à média dos valores para homens e mulheres. Nos 

estudos LIPID e CARE foram observados que os baixos níveis de HDL-C 

representavam um importante fator de risco para evento coronariano em pacientes 

com LDL < 125 mg/dL.(26) Em nosso estudo os níveis de HDL-C baixo 

apresentaram elevada prevalência, chegando a mais de 50% dos homens e a 

72%das mulheres, o que traduz um elevado risco cardiovascular. 

 A prevalência do fator circunferência abdominal teve grande variação 

conforme o critério utilizado: NCEP ATP III / NCEP ATP III revisado ou da IDF. 

Obviamente com o menor ponto de corte utilizado pela IDF observa-se uma maior 

prevalência deste componente quando utilizado este critério. A obesidade central 

tem estado associada com o aumento de risco de morbi-mortalidade cardiovascular. 

Mesmo entre aqueles com peso dentro da faixa de normalidade, a adiposidade 
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central pode elevar o risco de diabetes, hipertensão, aterosclerose e entre as 

mulheres, também o de câncer de mama. Além disso, o aumento da circunferência 

abdominal, parece ser um bom preditor para o desenvolvimento de hipertensão e 

dislipidemia (27), associando-se também com o risco de infarto agudo do miocárdio 

(IAM).(28) A associação entre o valor de circunferência abdominal e a gordura 

visceral deve ser caracterizada para cada população com diferentes pontos de corte. 

Como exemplo, japoneses e indianos do sul da Ásia, possuem maiores índices de 

gordura total e visceral, o que leva a um risco maior de desenvolver diabetes para 

um dado valor de IMC em relação aos europeus.(29) Estudos como esse indicaram 

a necessidade de utilizar pontos de corte diferentes de circunferência abdominal 

conforme cada grupo étnico, servindo como base teórica para o critério da IDF. 

Saber se esses pontos de corte mais rígidos predizem melhor a incidência de futuros 

eventos cardiovasculares ainda deve ser melhor definido. 

 Por fim, a glicemia ≥ 110 mg/dL ou presença de diabetes esteve presente em 

apenas 14% dos homens e 17% das mulheres em nosso estudo. Quando utilizado 

os critérios do NCEP/ATP III revisado ou da IDF, ou seja ponto de corte mais 

rigoroso para a glicemia ≥ 100 mg/dL, a prevalência obviamente elevou-se, 

chegando a 27% entre os homens e 26% entre as mulheres. Existem evidências que 

a elevação da glicose no soro está associada com o aumento de risco 

cardiovascular, também não existem dúvidas da relação entre o diagnóstico de 

diabetes e o estado que o precede com o processo aterosclerótico. No Nurses� 

Health Study, foi observado um aumento de risco para IAM de 3,17 vezes anterior ao 

diagnóstico de DM em um seguimento de 20 anos.(30) Uma meta-análise 

demonstrou também existir um aumento de risco cardiovascular associado com a 

presença de intolerância à glicose. Além disso, quando comparados aqueles com 
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glicemia de jejum de 75 mg/dL com aqueles com 110mg/dL, foi observado um 

aumento de 33% no risco de evento cardiovascular.(31). Dessa forma podemos 

evidenciar a importância de aumentos da glicose, mesmo em uma faixa previamente 

considerada normal no risco cardiovascular. 

 Se a elevada prevalência da SM em nosso estudo está associada a um perfil 

de risco cardiovascular muito elevado ou aos rigorosos critérios para a SM utilizados 

atualmente deve ser ainda definido, sendo necessários estudos de seguimento. 

 Em nosso estudo quando a amostra populacional dos idosos foi distribuída 

por faixas etárias e gênero, ocorreu perda de poder devido ao pequeno tamanho dos 

grupos, especialmente na faixa etária acima de 80 anos, e conseqüentemente na 

capacidade de generalização desses dados encontrados.  

 Quanto ao risco cardiovascular, certamente existem grupos populacionais sob 

diferente risco associado à SM, contudo nossos dados nos levam a uma reflexão: 

Estamos diagnosticando em excesso a SM através de critérios muito rigorosos ou o 

nosso estilo de vida está nos predispondo a uma verdadeira pandemia de SM. 

 

 

CONCLUSÃO 

 A prevalência de Síndrome Metabólica entre os idosos representativos desta 

comunidade foi maior com o critério da IDF, seguido pelos do NCEP ATP III revisado 

e NCEP ATP III. Além disso, a prevalência de Síndrome Metabólica foi maior entre 

as mulheres na amostra populacional estudada, independente do critério utilizado.   
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