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Resumo

A síndrome metabólica (SM) tem se tornado uma epidemia, e isso representa um problema de saúde pública,
mas seu verdadeiro papel como fator de risco cardiovascular - RCV - ainda é controverso. Nosso objetivo foi descrever
o RCV em 45 mulheres com SM (n=25, 51±12anos) e sem SM (n=20, 36±13 anos). Foram avaliados: IMC ; cintura
abdominal; pressão arterial sistólica e diastólica (PAS e PAD); níveis de glicose (G) e insulina de jejum; G pós-prandial
(Gpp); triglicerídeos; colesterol HDL e LDL. A sensibilidade à insulina foi avaliada pelo método de Homa-IR. A SM foi
definida segundo o Programa Nacional de Educação em Colesterol. O RCV foi calculado pelo escore de Framingham
e classificado como baixo, médio e alto. A cintura e a PAS foram maiores na SM, mas sem diferença quando relacionadas
ao IMC e à PAD. Os níveis de G, Gpp e triglicerídeos foram maiores, enquanto o HDL foi menor na SM. O número
de componentes, o RCV e a proporção de casos com médios ou altos RCV foram maiores na SM. O escore de risco
se correlacionou com o número de componentes da síndrome metabólica � cSM � (r=0,62), cintura (r=0,45), G
(r=0,72), PAS (r=0,59) e HDL (r=-0,31), mas, na regressão múltipla, apenas com a G e a PAS (r2=0,67, p<0,007). O
HOMA-IR mostrou correlação com a cintura (r=0,30, p=0,04). A cintura abdominal é um bom marcador clínico da RI.
As mulheres com SM apresentam maior risco para eventos cardiovasculares. Intervenções primárias dirigidas para os
componentes da síndrome podem prevenir e reduzir a incidência de eventos cardiovasculares nessas mulheres.
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Abstract

Today, the metabolic syndrome (MS) epidemic turned into a
public health problem. The true role of MS as a risk factor of
cardiovascular disease however is not defined yet. Our objective was to
describe the cardiovascular risk (CVR) in 45 women with (n=25,
51±12years) and without MS (n=20, 36±13years). BMI,
abdominal circumference and systolic and diastolic blood pressure (SBP
and DBP) were evaluated. The levels of fasting glucose (G) and
insulin, post-prandial G (ppG), triglycerides, cholesterol, HDL and
LDL were measured. Insulin sensibility was evaluated using the IR-
Homa method. SM was defined according to the National Cholesterol
Education Program. The CVR was calculated according to the
Framingham score and classified as low, medium and high. The
abdominal circumference and SBP were significantly higher in SM,
but there were no differences in relation to the BMI and DBP. G,
Gpp and triglyceride levels were significantly higher, while the HDL
was lower in MS. The number of components, CVR and the
proportion of cases with medium or high risk were higher in the MS.
CVR was correlated with the number of components (r=0,62),
circumference (r=0,45), G (r=0,72), SBP (r= 0,59) and HDL
(r=-0,31) and in the multiple regression analysis only with G and
SBP (r2=0,67, p<0,007). HOMA-IR was correlated with the
circumference (r=0,30, p=0,04). Abdominal circumference is a good
marker of IR. The women with MS are at a higher risk of suffering
cardiovascular events.We believe that primary care interventions directed
to the components of the syndrome can prevent and reduce the incidence
of CVR in these women.

1. Introdução
Com os avanços tecnológicos e o controle das

doenças infecto-contagiosas, houve aumento significativo
na sobrevida, mas isso não foi sem ônus. O �moderno�
estilo de vida, caracterizado por hábitos alimentares
calóricos, por dietas ricas em gordura e pobres em fibras,
associado ao sedentarismo, uso abusivo de álcool,
tabagismo e estresse, tem papel importante na epidemia
de obesidade1. A obesidade é frequentemente um problema
que aflige parte das mulheres durante toda a vida. Postula-

se que flutuações hormonais associadas com adolescência,
gravidez, lactação e menopausa estariam correlacionadas
com o aumento de risco de obesidade entre as mulheres2.
A saúde geral da mulher é comprometida pela obesidade.
Há doenças que afetam particularmente a mulher obesa,
destacando-se a diminuição da fertilidade e o aumento da
morbidade materna e fetal durante a gestação2. Por outro
lado, algumas doenças associadas à obesidade podem estar
presentes em ambos os sexos, como diabetes mellitus tipo
2 (DM2), hipertensão arterial (HA) e dislipidemia. Essas
desordens fazem parte da Síndrome Metabólica (SM), que
representa um dos maiores problemas de saúde pública
da atualidade1. A SM é representada por um conjunto de
fatores de risco para doença cardiovascular (DCV) e diabe-
tes, muitos dos quais compartilham também resistência à
insulina (RI) e obesidade. É importante destacar que a SM
está associada a um aumento da mortalidade geral e da
cardiovascular em torno de 1,5 a 2,5 vezes, respectivamen-
te3,4.

Reaven5 foi o primeiroa descrever a síndrome com
o termo �síndrome X� para representar uma constelação
de fatores de riscos associados à RI, tendo estabelecido a
hipótese de que a insulina ou a ação da insulina pode ser
um fator comum na etiologia dessas desordens. A obesida-
de foi descrita como um fator exacerbante, mas sem o
mesmo significado fisiopatológico da RI.

Os fatores de risco da SM são de origem meta-
bólica e consistem de dislipidemia aterogênica, elevação da
pressão arterial, hiperglicemia, estado pró-trombótico e
estado pró-inflamatório. A dislipidemia aterogênica com-
preende a elevação de lipoproteínas contendo apolipopro-
teína B, hipertrigliceridemia, aumento da lipoproteína de
baixa densidade (LDL) pequena e densa e baixos níveis de
lipoproteína de alta densidade (HDL). A elevação dos níveis
de glicose varia entre o pré-diabetes e o diabetes. O estado
pró-trombótico significa anomalias nos fatores procoagu-
lantes (isto é, aumento do fibrinogênio e fator VII), fatores
anti-fibrinolíticos (isto é, plaminogen activator inhibidor type 1 �
PAI-1), aberrações plaquetárias e disfunção endotelial. O
estado pró-inflamatório é caracterizado pela elevação de
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citocinas circulantes e reagentes de fase aguda (isto é, proteína
C reativa). Vários outros fatores de risco associados à RI
vêm sendo incorporados, como a obesidade, especialmente
a deposição de gordura visceral, hiperuricemia, microalbu-
minúria, angina microvascular e esteatose hepática não-
alcoólica como componentes da SM mais ampliada6,7,8. A
obesidade e a RI também estão associadas a um alto risco
para o desenvolvimento de Pubarca Precoce e Síndrome
dosOvários Policísticos (SOP) nasmulheres. Essasmeninas,
adolescentes e mulheres jovens apresentam vários achados
típicos da SM - obesidade, hiperinsulinemia e alterações
do perfil lipídico - desde a infância até a vida adulta, por
isso tem sido sugerido que essas desordens também devem
fazer parte da lista de componentes da SM9.

É preocupante o fato de estas desordens estarem
se tornando cada vez mais freqüentes nas populações. Os
estudos em diferentes populações revelam prevalências
elevadas da SM, sendo que as taxas sãomaiores nasmulheres
(10,7- 40,5%) do que nos homens (12,4-28,5%)10. Além da
elevada prevalência, suas complicações crônicas � coro-
nariopatia, acidente vascular cerebral, dentre outras � com-
prometem a qualidade de vida e a sobrevida da popula-
ção. A abordagem precoce é de importância vital tanto
para os clínicos quanto para os pediatras, que têm a respon-
sabilidade do atendimento da maioria da população nos
ambulatórios de cuidados primários. Nosso objetivo foi
determinar o risco cardiovascular em mulheres com e sem
SM.

2. Casuística e Métodos
Trata-se de um estudo retrospectivo, de corte

transversal no qual foram avaliados os prontuários de 45
mulheres, entre 22 a 71 anos de idade, em acompanhamento
no ambulatório deMedicina Integral do HUPE. O trabalho
foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa.

Foram levantados dados referentes aos parâmetros
antropométricos: altura (cm), peso (kg) e medida da cintura
abdominal (cm). Para a medida da cintura abdominal foi
considerado o ponto médio entre a crista ilíaca lateral e a
costela inferior, com o paciente em posição supina e em

expiração. O índice de massa corporal (IMC=kg/m2) foi
calculado, sendo considerado como obesidade o IMC =
30 kg/m2 e como obesidade central a cintura abdominal >
88 cm. A medida da pressão arterial foi aferida pela técnica
auscultatória, preferencialmente após repouso, com as
pacientes sentadas e de acordo com os procedimentos
padronizados.

As amostras de sangue foram colhidas após
dieta livre e jejum de 8 a 12 horas. A glicemia pós-sobrecarga
de duas horas (Gpp � com 75 gramas de glicose VO) foi
realizada nos pacientes com glicemia de jejum alterada (12
com SM e 10 sem SM). Foram utilizados os métodos
GOD-PAP para a dosagem de glicose (G, VR= 70-110
mg/dL) e o colorimétrico enzimático automatizado para
as dosagens do TG, colesterol total (CT, VR < 200 mg/
dL) e HDL-colesterol (VR< 50mg/dL). A LDL-colesterol
(VR <130 mg/dL) foi calculada a partir da fórmula de
Friedewald. Os níveis de insulina (I, VR= 5,0-25 mUI/mL)
foram avaliados pelo método de radioimunoensaio. A
sensibilidade à insulina foi avaliada pelo método de Homa-
IR (G (mMol) x I (ìU/mL) ÷ 22,5)11. Também calculamos
a relação G/I, sendo considerado como sugestivo de RI
quando menor do que 4,512.

Segundo o National Cholesterol Education Program
(NCEP)13, a SM foi definida como a presença de três ou
mais dos seguintes fatores: obesidade abdominal (cintura
> 88 cm), intolerância à glicose (G de jejum = 110) ou
DM2 (G de jejum = 126 mg/dL ou Gpp = 200 mg/
dL(14)), hipertensão arterial (HA = 130/85 mmHg ou uso
de medicação), HDL baixo (< 50 mg/dL) e hipertrigli-
ceridemia (TG = 150 mg/dL). O número de componentes
da SM foi calculado. O RCV foi analisado utilizando-se
como parâmetro o modelo preditivo de Framingham, que
pontua, segundo tabela de escores de risco específica para
sexo, as seguintes variáveis: idade, CT, HDL, PAS e PAD,
tabagismo, DM2. O risco de desenvolver uma doença
cardiovascular, em um período de 10 anos, foi estratificado
segundo o escore de Framingham em: baixo (<10%), mo-
derado (entre 10 a 19%) e alto (= 20%). A presença de
aterosclerose manifestada clinicamente e a de DM2 já

Aumento do Risco Cardiovascular em
Mulheres com Síndrome Metabólica

Rosimere J. Teixeira, Ana Borba Leite, Clarice A.S.A. Farias, Cíntia R. Sousa,
Adryana M. Yugue, Aline A. Aguiar, Denise Ginzbarg e Maria Inez A. Padula

Rev  Bras  Med  Fam e Com239
Rio de Janeiro, v.3, n° 12, jan /mar 2008



classificam o paciente como de alto RCV15.
Após análise dos dados, as pacientes foram

divididas em dois grupos: com SM (n=25) e sem SM
(n=20). Para a análise estatística das variáveis numéricas,
foram realizados os testes t de Student ou deWilcoxon. Para
as variáveis categóricas, foram utilizados os testes de Fisher
ou c2 (Qui-quadrado). O coeficiente de correlação de
Pearsonn e a regressão múltipla foram utilizados para
identificação de associação entre o escore de RCV e as
demais variáveis. Os resultados foram expressos em média
e desvio-padrão. O valor de p <0,05 foi considerado
estatisticamente significativo.

3. Resultados
Nas 45 pacientes avaliadas, foi observado: DM2

em quatro (8,8%), intolerância à glicose em 11 (24%), HA
em 20 (44%), obesidade em 23 (51%), hipertrigliceridemia
em 26 (58%), HDL baixo em 22 (48%), obesidade central
em 38 (84%) e SM em 25 (56%). Dez (22%) pacientes
apresentavam diagnóstico de SOP, sendo oito com SM.

A idade (51±12 x 36±13 anos, p<0,001) e a cintura
abdominal (102±13 x 90±13 cm, p=0,005) foram significa-
tivamente maiores nas mulheres com SM, mas não houve
diferença quanto ao IMC (32,4±6,8 x 29,4±6,8 Kg/m2).
Todas as pacientes com SM e 68% daquelas sem SM apre-
sentaram a cintura > 88 cm (p<0,005). A PAS (133±29 x
116±18 mmHg, p=0,01) foi maior no grupo com SM do
que no sem SM, enquanto a PAD (83±22 x 76±10 mmHg)
não mostrou aumento significativo.

Os níveis de G (106±30 x 84±8,1 mg/dL,
p=0,0006), Gpp (171±85 x 97±20 mg/dL, p=0,004) e
TG (212±123 x 98±65 mg/dL, p=0,0001) foram maiores,
enquanto o HDL-colesterol (41±10 x 53±11mg/dL,
p=0,002) foi menor no grupo com SM. Não observamos
diferença entre os grupos em relação aos níveis de CT
(223±37 x 208± 50 mg/dL), LDL-colesterol (132±33 x
129±39 mg/dL), insulina (17,2±11,6 x 12±8,8 mUI/mL)
e o índice de Homa-IR (2,37±1,96 x 2,93±3,33). A relação
G/I foi compatível com RI em 10 casos (22%), mas sem
diferença estatística na proporção de casos entre os dois

grupos (7x 3, p=0,09).
O número de componentes da SM (4,6±1,2 x

1,5±0,8, p<0,0001), o escore de risco de Framingham
(11±8,0 x 2,4±2,5, p<0,00001) (gráfico 1) e a proporção
de casos com médio e alto risco (56% x 0%, p<0,0003)
(gráfico 2) foram maiores no grupo com SM. O HOMA-
IR mostrou correlação linear com a cintura (r=0,30,
p=0,04). O escore de risco mostrou correlação linear
significativa com o número de componentes da SM
(r=0,64, p<0,001), cintura (r=0,41, p=0,005), G (r=0,62,
p<0,001), PAS (r=0,47, p=0,001) e HDL (r= -0,32,
p=0,04). Entretanto, no modelo de regressão múltipla, a
G e a PAS foram variáveis independentes para o escore de
risco (r2= 0,67, p< 0,007) (tabela 1).
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Gráfico 1. Escore de risco de Framingham em
mulheres com e sem síndrome metabólica (SM):

Gráfico 2. Proporção do risco cardiovascular baixo, médio e alto,
segundo escore de risco de Framingham, em mulheres com e sem
síndrome metabólica (SM):

Tabela 1. Análise de regressão simples e múltipla do escore de risco de Framingham, tendo como
variáveis independentes a glicose (G), a pressão arterial sistólica (PAS), o HDL, a cintura abdominal e
o número de componentes da síndrome metabólica (cSM):

G glicose de jejum; PAS pressão arterial sistólica; cSM componentes da síndromemetabólica
* p= 0,001, ** p=0,04, # p=0,005, ## p=< 0,007



4. Discussão
A SM é um transtorno comum, que apresenta

importantes implicações clínicas, porém, freqüentemente,
não é detectada até uma fase tardia da vida, quando já
ocorrem manifestações de DM2 ou complicações cardio-
vasculares. Contudo, nos últimos anos, tem aumentado às
prevalências de obesidade e DM2, tanto na infância quanto
em adultos, com evidente impacto global destas desordens.
Essas tendências seculares podem sugerir que a obesidade
e o DM2 - e por extensão a SM - irão tornar-se fatores etio-
lógicos cada vez mais importantes de DCV no decorrer
do tempo8,16. Logo, o diagnóstico da SM tornou-se uma
importante ferramenta no dia-a-dia, por permitir avaliar,
precocemente, o risco de desenvolvimento das desordens
cardiometabólicas, e delinear estratégias terapêuticas espe-
cíficas.

Na definição da SM existem algumas controvérsias,
pois não há um único critério internacional com a descrição
definitiva. A primeira definição da SM foi feita pela Orga-
nização Mundial de Saúde (OMS)17, que preconizou como
ponto de partida a avaliação do distúrbio da glicose ou da
medida de RI, o que impossibilitou a aplicação generalizada
desse critério. A definição do NCEP-ATP III13 foi desen-
volvida para o uso clínico e não exige a comprovação de
RI, facilitando sua utilização. Pela sua simplicidade e prati-
cidade é também a definição recomendada pela I Diretriz
Brasileira de Diagnóstico e Tratamento da Síndrome Meta-
bólica (I-DBSM)10. Mais recentemente, a International Dia-
betes Federation18, com acadêmicos da OMS e do NCEP
contribuindo para a tomada de decisão, propôs uma nova
definição �unificada� que incluísse medida da cintura como
requisito da SM. Além do aumento da cintura abdominal,
o diagnóstico de SM pela IDF também exige a presença
de pelo menos mais dois componentes � hiperglicemia de
jejum (>/= 100mg/dL) ouDM2, hipertrigliceridemia, HDL
baixo e HA. É interessante ressaltar que a IDF propôs
pontos de cortes da medida da cintura inferiores (mulheres
européias e sul americanas > 80 cm), em comparação com
os requisitos da NCEP, e etnicamente específicos, reconhe-
cendo a maior sensibilidade aos efeitos metabólicos adver-

sos do excesso de ganho de peso em vários grupos étnicos.
A prevalência da SM depende em grande parte da

definição empregada para sua identificação, mas também
há diferenças relacionadas com o sexo, faixa etária, origem
étnica e estilo de vida. De acordo com a OMS, sua preva-
lência varia de 1,6 a 15%, dependendo da população e
faixa etária estudada, sendo mais comum em mulheres. A
prevalência de SM é muito baixa em crianças com peso
normal, em torno de 3 a 8%, mas aumenta paralelamente
ao aumento da prevalência de obesidade, podendo ocorrer
em até 30% de adolescentes obesos19. Segundo, Ford e
cols, a prevalência aumenta com a idade, variando de 6,7%
entre 20-29 anos até 43% após os 60 anos20. Não há estudos
sobre a prevalência da SM com dados representativos da
população brasileira10. Neste estudo, as mulheres com SM
apresentaram uma idade mais avançada, de acordo com
outros estudos que mostram uma prevalência em torno de
50 a 60% na população acima dos 50 anos10. Também
observamos que a SOP é um achado comum em mulheres
com SM. Recentemente, emmulheres com SOP a prevalên-
cia de SM foi descrita como de 46%, sugerindo uma preva-
lência duas vezes maior do que a população geral ajustada
para a idade e o sexo21.

A patogênese da SM é multifatorial. Os principais
envolvidos são a RI e a obesidade. Vários fatores predis-
põem a síndrome como: inatividade física, idade avançada,
disfunção endócrina e predisposição genética individual.
O aumento da prevalência de obesidade no mundo e prova-
velmente da SM parecem resultar principalmente da obesi-
dade exacerbada pelo estilo de vida sedentário8,13,17. Com
base nos estudos populacionais, tem-se considerado que a
obesidade é o fator que mais tem contribuído para a exacer-
bação da DCV no mundo industrializado. A cada quilo de
peso adquirido, aumenta-se em 3,1% o risco de coronario-
patia. Sabe-se que a obesidade e a diminuição da atividade
física aumentam diversas vezes o risco de RI e, portanto,
pioram a síndrome. Deve-se lembrar que esta síndrome
pode ser encontrada em indivíduos sãos, com o peso e a
tolerância à glicose normais22. Entretanto, têm sido descrito
indivíduos de peso normal os quais são �metabolicamente
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obesos�. Foi demonstrado que eles apresentam RI, porcen-
tagem mais elevada de massa adiposa, particularmente de
gordura visceral, e gasto energético mais baixo23.

Em nossas mulheres o IMC, o Homa-IR e os
níveis de insulina foram semelhantes entre os dois grupos,
talvez porque a maioria era obesa, mas mesmo assim houve
diferença na cintura abdominal. Devemos ressaltar que o
risco associado com a obesidade é bem identificado pelo
aumento da cintura abdominal (obesidade abdominal ou
visceral), enquanto a RI pode ser secundária tanto à obesi-
dade como também a fatores genéticos8.

Todas as pacientes com SM apresentaram obe-
sidade abdominal, mesmo aquelas com peso normal (IMC
< 30 kg/m2), e a cintura abdominal foi significativamente
maior nessas mulheres, comparadas com aquelas sem a
síndrome. Como a SM tem como ponto comum a RI e a
obesidade abdominal3,4, logo, é correto presumirmos que
o aumento da cintura é umamanifestação fenotípica clínica
evidente de RI nessas pacientes. Além disso, observamos
uma relação diretamente proporcional entre a cintura e o
Homa-IR corroborando com essa idéia. Cada vez é maior
a conscientização de que o acúmulo intra-abdominal de gor-
gordura, para o qual a medida da cintura é omelhor correla-
to antropométrico simples, relaciona-se fortemente com a
RI, enquanto alterações da massa de gordura subcutânea
têm relação menos forte. A gordura visceral também pode
se relacionar melhor com outras vias de fatores de risco
cardiovasculares24. Por isso, o aumento da cintura abdominal
tem sido considerado como preditor da presença de RI,
SM e conseqüentemente da DCV. Logo, a SM não é apenas
um problema de peso, mas principalmente de cintura.

O mecanismo pelo qual a distribuição central da
adiposidade causa RI já é bem conhecido. Depósitos visce-
rais de triglicérides possuem turnover mais acelerado que o
de outras regiões, aumentando a oferta de ácidos graxos
livres no sistema porta, estimulando a gliconeogênese e ini-
bindo a depuração hepática da insulina, contribuindo para
elevar a glicemia, a insulinemia e a RI25. A hiperin- sulinemia
tem sido considerada uma condição de RCV independente
e a obesidade abdominal é outra condição de risco ainda

maior, independente do IMC8. Porém, o papel da RI e da
hiperinsulinemia como fatores independen- tes do RCV
ainda são controvertidos26.

Em pacientes com SM, o risco relativo de doença
cardiovascular varia de 1,5 a 3,0 vezes, dependendo do es-
tádio de progressão da síndrome4,8. O que tem sido questio-
nado é se o aumento do RCV que está associado a SM é
maior que o somatório dos fatores de risco. Nossas mulhe-
res com SM apresentaram hiperglicemia, hipertrigiceridemia
e redução de HDL, associados com níveis pressóricos mais
elevados. Esses distúrbios agrupados, ligados pela RI,
provavelmente conferiram ummaior escore de risco a essas
mulheres. Os componentes individuais da síndrome estão
efetivamente estabelecidos como fatores de RCV16,18, assim,
quando eles ocorrem simultaneamente, é lógico que deve
haver maior chance de ocorrerem os resultados adversos.
Estudos epidemiológicos fortemente sugerem que os
múltiplos fatores de risco aumentam o risco mais que o
somatório de simples fatores de risco, isto é, o risco aumenta
geometricamente em vez de linearmente. Este fenômeno
é chamado de risco multiplicativo8.

Além disso, parece que quanto maior o número
de componentes da SM maior a chance de desenvolver
DM227, e de acordo com os nossos dados também é maior
o RCV, especialmente na presença de fatores de risco
específicos como hiperglicemia e elevação da pressão
arterial. A prevalência da DCV parece ser até três vezes
maior em pacientes com SM, especialmente aqueles que já
apresentam DM2. Embora nem todos os indivíduos com
a síndrome desenvolvam DM2, é freqüente a síndrome
culminar com DM2, que particularmente possui um alto
risco para eventos cardiovasculares e outras complicações
crônicas. Esta situação deve-se provavelmente ao fato de
que, para este desenvolvimento é necessário um segundo
componente fisiopatológico relacionado com um distúrbio
na secreção de insulina, por parte das células beta1,3. O
NCEP recomenda o tratamento de indivíduos com DM2
como sendo de �risco equivalente à doença coronariana�.
Esta recomendação reflete a evidência de que indivíduos
com DM2 possuem risco de doença coronariana futura,
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da mesma forma que não-diabéticos com coronariopatia
prévia. Da mesma forma, a SM é identificada como um
marcador importante de RCV em indivíduos sem DM2,
mas é considerada como um objetivo secundário da terapia,
após a redução do LDL16. Tem sido sugerido que pacientes
com DM2 ou com DCV clinicamente manifestada devam
ser excluídos da definição da SM, visto que eles não forne-
cem nenhuma compreensão adicional de risco ou recomen-
dações de tratamento que não são recomendados atualmen-
te de outro modo28.

Nossas pacientes com SM apresentaram todos os
graus de riscos fundamentados nomodelo de Framingham,
embora a maioria com severidade moderada à elevada.
Como o risco de DCV é variável na síndrome e dependente
da presença de fatores de risco específicos tem sido
questionado o seu valor como um marcador de risco de
DCV28. Além disso, na definição da SM não se considera
outros fatores de risco igualmente relacionados à DCV,
tais como idade, tabagismo, atividade física ou história de
eventos prévios por DCV. Alguns desses e de outros fatores
de risco fazem parte do algoritmo de Framingham, que
tem mostrado, de modo geral, ser uma ferramenta mais
potente na predição de eventos futuros de DCV a curto
prazo.No entanto, mesmo a equação de risco de Framingham
não inclui importantes fatores de risco (exemplo: obesidade,
sedentarismo, história familiar, dentre outros) e mostrou
ser pouco útil na predição deDCV em pessoas comDM229.
A SM não parece ser um bom parâmetro de avaliação de
risco global para DCV a curto prazo, logo a medida do
risco em 10 anos pode ser avaliada melhor por meio de
algoritmos, tais como o escore de Framingham. Entretanto,
a síndrome é uma condição progressiva que começa com
a resistência à insulina e obesidade visceral, piora com o
avançar da idade e o aumento da obesidade. Por isso, deve-
se ter emmente a importância da história clínica relacionada
ao peso corporal quando da tentativa de estabelecer riscos,
já que uma mulher obesa durante toda a sua vida pode a-
presentar aumento do risco de DCV em idade mais avança-
da, enquanto que uma mulher que inicia sua obesidade em
idade avançada pode não apresentar o mesmo risco2. Con-

seqüentemente, a natureza progressiva da SM deve ser reco-
nhecida, visto que os indivíduos com a síndrome têm uma
longa trajetória de riscos a longo prazo tanto para DCV
quanto para DM2. QuandoDM2 eDCV existem concomi-
tantemente, o risco para subseqüente morbidade cadiovas-
cular é muito alta8.

A modificação no estilo de vida visa primordial-
mente à redução do peso, à prática de exercícios físicos
com regularidade, ao maior consumo de fibras e ao menor
consumo de gordura na dieta. No Finnish Diabetes Prevention
Study, a mudança no estilo de vida reduziu em 58% o risco
de DM2 nos pacientes com SM30. O Diabetes Prevention
Program (DPP) demonstrou a intervenção intensiva no estilo
de vida foi mais eficaz e segura (58%) do que o uso de
metformina (31%) ou placebo na prevenção ou retardo
do DM231. Até mesmo pequena redução do peso corpó-
reo (5% a 10%) resulta em grande benefício cardiovascular
com o controle da pressão arterial e das alterações
metabólicas, além de representar uma meta a ser atingida
durante o tratamento de pacientes com SM32. O sucesso
das intervenções está estritamente relacionado com amodi-
ficação no estilo de vida, além do combate ao tabagismo,
uso abusivo de álcool e estresse. Estas modificações irão
melhorar a qualidade e a expectativa de vida das populações
com SM. É claro que se poderia facilmente argumentar
que, em lugar da ênfase sobre SM, o foco de atenção deveria
ser o controle da obesidade abdominal e sua prevenção.

5. Conclusões
Neste estudo, as mulheres com SM apresentaram

um maior risco cardiovascular que se mostrou diretamente
relacionado com a cintura abdominal, o número de
componentes e a presença de fatores de risco específicos.
Acreditamos que como um conceito que denota o
agrupamento de fatores de risco a SM tem sido um para-
digma útil, pois na presença de uma das variáveis de risco
num paciente deve incitar a busca para outras. Como o
aumento da cintura pode ser considerado um bom marca-
dor clínico de RI, sugerimos que a medida da cintura seja
realizada rotineiramente, com o objetivo de tornar o rastrea-
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mento da SM um processo simples e eficaz de direcionar a
conduta clínica. Considerando a elevada e crescente freqüên-
cia de obesidade nas populações, justifica-se o emprego
de intervenções primárias dirigidas para amudança no estilo
de vida, de preferência desde a infância, com ênfase na
perda de peso, realização de exercícios físicos e conseqüente
redução da cintura abdominal, podendo prevenir a SM e
reduzir a incidência de eventos cardiovasculares emmulheres
adultas.
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