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Sindrome metabolica. Relato de caso*

Metabolic syndrome. Case report
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Cada vez mais prevalente, a
sindrome metabdlica é assunto frequente em ambulatérios, sen-
do comum a dificuldade do médico atendente em evitar a sua
progressio, acometendo drgaos vitais. Desta forma, objetivou-se
demonstrar a evolugio desfavordvel de um paciente, a despeito da
terapéutica adequada.

RELATO DO CASO: Paciente do sexo masculino, 47 anos, por-
tador de hipertensao arterial sistémica (HAS), diabetes mellitus
(DM) e dislipidemia que desenvolveu complicagoes cardiovas-
culares decorrentes de um quadro de ateromatose difusa. Inicial-
mente apresentou quadro de acidente vascular encefdlico isqué-
mico cerebelar, sendo tratado clinicamente. Na evolugio foram
instituidos tratamentos adequados para obesidade, HAS, DM e
dislipidemia. Posteriormente, apresentou quadro de infarto agu-
do do miocdrdio sendo abordado cirurgicamente com revascula-
rizagao do miocdrdio.

CONCLUSAO: O paciente apresentou um conjunto de fatores
de risco cardiovascular enquadrando-se na chamada sindrome
metabélica. Destaca-se a importincia de diagndstico precoce e
tratamento adequado desta sindrome para se reduzir o risco de
doenga cardiovascular nesta populacio.

Descritores: Hipertensao arterial, Infarto agudo do miocérdio,
Obesidade, Sindrome metabdlica.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: More and more pre-
valent, the metabolic syndrome is frequent topic in outpatient
clinics, and the common difficulty of the attending physician in
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preventing the progression of the same, affecting vital organs.
Thus, we aimed to demonstrate the unfavorable evolution in a
patient, despite adequate therapy.

CASE REPORT: Male patient, 47-year old, with hypertension,
diabetes mellitus and dyslipidemia that develops cardiovascular
complications arising from a context of widespread atheromatous
disease. Initially presented with cerebellar ischemic stroke, was cli-
nically treated. In evolution were established treatments for obesity,
hypertension, diabetes mellitus and dyslipidemia. Later, presented
acute coronary syndrome (acute myocardial infarction), which was
treated surgically with coronary artery bypass grafting.
CONCLUSION: The patient presents a set of cardiovascular
risk factors, matching the called metabolic syndrome. We stress
the importance of early diagnosis and adequate treatment of this
syndrome to reduce the risk of cardiovascular disease in this po-
pulation.

Keywords: Acute myocardial infarction, Arterial hypertension,
Metabolic syndrome, Obesity.

INTRODUCAO

A sindrome metabdlica (SM) é um transtorno complexo repre-
sentado por um conjunto de fatores de risco cardiovascular rela-
cionado 4 deposigao central de gordura e a resisténcia 2 insulina,
sendo capaz de aumentar a mortalidade geral em 1,5 a 2 vezes'.
A SM foi descrita pela primeira vez em 1923 e, apds reformu-
lagbes conceituais, é aceita atualmente como a associagio de
hipertensao arterial (HA), dislipidemia, intolerincia a glicose e
obesidade abdominal. Apesar de nio fazerem parte de seus crité-
rios diagndsticos, vérias condigoes clinicas e fisiopatoldgicas estio
frequentemente a ela associadas, tais como: sindrome de ovdrios
policisticos, acanthosis nigricans, doenga hepdtica gordurosa nio
alcodlica, microalbumindria, estados pré-trombdticos, estados
pré-inflamatérios, disfun¢ao endotelial e hiperuricemia’.

Atualmente, sao utilizadas trés propostas de defini¢io de SM. A
partir de 1999 foi sugerida, pela Organizagio Mundial da Satde
(OMS), uma definicao baseada em dados clinicos e laboratoriais
que pudessem ser medidos com relativa facilidade?. Em 2001, o
National Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel IIT
(NCEP) prop6s uma série de critérios semelhantes, porém mais
simples de serem avaliados na prética clinica'; posteriormente,
a International Diabetes Federation (IDF) preconizou a presenga
obrigatéria de obesidade central para o seu diagnéstico?. Mais
recentemente, representantes da IDF e da American Heart Asso-
ciation / National Heart, Lung, and Blood Institute (AHA/NHL-
BI), definiram critérios de cintura abdominal especificos para
diferentes etnias®. Os critérios estao descritos na tabela 1.
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Tabela 1 — Critérios da OMS, IDF e NCEP para diagnéstico de sindrome metabélica

IDF IDF e AHA/NHLBI}

OMS NCEP-ATP III***
Obesidade Relacio cintura/quadril > 0,9 Cintura abdominal >

em homens e >0,85 em mu- 102 cm em homens e

lheres e/ou IMC > 30 kg/m? >88 cm em mulheres
Glicose Diabetes, intolerdncia glici- > 110 mg/dL

dica ou resisténcia insulinica

comprovada pelo clamp*
Triglicerideos > 150 mg/dL** > 150 mg/dL
HDL-colesterol < 35 mg/dL em homens <40 mg/dL em homens e

<39 mg/dL em mulheres

Pressdo arterial ~ Pressdo sistdlica > 140 mmHg Pressao sistdlica 2
ou diastélica 2 90 mmHg ou
em tratamento 85 mmHg
Outros Excregao urindria de albumi-
na = 20 pg ou relagao albumi-

na/creatinina > 30 mg/g

< 50 mg/dL em mulheres

130

mmHg ou diastélica >

Cintura abdominal varidvel com
a populagio e pais de origem

Cintura abdominal > 94 cm em ho-
mens europeus, > 90 cm em homens
asidticos e >80 cm em mulheres****

> 100 mg/dL ou diagndstico prévio
de diabetes

> 100 mg/dL ou em tratamento

> 150 mg/dL ou tratamento para > 150 mg/dL ou tratamento
dislipidemia para dislipidemia

< 40 mg/dL em homens ou

< 50 mg/dL em mulheres ou trata-
mento para dislipidemia

< 40 mg/dL em homens ou

< 50 mg/dL em mulheres ou tra-
tamento para dislipidemia
Pressao sistélica = 130 mmHg ou Pressdo sistélica > 130 mmHg
diastélica 2 85 mmHg ou em trata- ou diast6lica > 85 mmHg ou em

mento tratamento

*Dois fatores e obrigatoriamente o componente assinalado; ** Tanto triglicerideos elevados ou HDL baixo constituem apenas um fator pela OMS; *** Presenca de

trés ou mais dos componentes citados; IDF: International Diabetes Federation; NCEP: National Cholesterol Education Program;

** Componente obrigatério; OMS:

Organizac¢io Mundial da Satde;  trés dos cinco fatores citados; AHA/NHLBI: American Heart Association | National Heart, Lung, and Blood Institute.

A prevaléncia de SM nas diferentes populagdes é muito depen-
dente dos critérios utilizados para sua definicio e das caracteristi-
cas étnicas regionais™?. Estudos realizados em diversas populacoes
encontraram prevaléncias de 6% a 70,3%, dependendo do grupo
étnico, sexo, comorbidades associadas, critérios diagndsticos uti-
lizados, entre outros fatores’. A prevaléncia de SM na populagio
em geral é de aproximadamente 24%, chegando a mais de 80%
entre os pacientes com diabetes mellitus (DM) tipo 2°. Nao hd
estudos sobre a prevaléncia da SM com dados representativos da
populagio brasileira.

Independente de sua classificagio, a SM constitui uma impor-
tante ameaca 2 satide publica, visto que aumenta 5 a 10 vezes
o risco de desenvolver DM e 2 a 3 vezes o risco para a doenca
cardiovascular (DCV)’. Fatores de risco para o desenvolvimento
de DCV como obesidade, HA, metabolismo alterado da insulina
e da glicose, dislipidemia, disfun¢ao endotelial com liberacio de
fatores pré-inflamatérios e trombofilicos fazem parte da SM ou
sdo fortemente associados a ela’.

A obesidade central, um dos fenétipos inerentes 3 SM, é impor-
tante causa da dislipidemia secunddria, representada pela hiper-
trigliceridemia, redugao do HDL-colesterol e elevagio da fragio
LDL-colesterol, o que pode favorecer a formagio do processo
aterogénico e, consequentemente, das manifestacoes cardiovas-
culares. A presenca desses elementos se associa a um risco trés
vezes maior de infarto agudo do miocdrdio®.

A HA, fator de risco independente para as DCV, apresenta impor-
tante associagio com os demais elementos da SM. Uma das justifi-
cativas para a relagdo entre o excesso de peso ¢ a elevagio da pressio
arterial seria a presenca da resisténcia 2 insulina e hiperinsulinemia
compensatdria, as quais promovem secundariamente a ativagio do
sistema nervoso simpdtico e do sistema renina-angiotensina®.

A presenga de DM com resisténcia 2 insulina e hiperglicemia,
além do aumento dos niveis séricos de 4cidos graxos livres, ini-
be a sintese do 6xido nitrico, levando ao aumento das espécies
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reativas de oxigénio, o que ocasiona maior estresse oxidativo.
A redugao da produgao do 6xido nitrico e 0 aumento dos ele-
mentos vasoconstritores (endotelina—1 e angiotensina II), asso-
ciados ao incremento na liberacao de citocinas inflamatérias e
substincias trombofilicas, induzem a disfuncio endotelial no
individuo diabético e, consequentemente, determinam maior
risco de DCV®’. Dos pacientes com diagnéstico de DM, apro-
ximadamente 40% evoluem para doenga aterosclerética coro-
nariana, 15% apresentam doenca vascular periférica e 10% tém
acidente vascular encefélico’.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo masculino, 47 anos, branco, motorista, proce-
dente de Neves Paulista, SP, iniciou acompanhamento ambu-
latorial em 2003, nove meses apds ter apresentado quadro de
acidente vascular encefdlico isquémico (AVEi) cerebelar, oca-
sido na qual foram realizados os diagndsticos de HAS, DM tipo
2 e dislipidemia. Negava tabagismo e etilismo e referia possuir
pai hipertenso e coronariopata, além de irma hipertensa e mie
diabética. Na ocasido estava assintomdtico, com pressio arte-
rial (PA) = 150 x 100 mmHg (média de 3 medidas), indice de
massa corpérea (IMC) = 35 kg/m? e os seguintes parAmetros
bioquimicos: colesterol total=258 mg/dL, HDL-colesterol = 32
mg/dL, LDL-colesterol = 163 mg/dL, triglicerideos = 315 mg/
dL, creatinina = 1,2 mg/dL, glicemia jejum = 204 mg/dL e he-
moglobina glicada (HbAlc) = 7,2%.

Foi realizada orientagio dietética, estimulada a prética de exer-
cicios fisicos e iniciado tratamento com propranolol (80 mg/
dia), captopril (75 mg/dia), metformina (1 g/dia); atorvastatina
(10 mg/dia) e aspirina (81 mg/dia). Apés um ano de acom-
panhamento, a monitorizagio ambulatorial da pressio arterial
(MAPA) evidenciava média de PA nas 24 horas dentro da nor-
malidade (Figura 1).
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Ecocardiograma mostrava insuficiéncia trictspide de grau dis-
creto, disfungao diastdlica do ventriculo esquerdo (VE) grau
I e fragio de ejecio de VE de 70,7%. O exame de fundo de
olho apresentava sinais de retinopatia diabética; ultrassom de
carétidas ndo apresentava sinais de obstru¢io; dupplex arterial
de membros inferiores evidenciava artéria femoral comum, fe-
moral superficial, origem da femoral profunda, poplitea e tibiais
com espessamento parietal por ateromatose discreta, mas com
calibre e fluxo normais. Teste ergométrico evidenciava infrades-
nivelamento do segmento ST de 3,0 mm e extrassistole ventri-
cular isolada, pareada e dois episédios de taquicardia ventricular
nio sustentada (Figura 2). Cineangiocoronariografia evidenciou
obstrugdo importante da artéria descendente anterior (DA) -
80% no terco proximal, comprometendo a origem do segundo
ramo diagonal, que apresentava obstrugio de 70%. Também se
observou obstru¢iao moderada do tronco da corondria esquerda
(60%) e obstrucio discreta da artéria corondria direita (20%),
com fungio sist6lica global de VE preservada. O paciente evo-
luiu com episédio de dor precordial em aperto, sem irradiagao,
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Grifico 1 - Monitorizacdo da pressio arterial apds a introdugao do trata-
mento para hipertensdo arterial.
Observam-se médias de PA na vigilia de 128 x 72 mmHg, no sono de 115 x 56

mmHg e nas 24 horas de 126 x 69 mmHg. A carga pressérica sistélica na vigilia
foi baixa (8%) e no sono foi limitrofe (33%).

Grifico 2 — Teste ergométrico

Observam-se infradesnivelamento do segmento ST de 3.0 mm, transitério, em
CMS5 e extrassistole ventricular isolada pareada e dois episédios de taquicardia
ventricular nio sustentada.
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com durac¢io de cinco minutos, durante esforco fisico uma se-
mana apds este exame. Apresentou troponina normal e altera-
¢ao na curva de CKMB e, apés estabilizacao do quadro clinico,
foi submetido a revascularizagio do miocdrdio (mamdria para
DA e tronco, safena em primeira diagonal e ramo marginal da
artéria circunflexa). Obteve alta com atenolol (100 mg/dia), hi-
droclorotiazida (25 mg/dia), aspirina (100 mg/dia), sinvastati-
na (40 mg/dia), metformina (1,7 g/dia) e glicazida (30 mg/dia).
Evoluiu com melhora dos niveis lipidicos e glicidicos, apre-
sentando, em 2008, IMC = 31,8 kg/m?; colesterol total = 105
mg/dL, HDL-colesterol = 43 mg/dL, LDL-colesterol = 34 mg/
dL, creatinina = 1,2 mg/dL; glicemia de jejum = 101 mg/dL e
HbAlc = 6,5%.

DISCUSSAO

O paciente do presente caso era portador de fatores de risco
para DCV, como idade, sexo, obesidade, dislipidemia (HDL—
colesterol baixo e trigliceridios elevados), DM e HAS. Pode-se
destacar o fato de que o paciente desconhecia ser portador
de HAS, DM e dislipidemia até apresentar o primeiro evento
de lesdo em érgao-alvo (AVEI cerebelar), nove meses antes de
iniciar o acompanhamento ambulatorial neste servico. Cha-
ma-se a atencio para esta situa¢io particular, tendo em vista
que grande parcela de hipertensos e de diabéticos desconhece
sua condigio prévia ao evento cardiovascular, uma vez que sdo
doengas que cursam com poucos sintomas ou sio completa-
mente assintomadticas.

O primeiro MAPA realizado apds o inicio do tratamento
mostrou niveis presséricos dentro da normalidade (Figura 1).
Outro dado importante a ser salientado é o fato do paciente
j4 apresentar sinais de retinopatia diabética, o que revela a pre-
senga de alteragdo no metabolismo da glicose de longa data.
Sabe-se que a glicemia, mesmo abaixo do nivel que indica dia-
betes (fase de intolerancia a glicose), ¢ reconhecida como fator
de risco independente para as DCV'. O paciente jd apresenta-
va diagnéstico de DM quando iniciou acompanhamento am-
bulatorial e controlou seus indices glicémicos com adequagio
de dieta, prdtica de exercicios fisicos e perda de peso, além de
uso dos hipoglicemiantes orais metformina e glicazida. Outro
aspecto interessante no presente no caso siao os sinais indica-
tivos de possivel resisténcia insulinica, tais como obesidade ¢
dislipidemia; portanto, de acordo com o conhecimento atu-
al', se resisténcia a insulina for diagnosticada previamente h4
indicacdo para uso de medicacoes sensibilizadoras para a¢do
periférica da insulina, como a metformina, antes mesmo do
diagnéstico de DM.

J4 no inicio do acompanhamento, foi prescrita atorvastatina,
uma vez que o paciente apresentava baixos niveis de HDL—co-
lesterol e altos niveis de LDL—colesterol com evento isquémico
cerebral pregresso. Em pacientes diabéticos, com DCV estabe-
lecida e presenca de SM, preconiza-se atingir niveis de LDL-
colesterol abaixo de 70 mg/dL', meta atingida nesta situagao.
O presente caso mostrou um paciente com cinco critérios de
SM desde o inicio do acompanhamento: HDL—colesterol bai-
xo, triglicerideos elevados, cintura abdominal, DM e HAS.
Estes distirbios conferiram ao paciente alto risco de desenvol-
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ver DCV, levando-o a um processo de ateromatose difusa com
comprometimento de diversos leitos vasculares, que se expres-
sou na forma de AVEi cerebelar, retinopatia, alteragio de dup-
plex arterial de membros inferiores e por fim, infarto agudo do
miocdrdio.

Acredita-se que o principal objetivo para elaboragao dos crité-
rios para o diagnéstico de SM foi realmente chamar atencio
dos médicos (principalmente aqueles que trabalham na rede
publica de atengo primdria e que tém o primeiro contato com
este perfil de paciente) para as suas complicagoes geradas pela
associagao dos fatores que a definem, como HAS, obesidade,
dislipidemia, hiperglicemia ¢ DM propriamente dito'’. Apesar
da SM per se nao ser melhor preditora de risco cardiovascular do
que o escore de Framingham!!, a presenca da SM oferece uma
visao diferente sobre o problema, sua evolugio e, consequente-
mente, seu progndstico desfavorgvel.

CONCLUSAO

No caso descrito, o paciente portador de SM jd apresentava
sinais de alteragdes microvasculares (retinopatia diabética) e
macrovasculares (AVEi cerebelar) no inicio do acompanha-
mento ambulatorial, situacdo frequentemente observada na
prdtica clinica didria. Apesar da abordagem inicial agressiva,
com alteragdes do estilo de vida, perda de peso, adequacio
dietética e prética de exercicios fisicos, aliada ao controle me-
dicamentoso dos niveis glicémicos, do perfil lipidico e dos ni-
veis presséricos; evoluiu com quadro de infarto do miocdrdio
com necessidade de revascularizacio miocdrdica. Todos esses
achados denotam um quadro de ateromatose difusa e desta-
cam a importincia de diagndstico precoce, tratamento ade-
quado e intensivo a fim de reduzir a morbidade e mortalidade
cardiovascular nesses pacientes.
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