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Resumo 

 
 

Introdução: A Síndrome Metabólica (SM) é um conjunto de fatores de 

risco cardiovascular e diabetes tipo II, responsável pelo aumento da 

mortalidade cardiovascular em 2,5 vezes e de 5 x no risco de aparecimento de 

diabetes. Objetivos: Os objetivos deste estudo foram avaliar a prevalência de 

SM relacionada à faixa etária, gênero, nível sócio-econômico, escolaridade, 

índice de massa corpórea, índice HOMA, atividade física; comparar a 

prevalência dos constituintes da Síndrome Metabólica entre os portadores da 

síndrome de acordo com o gênero; avaliar o número de fatores de risco nos 

indivíduos com SM e a prevalência de complicações cardiovasculares e renais 

nos indivíduos com e sem síndrome, com idade a partir de 40 anos. Casuística 

e Método: Em um estudo de corte transversal avaliou-se uma amostra de 1369 

indivíduos com faixa etária ≥ 18 anos, sendo 667 do gênero masculino (48,7%) 

e 702 do gênero feminino (51,3%) para se estimar a prevalência de SM e 

fatores associados na população adulta. Resultados: Na população estudada 

se observou 22,7% (IC95%: 19,4% a 26,0%) de prevalência de síndrome 

metabólica, que aumenta com a idade, aumento do índice de massa corpórea e 

sedentarismo. Não apresentou diferença significante entre os gêneros, até a 

faixa etária ≥ 70 anos, quando passa a predominar nas mulheres. Não se 

observou diferença significativa entre as classes sociais, mas constatou-se 

maior prevalência de SM nos níveis menores de escolaridade. Observou-se 

que os indivíduos com SM têm maior prevalência de Índice HOMA positivo. Os 



 xi 

fatores de risco da SM mais prevalentes foram pressão arterial alterada, 

diminuição do HDL e cintura abdominal elevada. A prevalência de alteração 

dos níveis pressóricos, diminuição do HDL e glicemia alterada não teve 

diferença significante entre os gêneros. Entre os homens, a prevalência foi 

semelhante entre os fatores de risco, e, nas mulheres, foi mais freqüente a 

alteração da cintura. Os indivíduos com SM tiveram á partir dos 40 anos maior 

prevalência na ocorrência de complicações. Conclusões: A prevalência de SM 

encontrada é semelhante aos países desenvolvidos, sendo influenciada pela 

idade, índice de massa corpórea, escolaridade, atividade física, levando, a 

partir da 4ª década de vida, a maior prevalência de complicações como infarto, 

doença arterial coronária, angina, revascularização do miocárdio, insuficiência 

cardíaca e/ou renal. 

 

Palavras-Chave: 1. Síndrome Metabólica; 2. Prevalência; 3.Fatores de risco.  
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Abstract 

 

Introduction: Metabolic Syndrome (MS) is a set of cardiovascular risk 

factors and type 2 diabetes, responsible for increased cardiovascular mortality 

in 2.5-fold and in 5-fold in risk of developing diabetes. Objectives: This study 

aims to evaluate in age over 18 years, the prevalence of MS associated to age, 

gender, socioeconomic status, educational levels, body mass index, HOMA 

index, physical activity, to compare the prevalence of high levels of triglycerides 

(TG), elevated blood pressure, altered plasma glucose levels, low HDL 

cholesterol and measure the waist change among individuals with MS and also 

according to gender; evaluate the number of risk factors in subjects with 

metabolic syndrome and prevalence of cardiovascular and renal complications 

in individuals with and without the syndrome, aged over 40 years. Casuistics 

and Methods: In this randomized cross-transversal study, a sample of 1369 

individuals aged over 18 years, 667 males (48.7%) and 702 females (51.3% ) to 

evaluate the prevalence of metabolic syndrome and associated factors in the 

adult population. Results: In relation of MS prevalence level, it was observed 

that 22.7% (95% CI: 19.4% to 26.0%) of the population has the syndrome, that 

increases with age, increased body mass index and sedentary lifestyle, with no 

significant differences between genders until age ≥ 70 years, when it begins to 

predominate in women. No significant difference between social classes, but 

there was a higher prevalence of MS in lower educational levels. It was 

observed that individuals with MS have higher prevalence of HOMA positive. 

The risk factors most prevalent in MS were elevated blood pressure, low HDL 



 xiii 

cholesterol and increased waist circumference. The prevalence of elevated 

blood pressure, low HDL cholesterol and plasma glucose levels have not 

changed significant difference between genders. Among men, the prevalence is 

similar among the risk factors, being more frequent in women the increased 

waist circumference. People with MS will have from 40 years of higher 

prevalence in the occurrence of complications. Conclusion: The prevalence of 

MS found is similar to developed countries, being influenced by age, body mass 

index, educational levels, physical activity, leading from the 4th decade of life, 

the higher prevalence of complications such as stroke, coronary arterial 

disease, angina, myocardial revascularization, heart failure and / or renal 

impairment. 

 

Key-Words: 1. Metabolic Syndrome; 2. Prevalence; 3. Risk factors. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

1.1. Descrição 

 

A Síndrome metabólica (SM) representa um conjunto de modificações 

que constituem fatores de risco para doenças cardiovasculares (DCV), 

ateroscleróticas e diabetes mellitus tipo 2 (DM-2). Seus constituintes, tais 

como, dislipidemia aterogênica, pressão arterial (PA) elevada, obesidade, 

(principalmente visceral), glicemia aumentada, estado pró-trombótico e pró-

inflamatório estão associados muitas vezes ao estilo de vida, principalmente à 

inatividade física e ingestão calórica em excesso.(1-3) 

Os dois principais fatores predisponentes para a SM são obesidade e 

susceptibilidade metabólica endógena, esta manifestada pela resistência à 

insulina.(1-3) 

Apesar de ser geralmente considerada uma complicação da vida 

moderna, estudo realizado na Turquia sugere que 19 (53%) dos 36 

imperadores otomanos, que viveram entre 1.258 e 1.926, tiveram eventos CV 

fatais ou não. Vinte e nove (81%) foram descritos como portadores de 

obesidade central ou simplesmente obesidade.  Esses relatos sugerem que o 

estilo de vida sedentário dos palácios exacerbou a obesidade na dinastia 

otomana, especialmente nos mais idosos, seguidos de eventos CV, na era pré-

moderna.(4) 

A SM deve ser avaliada como um processo progressivo de longo prazo, 

que conduz a complicações importantes. As duas maiores complicações, DM-2 
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e doença arterial coronariana (DAC), representam as principais causas de 

morte em adultos. Dados prospectivos evidenciam que o tratamento de seus 

componentes retarda ou previne complicações de longo prazo. Assim, o risco 

relativo para DAC é significantemente maior nos casos com SM comparados 

ao risco associado a cada componente individual.(5)  Outros fatores metabólicos 

importantes, tais como microalbuminúria, medida da distribuição abdominal da 

gordura, características da dislipidemia, avaliação da resistência à insulina e 

alterações vasculares, como estado pró-inflamatório (proteína C reativa, fator 

de necrose tecidual, interleucinas) e pró-trombótico (fatores fibrinolíticos e de 

coagulação) auxiliam na predição de complicações cardiovasculares e DM-2. A 

identificação precoce da SM e a adoção de medidas terapêuticas adequadas, 

tais como atividade física regular, orientação dietética e, eventualmente, 

tratamento medicamentoso com drogas que diminuam a resistência insulínica, 

tornam-se imperativas diante do alto impacto da SM na morbidade e 

mortalidade da população mundial.(6) 

 

1.2. Histórico 

 

Desde o início do século XX, alguns autores descreveram a 

concomitância de vários fatores de risco para doenças cardiovasculares. No 

período da primeira guerra mundial, em Viena, Karl Hitzenberger e Martin 

Richter-Quittner realizaram observações clínicas em pacientes com alterações 

metabólicas, destacando a interdependência entre níveis pressóricos e 

Diabetes Mellitus (1921). Nesta mesma época, Iskil Kylin e Gregório Marañon, 
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independente e simultaneamente publicaram dois artigos com o mesmo título 

“Hypertension and Diabetes Mellitus”, descrevendo em adultos a coexistência 

usual de hipertensão e DM e propuseram um mecanismo comum para o 

desenvolvimento dessas doenças. Posteriormente, Kylin acrescentou os níveis 

de ácido úrico à HAS e DM e denominou de “Síndrome da hipertensão, 

hiperglicemia e hiperuricemia”. Após a descoberta da insulina por Banting e 

Best (1922), Himsworth (1936) foi o primeiro a dividir os diabéticos em insulino-

sensíveis e insulino-resistentes, importante contribuição para a posterior 

compreeensão da fisiopatogenia do DM e da SM.(7) Vague (1947) reconheceu 

a existência de dois tipos de obesidade, uma do tipo masculino, com 

predomínio abdominal, denominada “andróide” e outro com deposição de 

gordura mais periférica (quadril e membros superiores), típica da mulher, 

chamada ginecóide. Em 1956 descreveu a relação entre obesidade andróide e 

o desenvolvimento de diabetes, hipertensão, gota e aterosclerose.(8) 

A década de 60 se caracterizou por várias denominações da Síndrome 

Metabólica. Camus (França) relatou a “Síndrome trimetabólica”, caracterizada 

por gota, diabetes e hiperlipidemia.(7) Em 1967, Avogaro e Crepaldi (Itália) 

observaram que muitos pacientes apresentavam hiperlipidemia e diabetes e, 

outros apresentavam hipertensão e doença coronariana,  denominando esta 

condição de “Síndrome plurimetabólica”.(8) 

Hanefeld e Leonhardt (1981) avaliando dados epidemiológicos e 

fisiopatológicos descreveram uma síndrome que incluía DM-2, 

hiperinsulinemia, obesidade, HAS, hiperlipidemia, gota e trombofilia. 

Observaram que estes distúrbios dependiam de predisposição genética e de 
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fatores ambientais, principalmente do sedentarismo e contribuíam para o 

desenvolvimento da aterosclerose.(7) Em 1985, Michaela Modan propôs que a 

hiperinsulinemia representava o elo entre HAS, obesidade e intolerância à 

glicose.(8) Ainda na década de 80, o grupo de Matsuzawa no Japão, mensurou 

a gordura abdominal por meio da tomografia computadorizada e demonstrou 

maior associação entre o compartimento intra-abdominal (visceral) com a 

intolerância à glicose e com fatores de risco como hipertrigliceridemia, 

propondo o termo “Síndrome da obesidade visceral”.(9) 

Em 1988, Gerald M. Reaven observou que a resistência à insulina ocorria 

nos indivíduos com DM-2 ou intolerância à glicose.(7) Reaven também 

descreveu um agrupamento de fatores de risco como: intolerância à glicose, 

hiperinsulinemia, triglicérides elevados, HDL-c (HDL colesterol) diminuído e 

HAS, que tendiam a ocorrer no mesmo indivíduo, sendo a característica 

principal a resistência à insulina. Sugeriu que a resistência à captação de 

glicose dependente da insulina estaria envolvida na etiologia do diabetes tipo II, 

hipertensão arterial e coronariopatia, o que denominou de “Síndrome X”.(10) 

Após um ano, Norman Kaplan acrescentou à síndrome X um fator muito 

importante, a adiposidade central, que associada à intolerância à glicose, 

hipertrigliceridemia e hipertensão arterial caracterizava o denominado “quarteto 

mortal”, o qual se relacionava com a resistência à insulina e 

hiperinsulinemia.(11) 

Estudos prospectivos demonstraram que a obesidade central era um fator 

de risco independente para coronariopatia, e que a relação cintura / quadril 
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representava valor preditivo para o desenvolvimento de diabetes e moléstias 

cardiovasculares, superior ao índice de massa corpórea.(10)  

De Fronzo, Ferrannine, e Haffner utilizaram o termo Síndrome de 

resistência à insulina, atribuindo-lhe um papel fundamental no desenvolvimento 

de outros fatores de risco; enquanto Bjorntorp focalizou o papel importante da 

obesidade central e suas conseqüências.(7) 

Após inúmeras denominações, o termo SM foi unificado em 1998, com a 

primeira definição universal feita pela Organização Mundial de Saúde 

(OMS).(12,13) 

 

1.3. Epidemiologia 

 

1.3.1. Prevalência 

 

Nos países ocidentais observa-se um aumento progressivo na 

prevalência de SM devido a vários fatores como envelhecimento da população, 

aumento da expectativa de vida e obesidade, associados a mudanças 

comportamentais e culturais como sedentarismo e alimentação inadequada.(14) 

Nos EUA, a SM afeta 25% dos adultos com idade superior a 20 anos e 

45% daqueles acima de 50 anos.(15) A prevalência de crianças com sobrepeso 

nos EUA tem aumentado muito e estas, geralmente, se tornam adultos com 

sobrepeso e obesos. É importante lembrar que o processo aterosclerótico 

começa na infância.(16) 
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A prevalência de SM está aumentando em países em desenvolvimento. 

Estudos demonstraram alta prevalência de SM na África Sub-Sahariana e 

países do Oriente médio: África do Sul (33,5%),(17) Marrocos (16,3%), Oman 

(21%),(18) Turquia (33,4%), e Iran (33,7%).(19) Em áreas urbanas do Brasil, a 

prevalência varia de 19,0 a 29,8%.(20) (Anexos 1) 

A Síndrome metabólica é um problema de saúde pública, devendo-se 

salientar a importância de mudanças no estilo de vida a fim de aumentar a 

atividade física e reduzir o número de obesos.(21) 

 

1.3.2. Prevalência de Acordo com a Faixa Etária 

 

O aumento da prevalência da SM com o decorrer da idade verifica-se 

mundialmente, principalmente em indivíduos a partir dos 50 anos. Afeta menos 

que 10% dos indivíduos na faixa dos 20 anos e 40% das pessoas a partir dos 

60 anos.(22) 

Com o envelhecimento da população, os pesquisadores clínicos e o 

sistema de saúde devem dar ênfase à SM, pois na ausência de um trabalho 

preventivo, provavelmente ocorrerá uma epidemia de SM e doenças 

cardiovasculares associadas.(23) 

 

1.3.3. Prevalência de Acordo com o Gênero 

 

Estima-se que a SM esteja presente em 47 milhões de americanos, com 

prevalência similar entre homens (24%) e mulheres (23%), ajustadas para a 
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idade.(24) As mulheres têm maior expectativa de vida que os homens e 

desenvolvem doenças cardiovasculares em idade mais avançada. A SM 

representa um fator de risco maior para o desenvolvimento de complicações 

CV, contribuindo para as diferenças na prevalência de DCV entre os gêneros 

em relação à idade. Outro estudo observou maior prevalência de SM entre os 

homens, mas nas últimas décadas verificou aumento maior em mulheres, 

principalmente entre as mais jovens.(25) 

Um estudo realizado em Portugal com 1962 indivíduos (1207 mulheres e 

755 homens), com idade ≥ 40 anos (critério ATP III) observou que a SM foi 

significantemente mais freqüente em mulheres (24,9%) do que em homens 

(17,4%).(26) Em estudo realizado em Taiwan (NCEP-ATP III) com 5880 

indivíduos com idade entre 20-79 anos, a prevalência de SM foi 20,4% em 

homens e 15,3% em mulheres. O aparecimento do primeiro componente 

isolado de SM ocorreu mais cedo em mulheres, (média de 43,4 anos) do que 

em homens (média de 45,6 anos); já o aparecimento da SM foi mais precoce 

em homens (51,3 anos), do que em mulheres (56,2 anos), ocorrendo também 

mais tardiamente em indivíduos sem sobrepeso ou que faziam atividade 

física.(27)  

Na Coréia do Sul, observou-se alta prevalência (ATP III) 29% em homens 

e 16,8% em mulheres.(28) 
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1.3.4. Prevalência de Acordo com o Nível Sócio-Econômico e 

Escolaridade 

 

Estudo realizado por Loucks et al.(29) verificou a associação entre nível 

sócio-econômico mais baixo e SM em mulheres na faixa etária entre 25-65 

anos, sendo menos evidente em homens, adolescentes e idosos. Os achados 

foram semelhantes quando se associou a SM com a escolaridade. 

Na Espanha, estudo com 1.104 indivíduos, com idade entre 18-74 anos, 

com prevalência de SM de 24,8% (NCEP- ATPIII), observou que a SM foi 

significantemente mais comum em homens do que em mulheres, aumentando 

significantemente com a idade, maior grau de adiposidade e diminuição da 

classe social.(30) 

Ramsay(31) observou relação inversa entre classe social e SM em adultos 

podendo ser explicada por vários fatores, como por exemplo, o nível de 

atividade física, o consumo de álcool e fumo. 

 

1.3.5. Prevalência de Acordo com o Índice de Massa Corpórea 

 

O sobrepeso e a obesidade são problemas mundiais, intimamente 

relacionados à SM. De acordo com a OMS, existem no mundo mais de um 

bilhão de pessoas adultas com sobrepeso, e pelo menos 300 milhões de 

obesos. Mais de 115 milhões de pessoas apresentam problemas de saúde 

relacionados à obesidade, principalmente doenças cardiovasculares, HAS, 
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ICC, arritmias, infarto, distúrbios do sono, infertilidade, diabetes e piora da 

qualidade de vida.(32) 

Nos EUA, a obesidade entre os adultos e o sobrepeso entre as crianças e 

adolescentes tem aumentado drasticamente desde 1980. O censo americano 

demonstrou ter ocorrido um aumento de 61% na incidência de obesidade entre 

1991 e 2000. Entre 2003-2004, 32,9% dos adultos com idade entre 20-74 anos 

eram obesos e 17% dos adolescentes (12-19 anos) apresentavam sobrepeso. 

O aumento do peso corporal está associado ao aumento na incidência de 

várias condições, como diabetes, DCV, esteatose hepática não alcoólica e 

risco aumentado de invalidez. Mesmo sem atingir o peso ideal, a perda de peso 

moderada traz benefícios ocasionando a redução de alguns fatores de risco, 

entre eles, a PA.(33,34) 

Nos países em desenvolvimento, a prevalência de obesidade e SM 

também está aumentando rapidamente, levando ao aumento da morbidade e 

mortalidade por diabetes tipo 2 e doenças cardiovasculares.  Com a melhora 

da situação econômica nestes países, houve também aumento da prevalência 

da obesidade e SM em adultos e crianças, tendo como principais causas o 

aumento da população urbana, mudanças nos hábitos alimentares e 

diminuição da atividade física.(35) 

 

 

 

 

 



 

Introdução 
11 

1.4. Etiopatogenia da SM 

 

1.4.1. Resistência à Insulina 

 

A SM é um distúrbio caracterizado por alterações no metabolismo dos 

glicídios (hiperinsulinemia, resistência à insulina, intolerância à glicose, ou 

diabetes tipo II) e lipídios (aumento de triglicérides (TG) e HDL-c diminuído), 

obesidade abdominal, elevação da PA e distúrbios da coagulação. Caracteriza-

se também por um estado pró-inflamatório ou inflamação crônica, com 

aumento nos níveis de citocinas circulantes como proteína C reativa (PCR), 

fator de necrose tumoral (TNF- ) e interleucina 6 (IL-6).Os atuais critérios de 

diagnóstico da SM não incluem os fatores inflamatórios nem os 

hemostáticos.(36,37) 

A manutenção dos níveis normais de glicemia depende da capacidade 

funcional das células β pancreáticas de secretar insulina e da sensibilidade 

tecidual a sua ação periférica. A resistência à insulina constitui fator 

determinante da associação entre obesidade, diabetes, SM e doença 

cardiovascular aterosclerótica.(38) 

A insulina é o hormônio anabolizante mais potente do organismo com 

importantes efeitos no metabolismo glicêmico, lipídico e protéico, além de 

outras ações em vários tecidos. Além disso, atua na mitose e diferenciação das 

células musculares lisas da camada média das artérias.(14) Assim, a insulina 

também desempenha papel fundamental na síntese de proteínas e lipídeos no 

fígado e músculos, e na regulação da lipólise no tecido adiposo, além de 
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regular a síntese de fatores de coagulação, hormônios sexuais e 

apolipoproteínas. Coordena também a síntese de lipoproteínas durante o jejum 

ou alimentação, o crescimento tecidual e a função endotelial. Na SM os efeitos 

deletérios da resistência à insulina variam entre os tecidos e vias metabólicas, 

sendo o fígado, músculos, células endoteliais e tecido adiposo os órgãos mais 

afetados.(5) 

A resistência à insulina caracteriza-se por falhas das células-alvo em 

responder aos níveis normais de insulina circulante, resultando em 

hiperinsulinemia compensatória na tentativa de se obter uma resposta 

fisiológica adequada, sendo considerada por muitos autores como um fator 

preditor independente de DM2. Muitas vezes o pâncreas não produz insulina 

suficiente para compensar essa resistência por muito tempo, os níveis de 

glicose sanguíneos se elevam e o indivíduo torna-se diabético. A associação 

entre RI e disfunção endotelial representa o passo inicial para o processo de 

aterosclerose, sendo também considerada fator preditor independente de 

doença cardiovascular.(39) A resistência à insulina e a hiperinsulinemia por si só 

não constituem uma doença, mas um fator de risco para um conjunto de 

anormalidades que conduzem ao desenvolvimento de DCV e diabetes tipo II.(8) 

A obesidade representa a causa principal da resistência à insulina, 

estando também associada à resposta inflamatória crônica sistêmica 

caracterizada pela produção alterada de citocinas e ativação das vias de 

sinalização inflamatórias. O tecido adiposo produz vários fatores bioativos, que 

modulam o metabolismo da glicose e lipídios, além das respostas inflamatórias 

inatas. A SM está associada ao aumento de ácidos graxos circulantes e 
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gordura intracelular no fígado e musculatura esquelética. Com o acúmulo de 

gordura visceral, aumenta a função dos adipócitos, favorecendo a infiltração de 

macrófagos. 

O aumento do tecido adiposo promove a liberação de várias substâncias 

bioativas conhecidas como adipocitocinas que desencadeiam um estado 

inflamatório e de resistência à insulina. Entre estas substâncias estão o fator de 

necrose tumoral  (TNF- ), adiponectina, resistina e leptina, que modulam 

individualmente a sensibilidade à insulina, o metabolismo lipídico e as 

respostas inflamatórias. É provável que estes fatores tenham ação sinérgica no 

desenvolvimento de SM e efeitos vasculares pró-aterogênicos diretos.(15) 

A resistência à insulina relacionada à obesidade depende de vários 

fatores como a elevação dos ácidos graxos livres (AGL) e de hormônios 

produzidos pelos adipócitos.  Os grandes adipócitos e principalmente os 

presentes na gordura visceral, são mais ativos metabolicamente, estimulando a 

lipólise. Elevações agudas de AGL promovem resistência à insulina em 

humanos e animais. Os efeitos deletérios da gordura visceral em tecidos 

periféricos relacionam-se principalmente à secreção de adipocitocinas como: 

adiponectina, resistina, leptina, TNF- , interleucinas, atuando como fatores 

causais na resistência à insulina.(40) 

A adiponectina é uma citocina produzida pelos adipócitos com 

propriedades antiinflamatórias e aumenta a sensibilidade tecidual à insulina, 

estimulando o transporte de glicose. Na SM e na obesidade visceral os níveis 

plasmáticos de adiponectina estão diminuídos e de outras citocinas elevados 

(interleucina, TNF- ). 
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A resistina é um hormônio secretado por adipócitos que aumenta a 

resistência à insulina. A administração de resistina exógena, em ratos, 

promoveu aumento da produção hepática de glicose e elevação da glicemia.(41) 

A leptina atua em receptores localizados principalmente no hipotálamo e 

quando ativados controlam a saciedade e o gasto energético. Indivíduos 

obesos ou com sobrepeso, apresentam níveis elevados de leptina, mas não 

apresentam supressão do apetite, demonstrando resistência à ação da 

leptina.(41) 

 

1.4.2. Dislipidemia Aterogênica 

 

As anormalidades lipídicas presentes na SM constituem a tríade da 

dislipidemia aterogênica: hipertrigliceridemia, HDL-c baixo, e modificações no 

tamanho das partículas LDL, principalmente as pequenas e densas; mais 

aterogênicas. A dislipidemia da SM caracterizada por aumento dos TG e 

diminuição do HDL-c assemelha-se à alteração lipídica presente em diabéticos 

tipo II.(40) 

Em indivíduos com SM, a hipofibrinólise, estado trombogênico e 

inflamatório caracterizado por elevação do fibrinogênio e do inibidor do ativador 

do plasminogênio tipo 1 e induzida pelo estado de resistência à insulina, facilita 

a aterotrombose. O inibidor do ativador da trombina é também associado 

independentemente com marcadores de obesidade, hemoglobina glicada e 

resistência à insulina. Devido a todos estes eventos, os indivíduos com SM 

apresentam risco mais elevado de morte por eventos CV.(42) 
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Entre os fatores adquiridos, a ingestão calórica excessiva e a inatividade 

física, associadas à adiposidade visceral, desencadeiam um estado pró-

inflamatório, de resistência à insulina, que pode cursar com SM.(15) 

O consumo de gordura se associa positivamente aos valores plasmáticos 

de insulina. Dieta rica em carboidratos aumenta o nível plasmático de glicose, 

principalmente no período pós-prandial, aumentando consequentemente os 

níveis plasmáticos de insulina e TG. Estes efeitos são abolidos se a 

alimentação for baseada em alimentos ricos em fibras e com baixos índices 

glicêmicos. Indivíduos com SM devem restringir as gorduras saturadas na 

dieta; já as monoinsaturadas podem ser utilizadas por não induzirem efeitos 

metabólicos nocivos. A redução do peso corpóreo melhora a resistência á 

insulina além de vários benefícios sobre os componentes da síndrome. A 

redução de 5 a 10% do peso corporal melhora o perfil metabólico, sendo 

suficiente para produzir efeitos clínicos relevantes, mesmo sem atingir o peso 

ideal.(43) 

 

1.4.3. Resistência à Insulina e Hipertensão 

 

A PA elevada é um componente freqüente da SM sendo a HAS mais 

frequente em indivíduos com hiperinsulinemia e/ou obesidade.(40) 

A insulina, direta ou indiretamente por meio da maior produção dos 

fatores de crescimento, particularmente o fator de crescimento insulino-símile 

(IGF-I), pode contribuir para o desenvolvimento da hipertensão arterial por 

causar hipertrofia da parede arteriolar (por proliferação das células musculares 
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lisas) e obstrução da luz dos vasos envolvidos na regulação da pressão arterial 

sistêmica.(44) 

 

1.4.4. Sistema Renina Angiotensina Aldosterona (SRAA) 

 

A ativação do SRAA no tecido adiposo, segundo alguns estudos, 

explicaria uma associação entre obesidade e HAS. O tecido adiposo produz 

angiotensinogênio; portanto, a ativação do SRAA em obesos promoveria maior 

secreção de angiotensina II com aumento da reabsorção de sódio e 

vasoconstrição periférica contribuindo para elevação da PA. Além destes 

mecanismos, a resistência à insulina pode acarretar modificações da 

vasculatura periférica. A insulina per se tem uma ação vasodilatadora, por meio 

do maior efluxo de cálcio das células e diminuição do cálcio citosólico. Na 

resistência à insulina este mecanismo se altera, e o cálcio citosólico se eleva 

com conseqüente vasoconstrição, ocorrendo também diminuição da liberação 

de óxido nítrico no endotélio.(45) 

 

1.4.5. Inflamação na Obesidade e SM 

 

Vários mecanismos pró-inflamatórios contribuem para aterosclerose. 

Admite-se, atualmente, que a obesidade condiciona a um estado pró-

inflamatório, contribuindo para o desenvolvimento da resistência à insulina, 

intolerância à glicose e aterogênese.(40) 
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Os mediadores inflamatórios aumentam o risco de DCV e resistência à 

insulina. Em obesos ocorre maior concentração de vários mediadores 

inflamatórios como a proteína C reativa, fator de necrose tumoral  (TNF- ), 

interleucina e outros. 

Duncan postula que a ativação crônica do sistema imunológico inato 

estaria relacionada à SM e ao processo inflamatório. Este sistema seria ativado 

por vários agentes desencadeantes como microorganismos, toxinas, traumas 

físicos, stress emocional, além da ingestão de alimentos que geram o stress 

oxidativo.(46) 

O estado inflamatório que acompanha a SM apresenta um caráter 

peculiar, não é desencadeado por infecção, destruição tissular ou auto-

imunidade e apresenta uma evolução crônica. A maior prevalência de SM 

deve-se em parte a mudanças no estilo de vida, com vários fatores negativos 

como stress, balanço energético positivo (ingestão excessiva de alimentos), 

sedentarismo e qualidade dos alimentos (gorduras e carboidratos). O balanço 

energético positivo apresenta dois componentes deletérios como a hipertrofia 

dos adipócitos, mais suscetíveis à ruptura e deposição de gordura em vários 

órgãos como o fígado. Estudos demonstram que os adipócitos podem ativar a 

imunidade inata e, recentemente, demonstrou-se a presença de receptores 

celulares que são ativados por lipoproteínas bacterianas e lipopolissacarídeos. 

Estes receptores são ativados por tipos específicos de lípides e, desta forma, 

os grandes lípides saturados ativam estes receptores e os insaturados tendem 

a inibir. A ativação destes receptores resulta na síntese celular de fatores pró-

inflamatórios (TNF- , IL-6, citocinas). É provável que a ativação destes 
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receptores ocorra em estados hiperlipidêmicos, resultando em processo 

inflamatório e contribuindo para o desenvolvimento e agravamento da SM.(47) 

 

1.4.6. Obesidade Visceral e Inflamação 

 

A gordura visceral é altamente ativa do ponto de vista metabólico e mais 

suscetível à lipólise em relação à subcutânea, e relacionada à maior produção 

de agentes pró-inflamatórios. Bahceci verificou uma correlação possível entre o 

tamanho dos adipócitos e os níveis de PCR, TNF-  e IL-6 e uma correlação 

negativa com adiponectina. Apesar da evidente ação pró-inflamatória da 

gordura visceral, nem todos os pacientes com SM apresentam essas 

alterações. Provavelmente, mais importante que o acúmulo de gordura visceral, 

seja o tamanho dos adipócitos, mais propensos à ruptura, que representaria 

um foco de inflamação. Os adipócitos exercem o papel de células 

imunológicas, com a capacidade de sintetizar e liberar uma grande quantidade 

de adipocinas e citocinas pró-inflamatórias, incluindo leptina, resistina, IL-6, 

TNF- , muitas relacionadas também à resistência à insulina.(48) 

 

1.5. Diagnóstico 

 

1.5.1. Classificações 

 

A SM é um conjunto de sinais e sintomas descritos desde a década de 

1960. Existem vários critérios utilizados no diagnóstico da SM: OMS (1998), 
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EGIR (Grupo europeu para o estudo da resistência à insulina- European Group 

for the Study of Insulin Resistance) (1999), NCEP-ATP III (National Cholesterol 

Education Program) (2001), Associação Americana dos Endocrinologistas 

Clínicos (AACE) (2003), NCEP-ATP III (2004), Federação Internacional de 

Diabetes (IDF) (2005) e Associação americana de cardiologistas (American 

Heart Association/National Heart, Lung and Blood Institute) (2005).(49) 

Em 1998, a Organização Mundial de Saúde (OMS) propôs uma lista de 

critérios para a definição de SM, enfatizando a presença da resistência à 

insulina, ou DM-2.(50) 

O critério adotado pela OMS definiu a resistência à insulina, avaliada por 

clamp euglicêmico, como parâmetro essencial para o diagnóstico. Além disso, 

intolerância à glicose ou DM-2, associadas a dois ou mais dos seguintes 

componentes: obesidade abdominal (Índice de Massa Corpórea (IMC) > 30 

Kg/m2 e/ou razão cintura/quadril > 0,9 em homens e > 0,85 em mulheres); TG ≥ 

150 mg/dl, HDL-c < 35 mg/dl para homens e < 40 mg/dl para mulheres; 

pressão arterial ≥ 140/90 mmHg ou em uso de anti-hipertensivos e 

microalbuminúria (≥ 20 mcg/min ou Razão albumina/creatinina ≥ 30 mg/g 

creatinina). A necessidade de avaliar a resistência à insulina tornou a utilização 

deste método pouco prático em estudos populacionais. 

Em 2001, o National Cholesterol Education Program (NCEP) norte-

americano descreveu os componentes da síndrome de maneira a facilitar o seu 

diagnóstico, e o trabalho ficou conhecido como ATP III (Adult Treatment 

Panel).(50,51) De acordo com este critério, o diagnóstico de SM dependia do 

achado de pelo menos três dos seguintes fatores: Obesidade abdominal, 
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(circunferência da cintura > 102 cm em homens e > 88 cm em mulheres); 

Concentração sérica de TG ≥ 150 mg/ dl ou em tratamento; Colesterol HDL-c < 

40 mg/dl para homens e < 50 mg/dl para mulheres; Pressão Arterial ≥ 130/85 

mmHg; Glicemia de jejum maior que 110 mg/dl.(51) 

Em 2005 foi publicada uma modificação nos critérios pela American Heart 

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

conhecida como ATP III 2005. Foram mantidos os critérios de 2001, exceto 

pela redução do limiar de glicemia para 100 mg/dl.(52,53) (Tabela 1). 

 

Tabela 1. Critérios diagnósticos para síndrome metabólica- ATPIII.(2) 

Componentes Níveis 

Circunferência Abdominal homens ≥ 102 cm  

mulheres ≥ 88 cm 

TG * > 150 mg/dL 

HDLc* < 40 mg/dL (♂ ) 

< 50 mg/dL (♀) 

PA* PAS > 130 or PAD > 85 mm Hg 

Glicemia Jejum* > 100 mg/dL ou DM 

*Ou tratamento específico 

 

Em 2002, a American Association of Clinical Endocrinologists (AACE) 

propôs como um dos critérios diagnósticos a necessidade dos testes de 

tolerância à glicose, e também procurou diferenciar o risco para grupos étnicos 

específicos.(50) 
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Em 2005, a Federação Internacional sobre Diabetes (IDF), colocou a 

obesidade abdominal de acordo com a etnia como a principal característica da 

SM, condição considerada sine qua non para o diagnóstico.(50,54)  

A Tabela 2 mostra a distribuição das medidas da cintura abdominal de 

acordo com as diferentes etnias. Para o diagnóstico de SM segundo esta 

definição é obrigatória a presença de cintura alterada e mais dois critérios dos 

anteriormente definidos na Tabela 1.   

 

Tabela 2. Medida da Circunferência Abdominal. (21) 

População Homens Mulheres 

Caucasianos  ≥ 94 cm ≥ 80 

Americanos  ≥ 102 ≥ 88 

Canadenses  ≥ 102 ≥ 88 

Europeus ≥ 102 ≥ 88 

Japoneses  ≥ 85 ≥ 90 

Chineses  ≥ 85 ≥ 80 

Africanos  ≥ 94 ≥ 80 

Sul-Americanos  ≥ 90 ≥ 80 

 

Estudo realizado na Itália comparando os diferentes critérios concluiu que 

embora o diagnóstico de SM estivesse associado a alto risco cardiovascular, 

ainda há um grande número de indivíduos com alto risco e que não são 

diagnosticados com SM, havendo a necessidade de se chegar a um consenso 

para que este diagnóstico seja implementado na prática clínica.(49) 
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O principal objetivo do diagnóstico da SM é a adequação do tratamento e 

o controle dos fatores de risco que podem potencializar o quadro metabólico, já 

que as doenças que compõem esta síndrome são crônicas e com seqüelas 

irreversíveis.(55) 

Embora os componentes de três classificações de SM, OMS, NCEP-

ATPIII e IDF sejam similares, os valores específicos de cada fator de risco são 

diferentes, e a maneira como a anormalidade é utilizada para o diagnóstico 

positivo varia muito entre os critérios.(56) 

Os critérios mais utilizados atualmente são ATP III e IDF, tendo o ATP III 

maior aceitação e mais utilizado nas publicações científicas. Segundo 

American Heart Association e National Heart, Lung and Blood Institute 

Scientific Statement, o critério ATPIII é ferramenta útil e deve ser mantido, por 

ser simples no uso da prática clínica. Segundo a American Heart Association, 

apesar das diferenças nos critérios de diagnóstico, na população americana os 

critérios ATPIII e IDF identificam os mesmos indivíduos como portadores de 

SM, como também as recomendações para o controle clínico são idênticas. (2) 

No presente estudo, o critério utilizado foi o NCEP-ATPIII. 

Atualmente, os critérios ATP III e IDF estão unificados, não sendo mais 

obrigatória a presença de cintura alterada, com a medida da circunferência 

abdominal permanecendo diferente entre as etnias.(21) (Tabela 3) 
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Tabela 3. Critérios para o diagnóstico de SM-ATPIII e IDF unificados.(21) 

Componentes Níveis 

Circunferência Abdominal Específico p/ etnias  

TG * ≥ 150 mg/dL 

HDLc* < 40 mg/dL (♂ ) 

< 50 mg/dL (♀) 

PA* PAS > 130 ou PAD > 85 mm Hg 

Glicemia Jejum* ≥ 100 mg/dL ou DM 

*Ou tratamento específico 

 

1.6. Uso do Índice HOMA como Marcador de Resistência à Insulina 

 

Existem várias técnicas disponíveis para se mensurar a resistência à 

insulina, sendo que várias delas são complicadas, incômodas e não 

apropriadas a estudos populacionais em larga escala ou na prática clínica 

diária. Várias técnicas foram propostas, entre elas o modelo homeostático de 

avaliação da resistência à insulina (HOMA-IR). Segundo Stern et al. é possível 

identificar indivíduos com resistência à insulina utilizando-se medidas da rotina 

clínica, melhorando assim a probabilidade de reconhecimento desse importante 

precursor de doenças graves, como diabetes e DCV.(57) 

O índice HOMA constitui alternativa para avaliação da resistência à 

insulina, principalmente por ser um método rápido, de fácil aplicação e de 

menor custo.(39) 
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1.7. Morbidade e Mortalidade cardiovascular e renal 

 

Além dos riscos aumentados de morbidade e mortalidade cardiovascular 

e diabetes, outras conseqüências da síndrome são HAS, síndrome do ovário 

policístico, esteatose hepática não alcoólica e doença renal crônica.(8) 

O National Cholesterol Education Program (NCEP) of Third Adult 

Treatment Panel (ATPIII) e a American Heart Association recomendam 

medidas agressivas para indivíduos com SM devido ao aumento do risco de 

DM-2, DCV e mortalidade prematura. Estudos sugerem um aumento moderado 

no risco relativo de todas as causas de mortalidade nos indivíduos com SM. 

As diferenças relacionadas à idade na associação entre SM e morbidade 

e mortalidade não são inesperadas, podendo ser explicadas pela presença de 

doenças subjacentes e acúmulo de fatores de risco.(53) 

Os fatores de risco estão multiplicados nesta síndrome, ou seja, o risco 

para DCV cresce geometricamente quando o número de fatores de risco 

aumenta, sendo o risco total maior que a soma dos riscos individuais.(12)  

Outros estudos populacionais demonstraram que a SM aumenta em 2 

vezes o risco de eventos cardiovasculares, e em 5 vezes o risco de 

desenvolvimento de diabetes, demonstrando que a SM confere alto risco 

relativo para o aparecimento de diabetes e lesões ateroscleróticas.(2) 

O diagnóstico de SM é importante na prevenção da morbidade e 

mortalidade prematura em adultos mais velhos, nos quais alguns componentes 

da síndrome têm maior impacto que outros. O San Antonio Heart Study 

observou que a glicemia casual alta é o principal indicador de todas as causas 
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de mortalidade cardiovascular quando comparada aos outros componentes da 

SM. Outro estudo demonstrou que somente a HAS e níveis baixos de HDL-c 

são preditores significantes de DCV quando os cinco componentes da SM 

segundo o critério ATPIII são incluídos. Em uma população de 2482 homens e 

mulheres na faixa etária entre 50-75 anos, pode-se observar que a obesidade e 

HAS em homens e HDL-c baixo em mulheres foram melhores preditores de 

eventos cardiovasculares.(53) 

 

1.8. Objetivos 

 

Diante do exposto procuramos avaliar na população de São José do Rio 

Preto, na faixa etária a partir de 18 anos: 1) a prevalência de SM relacionada à 

faixa etária, gênero, nível sócio-econômico, escolaridade, índice de massa 

corpórea, consumo de álcool, índice HOMA, atividade física; 2) comparar a 

prevalência dos critérios diagnósticos da SM, ou seja, prevalência de níveis 

elevados de triglicérides (TG), PA, glicemia alterada, HDL-c baixo e medida 

alterada da cintura entre os indivíduos com SM e também de acordo com o 

gênero; avaliar o número dos critérios diagnósticos nos indivíduos com SM e a 

prevalência de complicações nos indivíduos com e sem síndrome, a partir dos 

40 anos. 

Geral:  

Avaliar a prevalência de Síndrome Metabólica na população adulta de 

São José do Rio Preto. 
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Específicos: 

1. Estimar a prevalência de SM relacionada à faixa etária, gênero, nível 

sócio-econômico, escolaridade, índice de massa corpórea e 

atividade física; 

2. Comparar a prevalência de níveis elevados de triglicérides (TG), da 

PA, da glicemia alterada, do HDL-c baixo e medida alterada da 

cintura entre os indivíduos com SM e também de acordo com o 

gênero; 

3. Avaliar a prevalência de Índice HOMA positivo nos indivíduos com e 

sem a Síndrome Metabólica; 

4. Avaliar o número de critérios diagnósticos nos indivíduos com SM e 

a prevalência de complicações cardiovasculares e renais nos 

indivíduos com e sem síndrome, com idade a partir de 40 anos. 

 



 

Casuística e Método 
27 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. CASUÍSTICA E MÉTODO 

 



 

Casuística e Método 
28 

2. CASUÍSTICA E MÉTODO 
 
2.1. Casuística 

 

Este projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade 

de Medicina de São José do Rio Preto – (FAMERP), e os indivíduos assinaram 

o termo de consentimento livre e esclarecido antes do início da pesquisa 

(Anexo 5). 

No período de 2004 a 2005 realizou-se um estudo transversal, de base 

populacional, com processo de amostragem aleatória simples e estratificada 

por faixa etária em amostra representativa da população urbana e adulta de 

São José do Rio Preto com 1717 indivíduos ≥ 18 anos.(58) São José do Rio 

Preto é uma cidade localizada a noroeste do Estado de São Paulo (Brasil) e 

distante aproximadamente 440 Km da capital. Por ocasião do trabalho, sua 

população era de aproximadamente 370.000 (censo 2000), habitantes na zona 

urbana, sendo 48,4% do sexo masculino e 51,6% do sexo feminino. Nesta 

cidade, o índice de desenvolvimento humano (IDH) é de 0,834, e a taxa de 

analfabetismo é de 0,95% da população. 

O presente trabalho foi realizado para estimar a prevalência de Síndrome 

Metabólica e fatores associados nesta população estudada, avaliando-se as 

seguintes faixas etárias: 18-39, 40-49, 50-59, 60-69 e ≥ 70 anos. Da amostra 

original de 1717 indivíduos, 1369 indivíduos que realizaram todos os exames 

laboratoriais foram selecionados para avaliação da presente pesquisa, 667 do 

sexo masculino (48,7%) com média de idade 55.1 ± 14.9 anos e 702 do sexo 

feminino (51.3%) com média de idade 55.0 ± 14.4 anos. 
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O critério adotado para o estudo da Síndrome Metabólica nesta 

população foi o definido pelo The National Cholesterol Education Program‟s – 

Adult Treatment Panel III (NCEP-ATP III). O método foi escolhido devido a sua 

simplicidade e praticidade. Segundo o NCEP-ATP III, a SM representa a 

combinação de pelo menos três itens dos cinco componentes descritos 

anteriormente na tabela 1. 

Assim, foi avaliada a prevalência de SM segundo os critérios diagnósticos 

utilizados de acordo com faixa etária, gênero, nível sócio-econômico, 

escolaridade, atividade física e índice de massa corpórea. Além disso, foram 

avaliadas as relações entre SM e medida da cintura alterada, SM e dislipidemia 

(alteração dos níveis de triglicérides e HDL-c), SM e glicemia, SM e pressão 

arterial, SM e número de critérios diagnósticos presentes, SM e índice HOMA, 

SM e consumo de álcool e, por fim, SM e complicações cardiovasculares e 

renais. 

 

2.2. Metodologia 

 

No cálculo do tamanho dos extratos amostrais considerou-se o número de 

habitantes de cada faixa etária, erro máximo permitido de 3%, e o intervalo de 

confiança de 95%. 

A cidade foi dividida em 5 regiões de acordo com a proporcionalidade da 

população. Em cada região sorteava-se o bairro, a rua, o domicílio e um 

indivíduo adulto, morador há mais de 06 meses. Após a 1ª visita alternava-se o 
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lado de rua, saltando 2 residências. Em caso de recusa sorteava-se um 

morador da casa vizinha. 

Foram excluídos pacientes acamados ou com doenças consuptivas, 

doenças psiquiátricas graves, déficit ou retardo mental e gravidez. 

Os entrevistadores realizaram um programa de treinamento para 

padronização dos procedimentos e eram supervisionados por um coordenador 

de campo. 

Os participantes respondiam a um questionário padronizado (Anexo 6) e 

codificado com dados pessoais (idade, gênero, etnia, estado civil, profissão, 

ocupação) nível sócio-econômico, escolaridade, hábitos de vida (tabagismo, 

consumo semanal de álcool, atividade física e uso de sal, de acordo com 

protocolos estabelecidos) história médica pessoal e familial. Na história médica 

pessoal os indivíduos foram questionados sobre complicações 

cardiovasculares: angina, AVC, infarto, insuficiência cardíaca, ponte de safena 

e renais. 

O questionário também investigou a freqüência (mensal ou semanal), a 

dose (01 ou 02; 03 ou 04; 05 ou 06; 07 a 09 e 10 ou mais doses) e o tipo de 

bebida alcoólica (fermentada e destilada), correlacionando a quantidade (em 

mililitros) e a dose correspondente até 30 g diários e > 30g/dia. Assim, os 

indivíduos foram classificados em não etilistas (sem consumo de bebida 

alcoólica), bebe moderadamente (consumo de etanol ≤ 210gramas/ semana) e 

bebe muito (consumo superior a 210gramas/ semana).(59) 

Também foram avaliadas as condições de saúde, conhecimento prévio do 

nível de pressão arterial e de outras doenças, tratamento e fármacos utilizados. 
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Imediatamente, após a entrevista, os profissionais médicos visitaram as 

residências e realizaram a medida da pressão arterial, da freqüência cardíaca, 

e a verificação dos dados antropométricos (peso, altura, medida de cintura 

abdominal e quadril). 

Na medição da PA utilizou-se esfigmomanômetro aneróide calibrado 

através de tensiômetro de mercúrio e manguito apropriado de acordo com a 

circunferência do braço (apropriados para indivíduos com circunferência de 

braço > 34 cm). 

Realizaram-se 03 medidas da PA na posição sentada, após 5 a 10 

minutos de repouso e 30 minutos sem fumar e ingerir café ou bebida alcoólica. 

Na medida da pressão arterial foram adotados os seguintes critérios: 

1. Medida da PA no membro superior direito com o individuo sentado e 

o braço apoiado na altura do coração. 

2. Medida de PA no membro superior esquerdo. 

3. Quando a diferença de pressão entre dois membros era > 10 mmHg, 

eram realizadas 03 medidas em cada braço, considerando-se os 

valores mais elevados. 

4. A pressão arterial sistólica foi considerada a fase 1 de Korotkoff 

(reaparecimento do som após o início da desinsuflação), e a PA 

diastólica a fase V (desaparecimento do som). 

5. Considerou-se as medidas registradas de 2 em 2 mmHg, evitando-

se o arredondamento. 

6. Foi observado um intervalo de no mínimo 1 a 2 minutos entre cada 

medida. 
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7. Os níveis pressóricos utilizados representam a média das 3 medidas 

realizadas. 

O critério adotado no diagnóstico de HAS foi o preconizado pelo VII Joint 

National Committee (VII JNC) e IV Diretrizes Brasileiras de Hipertensão 

Arterial, que considera hipertensos os indivíduos com PA ≥ 140/90 mmHg ou 

em tratamento anti-hipertensivo.(60,61) 

No dia seguinte, após jejum de 12 horas, foram realizadas coletas de 

sangue para exames bioquímicos (glicemia, TG, colesterol total, HDL-c e 

insulina plasmática) e de urina de 12 horas noturnas para analisar clearance de 

creatinina . As creatininas sérica e urinária foram medidas por um autoanaliser 

automatizado e o Clearence de creatinina calculado pela fórmula habitual e 

corrigido para a superfície corporal. O clearence de creatinina foi considerado 

rebaixado quando os valores eram inferiores a 60 ml/ min/ 1,73 m2.  O valor do 

clearance foi utilizado para se caracterizar insuficiência renal (clearance < 60 

ml/min/1,73 m2).  A fórmula utilizada para o cálculo do clearance foi U. V‟ /P 

corrigido para superfície corporal. (U  creatinina urinária em mg/dl, V‟  volume 

minuto urinário, P  creatinina plasmática). 

Identificou-se também a prevalência de diabetes mellitus pela história 

prévia de diagnóstico médico, pela utilização de hipoglicemiantes e pela 

dosagem de glicose sérica. Glicemia foi determinada pela dosagem 

colorimétrica no aparelho Dimension RXL, utilizando-se o reagente Dade 

Behring, assim como CT, HDL-c e TG após jejum de 12 horas. A fração LDL-c 

foi calculada utilizando-se a fórmula LDL-c = CT – HDL-c – TG/5 (para TG < 

400 mg/dL). 
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A dosagem da insulina plasmática foi feita pelo método 

eletroquimioluminescência, (imunoensaio para determinação quantitativa in 

vitro da insulina humana em soro e plasma humanos, utilizando-se 

analisadores de imunoensaios Elecsys 1010/2010 e MODULAR ANALYTICS 

E170 da Roche). 

O Índice de massa corporal (IMC) foi obtido pela relação Peso (Kg) / 

Altura² (m). A altura foi determinada em centímetros utilizando uma fita métrica 

com o indivíduo descalço. Para determinação do peso, foi utilizada uma 

balança calibrada portátil que aferia até 120 Kg. 

Foram classificados como normais, os indivíduos com IMC < 25 Kg/ m²; 

com sobrepeso aqueles com IMC ≥ 25 até < 30 Kg / m² e como obesos aqueles 

com IMC ≥ 30 Kg/ m².(62) A medida da circunferência da cintura abdominal foi 

realizada com fita métrica utilizando-se a metade da distância entre a crista 

ilíaca e o rebordo costal inferior. Utilizou-se a classificação de risco 

cardiovascular do National Cholesterol Education Program – ATPIII como 

índice de normalidade. 

O nível sócio-econômico foi avaliado pesquisando-se a renda familiar, 

acumulação de bens materiais e classificado em 05 classes (A,B,C,D,E) que 

para fins de análise foram agrupadas em: AB, C e DE.(63) 

A escolaridade foi classificada em dois níveis: 

NMI (Nível médio incompleto): sem instrução até médio incompleto (0 a < 

11 anos de estudo); 

NMCS (Nível médio completo ou superior) (≥ 11 anos de estudo); 
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A atividade física foi avaliada através do questionário Internacional de 

Atividade Física (IPAQ) modificado (anexo 7); classificando os indivíduos em: 

ativos e muito ativos (que realizavam mais do que 150 minutos por semana, 

incluindo caminhada, corrida, natação e ciclismo) e sedentários ou pouco ativos 

(que não realizavam nenhuma atividade ou que realizavam até 150 minutos de 

atividade por semana). Considerou-se atividade física global, incluindo 

trabalho, deslocamento e lazer.(64) 

O índice HOMA, que é um cálculo de execução simples, se fundamenta 

nas dosagens da insulinemia e da glicemia, ambas de jejum, foi descrito em 

1985 por David Matthews et al.(65) Sua finalidade é determinar a resistência à 

insulina e a capacidade funcional das células beta pancreáticas, HOMA IR 

(homeostasis model assessment of insulin resistance / modelo homeostático de 

avaliação da resistência á insulina) e HOMA BETA, respectivamente. No 

presente estudo, calculou-se o índice HOMA IR. 

Geloneze et al.,(66) em estudo realizado em 312 pacientes brasileiros não 

obesos e normoglicêmicos demonstrou HOMA-IR médio de 1,7 em pessoas 

normais e propôs que a insulino-resistência deveria ser definida quando este 

índice fosse superior a 2,71. 

O índice HOMA IR foi calculado por meio da seguinte fórmula: 

 

HOMA IR : insulina jejum (mcU/mL) x glicose jejum (mmol/L*) 
22,5 

Para conversão da glicose de mg/dL para mmol/L, multiplicou-se o valor 

em mg/dL por 0,0555. O valor utilizado neste estudo foi HOMA-IR médio de 1,7 

e a insulino-resistência definida quando este índice fosse superior a 2,71.(66-70) 
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2.3. Estatística 

2.3.1. Método Estatístico 

 

Para verificação da associação entre gênero e faixa etária e Síndrome 

Metabólica, em cada nível de com/sem complicação, e no geral, foi aplicado o 

teste da razão de verossimilhança para amostras independentes. Qualquer 

comparação entre dois níveis de faixa etária foi efetuada utilizando a correção 

de Bonferroni para o nível de significância (αB=0,05/10 

comparações=0,005/comparação), isto é alfa de Bonferroni=0,005.(71) 

No nível populacional, porque a amostragem foi estratificada por faixa 

etária, frequências populacionais foram estimadas a partir das frequências por 

faixa etária combinadas convexamente com pesos proporcionais aos tamanhos 

amostrais da estratificação, e foi aplicado o método dos mínimos quadrados 

ponderados para analisar a associação entre síndrome metabólica ATPIII com 

todas as variáveis de interesse (HAS, complicações, classe socioeconômica, 

nível de escolaridade, gênero, cintura abdominal alterada, IMC, atividade física, 

nº de fatores de SM nos indivíduos com a síndrome, Índice HOMA, triglicérides, 

glicemia, HDL) que foram de alguma importância analisar.(72) O mesmo método 

foi usado para estimação e comparação de prevalências e odds ratios. 

A análise dos níveis de HDL-c em relação ao consumo de álcool foi 

realizada por meio de simulação bootstrap de combinações convexas de 

médias com os mesmos pesos utilizados para as análises de freqüências, onde 
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1000 amostras bootstrap foram geradas para cada comparação. O nível de 

significância adotado foi α = 0,05.(73) 
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3. RESULTADOS 

 

Foram avaliados 1369 indivíduos da população adulta de São José do Rio 

Preto com idade variando de 18 a 93 anos (com média de idade 55.0 ± 14.7 

anos), sendo 667 do sexo masculino (49,7%) com média de idade 55.1 ± 14.9 

anos e 702 do sexo feminino (50.3%) com média de idade 55.0 ± 14.4. 

A prevalência de síndrome metabólica, segundo o critério ATP III, foi 

estimada para população de São José do Rio Preto, de acordo com à faixa 

etária, gênero, nível sócio-econômico, escolaridade, índice de massa corpórea, 

atividade física, hipertensão arterial, número de fatores, índice HOMA e 

complicações.  

Os resultados relativos aos diferentes parâmetros avaliados são 

apresentados por faixa etária e corrigidos para a população, como 

demonstrado na tabela 4. 
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Tabela 4. Características demográficas, antropométricas e de hábitos de vida– 

distribuição amostral. 

 

População Estudada                                            População com SM 

   N %               N % corrigido para 
população 

Gênero Masc   667 49,7             211 23,3 

Fem 702 50,3             256 22,7 

Nível Sócio-
Econômico 

AB 288 17,8             92 22,2 

C 584 45,4            195 21,5 

DE 497 36,8            180 25,2 

Escolaridade 
(anos de 
estudo) 

< 11 anos 989 60,4            363 27,7 

≥ 11 anos 380 39,6            104 15,9 

IMC Nor 538 44,2             75 7,6 

SP 511 32,7             196 23,7 

Obeso 320 23,1             196 51,6 

Atividade 
Física 

Sed   924 66,9             353 26,1 

Ativo 445 33,1             114 16,7 

Nor: Normal; SP:Sobrepeso; Sed: Sedentários 

 

3.1. Prevalência de Síndrome Metabólica na População 

 

A prevalência de SM corrigida para população (critério ATP III), foi de 

22,7% (IC 95%: 19,4% a 26,0%).  
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3.2. Faixa Etária 

 

A tabela nº 5 mostra a prevalência de SM de acordo com as faixas etárias 

estudadas e com percentual corrigido para população.  

 

Tabela 5. Prevalência de Síndrome Metabólica segundo faixa etária. 

Faixa Etária 
(anos) 

N (Total) N (SM+) % (corrigido para 
população) 

18-39 148 21 14,2 

40-49 301 77 25,6 

50-59 367 140 38,2 

60-69 309 125 40,4 

≥ 70 244 104 42,6 

 

De acordo com a tabela acima, observou-se que a prevalência de SM 

aumentou com o decorrer da idade. O aumento observado na prevalência de 

síndrome metabólica de acordo com as faixas etárias não é linear, mas a 

diferença entre as faixas é significante (p  0,0005), observando-se também 

uma estabilidade no percentual de síndrome metabólica positiva a partir da 

sexta década de vida. 

A figura 1 mostra a distribuição da prevalência da SM na população 

estudada. 
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Figura 1. Prevalência de Síndrome Metabólica de acordo com a faixa etária. 

 

3.3. Gênero 

 

3.3.1. Prevalência de Síndrome Metabólica segundo gênero e 

de acordo com a faixa etária 

 

A representação do gênero nesse segmento populacional foi estimada em 

feminino: 50,3% (IC95%: 45,6% a 54,9%) e masculino: 49,7% (IC95%: 45,1% a 

54,4%). 

A prevalência de SM nas mulheres foi de 22,7% (IC95%: 18,6% a 27,8%) 

e nos homens: 23,3% (IC95%: de 18,8% a 28,9%). 

A razão de prevalências: mulheres/homens: 0,98 (IC95%: 0,72 a 1,32) 

(p=0,44) e odds ratios (m/h)=0,97 (IC95%: 0,65 a 1,43) (p=0,44). 
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Não foram observadas diferenças significantes entre os gêneros nos 

valores corrigidos para população e nas diferentes faixas etárias, com exceção 

da faixa ≥ 70 anos, na qual houve predomínio do gênero feminino, com 55,3% 

nas mulheres e 29,7% nos homens (p= 0,0005). A tabela 6 mostra a 

prevalência de SM segundo gênero e de acordo com a faixa etária. 

 
Tabela 6. Prevalência de SM segundo gênero e de acordo com a faixa etária. 

Faixa etária 
(anos) 

Feminino Masculino p 

n SM + % CP n SM + % CP 

18-39 73 9 12,3 75 12 16,0 0,52 

40-49 154 35 22,7 147 42 28,6 0,24 

50-59 190 73 38,4 177 67 37,9 0,91 

60-69 162 71 43,9 147 54 36,7 0,20 

≥ 70 123 68 55,3 121 36 29,7 0,0005 

Total 702 256 22,7 667 211 23,3  

% CP= corrigido para população 
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A figura 2 mostra a distribuição da Síndrome Metabólica segundo gênero 

e por faixa etária. 

 

 

Figura 2. Síndrome Metabólica segundo gênero e por faixa etária. 

 

3.4. Nível Sócio-Econômico 

 
3.4.1. Prevalência de Síndrome Metabólica segundo Nível 

Sócio-Econômico 

 
Na população estudada, a distribuição de acordo com a classe sócio-

econômica foi: classe AB 17,8% (IC95%: 15,7% a 20,9%) classe C 45,4% 

(IC95%: 40,7% a 50,0%) e classe DE 36,8% (IC95%: 32,3% a 41,3%). 

A prevalência de SM corrigida para população foi: classe AB 22,2% 

(IC95%: 16,9% a 29,2%), classe C 21,5% (IC95%: de 17,1% a 27,1%) e classe 

DE  25,2% (IC95%: de 19,6% a 32,4%).  

p=NS 

p=NS 

p=NS 

p=NS 

      

*p=0,0005 
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As razões de prevalências foram as seguintes: C/AB: 0,97 (IC95%: 0,67 a 

1,39) (p=0,87); DE/AB: 1,14 (IC95%: 0,78 a 1,65) (p=0,51); DE/C: 1,17 (IC95%: 

0,83 a 1,65) (p=0,37), sem diferenças significantes na prevalência de Síndrome 

Metabólica entre os diferentes níveis sócio-econômicos. A figura 3 mostra a 

distribuição da prevalência de Síndrome Metabólica segundo nível Sócio-

Econômico na população estudada. 

 
 
 

 

Figura 3. Prevalência de Síndrome Metabólica segundo nível Sócio-

Econômico. 

 

 

 

 

 

 

 



 

Resultados 
45 

3.5. Escolaridade 

 

3.5.1. Prevalência de Síndrome Metabólica segundo o Nível de 

Escolaridade 

 

Na população de São José do Rio Preto, os níveis de escolaridade foram 

estimados em: até médio incompleto (NMI): 60,4% (IC95%: 55,8% a 65,0%), 

médio completo ou superior (NMCS): 39,6% (IC95%: 35,0% a 44,2%). 

A prevalência da Síndrome Metabólica de acordo com o nível de 

escolaridade foi a seguinte: até nível médio incompleto: 27,7% (IC95%: 23,4% 

a 32,6%), nível médio completo ou mais: 15,9% (IC95%: de 11,8% a 21,5%).  

A razão de prevalência entre NMI /NMCS foi: 1,73 (IC95%: 1,23 a 2,45) 

(p=0,002). Observou-se, portanto, prevalência 73% maior de Síndrome 

Metabólica em indivíduos com menor nível de escolaridade. 

A odds ratios (NMI / NMCS) foi de =2,01 (IC95%: 1,31 a 3,09) (p=0,001). 

A figura 4 mostra a distribuição da prevalência de Síndrome Metabólica 

segundo nível de escolaridade na população estudada. 
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NMI= nível médio incompleto; NMCS: médio completo ou mais. 

 

Figura 4. Prevalência de Síndrome Metabólica segundo nível de escolaridade. 

 

3.6. Índice de Massa Corpórea (IMC) 

 

3.6.1. Prevalência de Síndrome Metabólica segundo IMC 

 

Na população de São José do Rio Preto, a distribuição do IMC foi: normal: 

44,2% (IC 95%: 39,5% a 48,8%) com sobrepeso: 32,7% (IC 95%: 28,4% a 

36,9%) e obesidade: 23,1% (IC 95%: 19,3% a 27,0%). 

A prevalência de Síndrome Metabólica de acordo com o IMC foi: SM nos 

indivíduos com IMC normal: 7,6% (IC 95%: 5,1% a 11,3%), SM nos com 

sobrepeso: 23,7% (IC 95%: de 19,0% a 29,5%) e SM nos obesos: 51,6% (IC 

95%: de 42,9% a 62,1%). 

* 

*p=0,002 
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As razões de prevalências encontradas foram: sobrepeso/normais: 3,13 

(IC 95%: 1,96 a 4,98) (p<0,0005), obesos/normais: 6,8 (IC 95%: 4,36 a 10,7) 

(p<0,0005)e obesos/com sobrepeso: 1,63 (IC 95%: 2,91 a 5,28) (p<0,0005).  

A odds ratios foi: sobrepeso/normais: 3,79 (IC 95%: 2,23 a 6,43) 

(p<0,0005), e obesos/normais: 13,0 (IC 95%: 7,25 a 23,34) (p<0,0005). A 

tabela 7 mostra a distribuição da prevalência de SM de acordo com IMC na 

população estudada. 

 

Tabela 7. Prevalência de SM de acordo com IMC. 

Classificação 
segundo  IMC 

Total de 
indivíduos  

(n) 

Síndrome 
Metabólica (n) 

Corrigido para           
população            

(%) 

Normais (N) 538 75 7,6 

Sobrepeso (S) 511 196 23,7 

Obesos (O) 320 196 51,6 

p: S/N < 0,005; O/N <0,005; O/S <0,005 

 

A figura 5 mostra a distribuição da prevalência de Síndrome Metabólica 

segundo IMC na população estudada. 
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p: S/N < 0,005; O/N <0,005; O/S <0,005 

 

Figura 5. Prevalência de Síndrome Metabólica segundo IMC. 

 
Analisando-se o IMC de acordo com a faixa etária, foram obtidos os 

resultados descritos na tabela 8, que mostra a distribuição da prevalência da 

SM corrigida para população de acordo com a faixa etária e IMC. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

p< 0,0005 
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Tabela 8. Prevalência da SM corrigida para população de acordo com a faixa 

etária e IMC. 

Faixa 
Etária 
(anos) 

N(total) Normal Sobrepeso Obeso 

N SM 
%C
P 

N 
total 

SM 
N 

total 

SM 
N 

total 

SM 

n % n % n % 

18-39 148  21  14,2 73 3 4,1 42 4 9,5 33 14 42,4 

40-49 301 77  25,6 118 8 6,8 107 25 23,4 76 44 57,9 

50-59 367 140  38,2 116 16 11,4 151 60 39,7 100 64 64,0 

60-69 309 125  40,4 116 23 19,8 130 60 46,2 63 42 66,7 

≥ 70 244 104  42,6 115 25 21,7 81 47 58,0 48 32 66,7 

% CP = corrigido para população. 

Avaliando-se o grupo obeso, nas faixas etárias < 50 anos e ≥ 50 anos, 

nos dois gêneros, observaram-se os seguintes resultados na prevalência de 

obesidade: abaixo dos 50 anos, a diferença entre os gêneros não foi 

significante (51,1% nas mulheres e 48,9% nos homens). Nas faixas etárias ≥ 

50 anos, observou-se prevalência significante de obesidade em mulheres: 

63,1% em relação aos homens (36,9%). A tabela 9 mostra a distribuição da 

prevalência de obesidade segundo gênero nas faixas etárias < 50 e ≥ 50 anos 

na população estudada. 
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Tabela 9. Prevalência de obesidade segundo gênero nas faixas etárias < 50 e 

≥ 50 anos. 

Faixa Etária 
Feminino Masculino 

n (Total) Valor p 

n % n % 

< 50 anos 56 51,1 53 48,9 109 ns 

≥ 50 anos 133 63,1 78 36,9 211 0,01 

 

 

3.7. Índice HOMA 

 
3.7.1. Prevalência de Síndrome Metabólica segundo o Índice 

HOMA 

 
No presente estudo, o cálculo do Índice HOMA foi realizado em 841 

indivíduos, não sendo possível realizar o cálculo para todos, por não haver as 

dosagens de insulina do total da amostra.  

A prevalência de Índice HOMA positivo foi: em indivíduos com SM 26,5% 

(IC 95%: 21,0% a 33,5%), e nos indivíduos sem SM 6,7% (IC 95%: 4,7% a 

9,5%). A razão de prevalências entre SM positiva e negativa foi: 3,96 (IC 95%: 

2,60 a 6,05) p < 0,0001. Estes dados estão na tabela 10, que mostra a 

distribuição da prevalência de HOMA alterado em indivíduos com SM de 

acordo com faixa etária na população estudada. 
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Tabela 10. Prevalência de HOMA alterado em indivíduos com SM de acordo 

com faixa etária. 

Faixa 
Etária 
(anos) 

Índice HOMA   

SM I HOMA (-) 
(n) 

I HOMA(+) 
Total p 

(n) % 

18-39 - 59 6 9,2 65  

NS + 4 2 33,3 6 

40-49 - 147 10 6,4 157 0,0001 

+ 30 13 30,2 43 

50-59 - 160 10 5,9 170 0,0001 

+ 55 21 27,6 76 

60-69 - 117 7 5,6 124 0,00004 

+ 48 12 20,0 60 

≥ 70 - 94 4 4,1 98 0,00004 

+ 32 10 23,5 42 
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Figura 6. Prevalência de I Homa + e SM. 

 

Na figura 6 observa-se maior prevalência de I Homa + em indivíduos com 

SM. 

3.8. Prevalência de SM entre Hipertensos 

O presente estudo observou que na população adulta de São José do Rio 

Preto, 26,5% são hipertensos (IC95%: 23,3% a 29,8%), e que 23,0% tem SM 

(IC95%: 19,7% a 23,4%). Entre os hipertensos, a prevalência de SM foi 60,4% 

(IC95%: 54,2% a 67,2%), enquanto apenas 9,5% (IC95%: de 7,0% a 13,0%) 

dos normotensos foram acometidos pela síndrome. A Razão de prevalências 

de SM em hipertensos e normotensos foi de 6,32 (IC95%: 4,57 a 8,75) 

(p<0,0005), e  a OR=14,4 (IC95%: 9,4 a 22,2) (p<0,0005). Em nosso estudo a 

prevalência da SM foi 6 vezes maior na população hipertensa, com um risco 14 

vezes maior do hipertenso ter SM quando comparado com indivíduos não 

p=NS 

p=0,0001 

p=0,0001 

p=0,00004 

p=0,0004 
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hipertensos, indicando nítida associação entre HAS e outros fatores de risco 

para DCV. Na figura 7, observa-se maior prevalência de SM entre hipertensos. 
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  Razão de prevalências de SM em hipertensos e normotensos: 6,32 (p<0,0005) 

     Figura 7: Prevalência de SM em Hipertensos e normotensos 

 

3.9. Atividade Física 

 

3.9.1. Prevalência de Síndrome Metabólica segundo Níveis de 

Atividade Física 

 

Nesta população, 33,1% (IC 95%: 28,7% a 37,5%) dos indivíduos foram 

classificados em ativos e muito ativos, e 66,9% (IC 95%: 62,5% a 71,3%) em 

pouco ativos e sedentários. 

9,5 

60,4 
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A prevalência de SM nos ativos ou muito ativos foi de 16,7% (IC 95%: 

12,3% a 22,7%) e nos pouco ativos ou sedentários: 26,1% (IC 95%: de 22,1% 

a 30,9%). 

A razão de prevalências: sedentários ou pouco ativos / ativos e muito 

ativos foi 1,56 (IC 95%: 1,10 a 2,23) p= 0,007. 

A odds ratios (pouco ativos ou sedentários/ativos e muito ativos)=1,76 (IC 

95%: 1,19 a 2,60) p=0,002. Na figura 8 observa-se a prevalência de SM de 

acordo com nível de atividade física na população estudada. 

 
Sedentários ou Pouco Ativos x Ativos ou Muito Ativos: p= 0,007 

 

Figura 8. Prevalência de SM de acordo com nível de atividade física. 

 

 

 

 

p=0,007 
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3.10. Prevalência dos Componentes da Síndrome Metabólica Segundo 

Gênero 

 

A Tabela 11 mostra a prevalência dos Componentes da Síndrome 

Metabólica segundo gênero na população estudada. 

 

 
Tabela 11. Prevalência dos Componentes da Síndrome Metabólica segundo 

gênero.  

Fator de 
risco 

Total 
(%) 

Homens 
(%) 

Mulheres 
(%) 

Razão de 
Prevalência 

homens/mulheres 

Valor p 

HAS 85,0 85,2 84,8 1,00 0,94 

HDL-c 83,1 81,9 84,2 0,97 0,56 

Cintura 82,5 73,1 91,7 1,25 0,0001 

Triglicérides 69,0 76,6 61,6 1,24 0,004 

Glicemia 36,4 36,0 36,7 0,98 0,89 

 

 

Na figura 9 observa-se a prevalência dos componentes da Síndrome 

Metabólica segundo gênero na população estudada. 



 

Resultados 
56 

 

Figura 9. Prevalência dos componentes da Síndrome Metabólica segundo 

gênero. 

 

3.10.1. Prevalência de Nível Pressórico Alterado 

 
Na população de indivíduos com Síndrome Metabólica, 85,0% (IC 95%: 

80,6% a 89,4%) apresentaram níveis pressóricos elevados, 84,8% (IC 95%: 

79,4% a 90,6%) nas mulheres, e 85,2% (IC 95%: de 78,6% a 92,3%) nos 

homens. Não se observaram diferenças entre os gêneros, sendo a razão de 

prevalências: homens/mulheres: 1,00 (IC 95%: 0,91 a 1,11) (p=0,94). Na figura 

10 observa-se que não houve diferença significante na prevalência de nível 

pressórico alterado entre homens e mulheres. 

p=NS p=NS 

p=0,0001 

p=0,004 

p=NS 
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Figura 10. Prevalência de nível pressórico elevado em indivíduos com SM 

segundo gênero. 

 
3.10.2. Prevalência de HDL-c Alterado  

 
Na população com Síndrome Metabólica, 83,1% (IC95%: 79,4% a 86,8%) 

possuem o nível de HDL-c reduzido. A prevalência de HDL-c reduzido foi 

84,2% (IC95%: 79,9% a 88,8%) nas mulheres e 81,9% (IC95%: de 76,1% a 

88,2%) nos homens. A razão de prevalências: homens/mulheres é de: 0,97 

(IC95%: 0,89 a 1,07) (p=0,56). Na figura 11 observa-se que não houve 

diferença significante na prevalência de HDL-c alterado entre homens e 

mulheres. 

 

p=NS 
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Figura 11. Prevalência de HDL-c reduzido em indivíduos com SM segundo 

gênero. 

 

3.10.3. Prevalência da Cintura Alterada  

 

Na população com Síndrome Metabólica, 82,5% (IC95%: 77,9% a 87,0%) 

possuem a medida da cintura alterada (acima do normal), e em apenas 17,5% 

(IC95%: 12,9% a 22,1%) estas medidas foram consideradas normais. 

A prevalência de cintura alterada foi de 91,7% (IC95%: 87,2% a 96,4%) 

nas mulheres e 73,1% (IC95%: de 65,8% a 81,3%) nos homens. A razão de 

prevalência mulheres / homens é de: 1,25 (IC95%: 1,12 a 1,41) (p=0,0001).  

A figura 12 mostra a diferença significante na prevalência de cintura 

alterada entre homens e mulheres. 

 

p=NS 
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Figura 12. Prevalência de cintura alterada em indivíduos com SM segundo 

gênero. 

 

3.10.4. Prevalência de Níveis Elevados de Triglicérides  

 

Na população com Síndrome Metabólica, a prevalência de TG alterados 

foi de 69,0% (IC95%: 63,7% a 74,3%), sendo 61,6% (IC95%: 54,4% a 69,8%) 

nas mulheres, e 76,6% (IC95%: de 70,1% a 83,9%) nos homens. 

A razão de prevalências: homens/mulheres é de 1,24 (IC95%: 1,07 a 

1,45) (p=0,004). A figura 13 mostra haver diferença significante entre homens e 

mulheres com SM na prevalência de níveis de TG elevados. 

 

p=0,0001 
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Figura 13. Prevalência de níveis de TG elevados em indivíduos com SM 

segundo gênero. 

 

3.10.5. Prevalência de Glicemia Alterada  

 

Na população com Síndrome Metabólica, 36,4% (IC95%: 31,3% a 41,5%) 

apresentaram níveis de glicemia em jejum ≥ 100 mg/dl, sendo 36,7% (IC95%: 

30,2% a 44,6%) no gênero feminino e 36,0% (IC95%: de 29,2% a 44,5%) no 

masculino, não se verificando diferença entre os gêneros. A razão de 

prevalências é de: masculino/feminino: 0,98 (IC95%: 0,73 a 1,31) (p=0,89). Na 

figura 14 observa-se diferença não significante entre os gêneros na prevalência 

de glicemia alterada em indivíduos com SM. 

p=0,004 
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Figura 14. Prevalência de glicemia alterada em indivíduos com SM segundo 

gênero. 

 

3.11. Consumo de Álcool 

 

3.11.1. Distribuição do Consumo de Álcool na População de 

Acordo com o Gênero 

 

Na população distribuída pela faixa etária houve evidência de associação 

entre maior consumo de álcool e gênero masculino (p<0,0005). A figura 15 

mostra a distribuição do consumo de álcool na população de acordo com 

gênero, sendo significante a diferença entre homens e mulheres. 

 

p=NS 
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Figura 15. Distribuição do consumo de álcool na população de acordo com 

gênero. 

 

A tabela 12 mostra o consumo de álcool na população de acordo com o 

gênero, evidenciando a associação entre maior consumo de álcool e gênero 

masculino. 

 

Tabela12. Consumo de álcool na população segundo gênero. 

Consumo 
de Álcool 

Feminino Masculino Total 

N % N % N % 

>210g/s 18 2,0 155 18,7 173 10,1 

≤210g/s 135 15,2 262 31,5 397 23,1 

Não bebe 733 82,8 414 49,8 1147 66,8 

g/s: gramas / semana 

 
 
 

p<0,0005 
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3.11.2. Consumo de Álcool e HDL-c Aumentado 

 

Associando-se o consumo de álcool e HDL-c, observou-se que há 

evidência de associação entre consumo moderado e / ou elevado de álcool 

com HDL-c normal ou aumentado (p<0,0005). Os indivíduos que não 

consumiam álcool apresentaram maior percentual de HDL-c reduzido (60,0%). 

Estes dados foram corrigidos para população. A tabela 13 mostra a relação 

entre a quantidade de álcool consumida e os níveis de HDL-c. 

 

Tabela13. Relação entre consumo de álcool e HDL-c. 

Consumo   
Álcool 

HDL-c diminuído HDL-c normal ou 
aumentado N Total 

n % n % 

>210 g/s 56 30,8 126 69,2 182 

≤ 210 g/s 187 45,1 228 54,9 415 

Não bebe 672 60,0 448 40,0 1120 
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A figura 16 mostra a distribuição dos níveis de HDL-c em relação ao 

consumo de álcool, análise realizada por meio de simulação bootstrap. 

 

Figura 16. Distribuição dos níveis de HDL-c em relação ao consumo de álcool. 
 

3.11.3. Consumo de Álcool e Triglicérides Aumentados 

 

Entre os indivíduos que consomem > 210 g/s de álcool, a prevalência de 

hipertrigliceridemia foi de 47,8%, e nos grupos com consumo ≤ 210 g/s ou 

abstêmios, a prevalência foi respectivamente 22,7 e 25,3%. (p< 0,0005). 

Associando-se o consumo de álcool e triglicérides elevados, corrigidos 

para população, observou-se evidência de associação entre consumo elevado 

de álcool com TG elevados. A figura 17 mostra a relação entre a quantidade de 

álcool consumida e níveis de TG aumentados. 
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Figura 17. Prevalência de TG aumentados de acordo com o consumo de 

álcool. 

 

3.12. Número de Critérios Diagnósticos nos Indivíduos com SM  

 

Na população estudada, entre os indivíduos com Síndrome Metabólica, 

57,7% (IC 95%: 50,9% a 66,5%) possuíam três, 30,2% (IC 95%: 23,1% a 

37,4%) quatro e 11,1% (IC 95%: 6,2% a 15,9%) cinco critérios. A figura 18 

demonstra o número de critérios diagnósticos nos indivíduos com SM. 
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Figura 18. Número de critérios diagnósticos nos indivíduos com SM 

 

3.13. Prevalência de Complicações nos portadores de Síndrome 

Metabólica com Idade ≥40 anos  

 

A presença de complicações cardiovasculares e renais (doença arterial 

coronária, infarto, angina, revascularização do miocárdio, insuficiência cardíaca 

e insuficiência renal (clearance < 60 ml/ min) foi de 11,4% (IC 95%: 8,6% a 

15,0%) nos indivíduos com a síndrome e em 6,1% (IC 95%: 4,6% a 8,2%) nos 

indivíduos sem Síndrome Metabólica.  

A razão de prevalências das complicações entre os indivíduos com e sem 

a síndrome foi de 1,85 (IC 95%: 1,24 a 2,74) (p= 0,002), portanto, significante.  

A odds ratios observada de com SM / sem SM foi de =1,96 (IC 95%: 1,27 

a 3,02) e p=0,002.  
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Pode-se concluir, então, que os indivíduos com Síndrome Metabólica têm 

85% a 96% mais de chance de serem acometidos por complicações 

cardiovasculares. A figura 19 mostra a distribuição de complicações nos 

portadores de Síndrome Metabólica com Idade ≥40 anos.  

 

 

Figura 19. Prevalência de Complicações nos portadores de Síndrome 

Metabólica com Idade ≥40 anos.  
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4. DISCUSSÃO 

 

No presente estudo, foi utilizado o critério NCEP-ATP III. Segundo a 

American Heart Association e o National Heart, Lung and Blood Institute 

Scientific Statement, o critério ATPIII é ferramenta útil, simples e de baixo custo 

no uso da prática clínica para o diagnóstico de SM(2) e identifica melhor o risco 

relativo de eventos cardiovasculares em relação às outras definições; 

entretanto não é um bom fator prognóstico para o desenvolvimento de DM 2.(74) 

Os critérios ATPIII e IDF não estimam diretamente a resistência à insulina, 

importante para se estimar o risco de desenvolvimento de DM-2, mas são 

fáceis de utilizar e acessíveis a maioria dos médicos na identificação dos 

indivíduos com alto risco para DCV e DM-2.(75) 

O critério ATP III é importante na prevenção primária em indivíduos com 

múltiplos fatores de risco. De acordo com Reaven, a ênfase clínica baseia-se 

no tratamento efetivo dos riscos cardiovasculares presentes.(56) Segundo a I 

Diretriz Brasileira de Diagnóstico e Tratamento da Síndrome Metabólica (I-

DBSM), a definição da OMS preconiza como ponto de partida a avaliação da 

resistência á insulina ou do distúrbio do metabolismo da glicose, dificultando 

sua utilização.(76) 

Os componentes da SM entre os vários critérios diagnósticos são os 

mesmos, mas os pontos de corte destes componentes diferem dependendo da 

classificação utilizada.(75) 

O critério IDF tem como item obrigatório a presença de medida alterada 

da cintura abdominal, diferindo entre as etnias, sendo na Europa: > 94 cm (♂); 
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e > 80cm (♀) , Japão: > 85cm (♂); > 90cm (♀) e nas Américas do Sul e Central: 

> 90cm (♂);  > 80cm (♀).(54) 

Na tentativa de se unificar os critérios, a AHA / NHLBI e a IDF 

concordaram que não deveria haver um componente obrigatório, tal como a 

circunferência abdominal deveria continuar a ser instrumento útil no exame 

médico inicial. Na unificação dos critérios ATPIII-IDF são considerados 

portadores de SM os indivíduos com três ou mais dos cinco critérios, 

permanecendo os mesmos pontos de corte.(21) 

 

4.1. Prevalência na População 

 

Estudos epidemiológicos para determinar a prevalência populacional da 

SM são essenciais na estimativa dos recursos necessários ao sistema de 

saúde, para realização do diagnóstico, aconselhamento sobre modificações no 

estilo de vida e avaliação dos riscos de doenças cardiovasculares.(52) 

No presente estudo, a prevalência de SM em adultos corrigida para a 

população foi de 22,7%. 

O percentual de indivíduos com SM em cada faixa etária, corrigido para 

população foi: 14,2% na faixa etária dos 18 aos 39 anos, 25,6% dos 40 aos 49 

anos, 38,2% dos 50 aos 59 anos, 40,4% dos 60 aos 69 anos e 42,6% nos 

indivíduos com idade ≥ 70 anos. Em nosso estudo a prevalência populacional 

(22,7%) foi muito semelhante ao verificado no estudo americano NHANES (77) 

(23,7%), provavelmente por adotar critérios semelhantes de distribuição por 

faixas etárias e incluir somente a população urbana. Estes resultados estão em 
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concordância com vários estudos epidemiológicos, que demonstraram um 

aumento da prevalência de SM com a idade. 

Analisando dados do estudo NHANES de 8.814 americanos acima de 20 

anos, com ajuste por faixa etária (NCEP-ATPIII), observou-se alta prevalência 

de SM (23,7%), aumentando de 6,7% entre os participantes na faixa entre 20 e 

29 anos para 42% acima dos 60 anos. Utilizando o censo americano do ano 

2000, estimou-se que cerca de 47 milhões de indivíduos eram portadores de 

SM.(77,78) Entretanto, muitas populações apresentaram resultados diversos, 

entre 4 e 84%, variando de 6,7% na faixa dos 20-29 anos até 43,5% nos 

adultos entre 60-69 anos. A heterogeneidade na prevalência de SM deve-se ao 

fato de que seus componentes são regulados independentemente da 

resistência à insulina, dependendo de diferentes fatores. Por exemplo, o 

metabolismo das lipoproteínas é regulado por fatores genéticos e dieta; a 

regulação da pressão arterial é multifatorial e afetada pela dieta e atividade 

física.(78) 

Na maioria dos países, entre 20 e 30% da população adulta apresentam 

SM, sendo esta prevalência mais elevada em algumas populações ou 

segmentos populacionais. Em países onde predominam adultos jovens, a 

prevalência é menor, crescendo com o aumento da riqueza, envelhecimento da 

população e aumento da obesidade. A importância da obesidade é evidente 

nos EUA, onde 30% dos adultos têm sobrepeso, 32% são obesos e 5% 

extremamente obesos (IMC ≥ 40 Kg/ m2). A prevalência de SM está 

relacionada também com a idade; nos EUA, aproximadamente 40% dos 

homens e mulheres na faixa dos 60 anos apresentam a síndrome.(79) 
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Alguns grupos populacionais apresentaram prevalências mais elevadas. 

Indianos têm alta predisposição à SM e doença cardiovascular. Estudo 

realizado entre 531 famílias indianas mostrou prevalência de SM igual a 40,3% 

(NCEP-ATPIII). Esta alta prevalência parece se associar ao fato de que os 

indianos apresentam menor estrutura física e excesso de gordura corporal, 

com predominância de adiposidade abdominal, comparados aos 

caucasianos.(80) 

Na Ásia e no Oriente observou-se que China, Taiwan, Hong Kong e 

Tailândia apresentavam prevalências semelhantes de SM (NCEP-ATPIII), entre 

10 e 15%, sendo muito menor na área rural do sul da China (5%). Na Turquia e 

Irã, a prevalência de SM é muito mais alta, aproximando-se da americana.(81) 

Diversos estudos mostraram que a prevalência de SM (NCEP-ATPIII), nos 

países asiáticos, variou entre 6 a 40% sendo: Japão (7,8%)(82,83) Coréia (22,3% 

na área urbana e 29,3% na área rural),(84) China (10,8 a 30%)(85-87) Mongólia 

(12%),(83) Taiwan (15,7%),(88) Tunísia (24,3%),(89) Índia (24,9% na área urbana, 

18,4% (♂) e 30,9% (♀),(90) Turquia (33,4%),(91) Emirados Árabes (39,6%),(92) 

variando de acordo com a idade dos indivíduos analisados, áreas rurais ou 

urbanas, região e país. A presença de SM deve-se principalmente à obesidade 

abdominal nas comunidades rurais e dislipidemia nas áreas urbanas. A 

prevalência de SM em vários países asiáticos está resumida na tabela nº 16 

(Anexos). Na Europa, a prevalência de SM de acordo com critério NCEP-ATPIII 

variou de 15 a 40,6%. A prevalência de SM em vários países da Europa está 

resumida na tabela nº 17 (Anexos). 
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Nos países da América Latina, excetuando-se o Brasil, a prevalência de 

SM (NCEP-ATPIII), variou de 26,6 a 43,3%: México (26,6%),(93) Chile 

(29,5%),(94) Venezuela (31,2%),(17) Colômbia (34,8%),(95) Porto Rico (43,3%),(96) 

resumida na tabela nº 18 (Anexos). 

No Brasil foram realizados poucos estudos populacionais, e a prevalência 

de SM variou de 19(97) a 29,8%(98) (NCEP-ATPIII) em diversas regiões do país, 

sendo menor nas comunidades rurais. Estudo realizado em Vitória (ES) 

observou maior prevalência de SM em indivíduos mais idosos (26 a 34 anos: 

15,8% e 55 a 64 anos: 48,3%) sem diferenças entre os gêneros. Em 

comunidade rural localizada no vale do Jequitinhonha, a prevalência global 

com ajuste para idade foi 19%. Prevalências altas foram encontradas em 

mulheres com mais de 60 anos (52,9%), e naquelas com IMC >25 (64%).(97) A 

prevalência de SM no Brasil está resumida na tabela nº 19 (Anexos). 

 

4.2. Faixa Etária 

 

No presente estudo, como na literatura, também se observou aumento da 

prevalência de SM com a idade. O percentual de indivíduos com SM em cada 

faixa etária, corrigido para população foi: 18-39 anos (14,2%), 40-49 anos 

(25,6%), 50-59 anos (38,2%), 60-69 anos (40,4%) e nos indivíduos com idade 

≥70 anos, 42,6%; uma prevalência 3 vezes maior nos idosos em relação aos 

mais jovens. 

Vários estudos populacionais têm demonstrado um aumento na 

prevalência de SM com a idade, independente do critério utilizado; alguns 
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autores relataram um nível máximo na 7ª década de vida. Na Noruega a 

prevalência de SM aumentou linearmente com a idade nos dois gêneros, sendo 

o primeiro estudo a mostrar que o aumento na prevalência continua até a 9ª 

década de vida.(52) 

Chaves-Tapia et al.(99) observaram em estudo que nos Estados Unidos a 

prevalência de SM aumentou de acordo com a idade, variando de 6,7% (20 - 

29 anos) a 43,5% (60 - 69 anos). Os sujeitos com idade superior a 65 anos têm 

probabilidade 5 vezes maior de ter SM em comparação aqueles entre 20 e 34 

anos. A prevalência alcança seu valor máximo em homens entre 50 e 70 anos 

e mulheres na faixa de 60 - 80 anos. 

Estudo realizado na Bahia a prevalência de SM foi mais elevada entre 

indivíduos com idade ≥ 45 anos (41,4%) comparados às faixas etárias menores 

(15,9%). A prevalência maior ocorreu entre mulheres com idade ≥ 45 anos 

(56,9%), provavelmente associada à menopausa.(100) 

Em Porto Rico também se observou aumento de incidência de SM com a 

idade, de 12,8% (21 - 29 anos), para 58,2% (70 e 79 anos) (p <0,001). A maior 

prevalência em homens foi entre 50 - 59 anos (62,6%) e em mulheres ente 70 - 

79 anos (65,2%).(96) 

Em Portugal, a prevalência aumentou com a idade nos dois gêneros, com 

os maiores níveis na faixa entre 60 - 69 anos (35% em mulheres e 32,9% nos 

homens).(101) 

Estudo epidemiológico nos EUA (NHANES 2003-2006) observou que 

34% dos adultos preenchiam os critérios para SM, e que a prevalência de SM 
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aumentou nas faixas etárias sucessivas nos dois gêneros, sem diferença entre 

eles.(102) 

Em avaliação do estudo NHANES III constatou-se que pelo critério NCEP 

ATPIII a SM acometeu 44% dos americanos com idade ≥ 50 anos, sendo que 

nestes indivíduos, os critérios diagnósticos mais freqüentes foram: Pressão 

arterial alterada (86,2%), circunferência abdominal alterada (82,0%), 

triglicérides alterados (77,8%), HDL-c diminuído (70,7%), e glicemia alterada 

(30,9%).(103) 

O processo de envelhecimento geralmente é acompanhado de perda de 

massa muscular e aumento de gordura corporal, principalmente abdominal, 

sendo que ambas aumentam a resistência à insulina, o que poderia explicar o 

aumento da prevalência nas faixas etárias mais altas.(78) 

 

4.3. Gênero 

 

No presente estudo, a prevalência de SM nos homens foi de 23,3% e nas 

mulheres 22,7%, não se observando diferenças significantes entre os gêneros 

nas várias faixas etárias, com exceção dos indivíduos com idade ≥ 70 anos, 

faixa etária na qual houve predomínio do gênero feminino (65,4%) comparado 

ao masculino 34,6%. 

Estudos nacionais observaram que a prevalência de SM é semelhante 

entre os gêneros e aumenta com a idade, principalmente em mulheres de nível 

sócio econômico mais baixo;(20) entretanto, em área rural da Bahia (Brasil), 
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encontrou-se prevalência de 24,8% de SM, sendo a freqüência maior em 

mulheres (38,4%) em relação aos homens (18,6%).(100) 

.Ervin observou que homens e mulheres com idade entre 40-59 anos 

tinham 3 vezes mais probabilidade de ter SM se comparados àqueles na faixa 

entre 20-39 anos. Nos homens com idade ≥ 60 anos esta probabilidade era 4 

vezes maior, e nas mulheres com a mesma idade, a chance estava aumentada 

em 6 vezes.(102) 

Em Teerã (Iran), na faixa etária de 25 e 64 anos, com os critérios 

diagnósticos NCEP-ATPIII, a prevalência de SM foi 27,5%, sendo 

significantemente maior em mulheres (35,9%) em relação aos homens (20,3%), 

aumentando com a idade nos dois gêneros.(104) 

Em estudo realizado conjuntamente na Austrália, Japão, Coréia e Samoa, 

a prevalência de SM variou de 9,4 a 35,8% em homens e 10,3 a 57,2% em 

mulheres. A prevalência de SM foi maior entre os samoanos e menor entre os 

japoneses.(105) 

Em nosso estudo a prevalência da SM foi 3 vezes maior nos idosos (≥ 60 

anos) em relação a faixa etária mais jovem,  sendo 4 vezes maior no gênero  

feminino e 2,2 vezes no masculino. 

Estas diferenças podem ser explicadas porque homens e mulheres 

diferem na susceptibilidade dos componentes da SM, incluindo-se a obesidade, 

resistência à insulina, HAS e DCV. As diferenças quanto à resistência à 

insulina parecem estar relacionadas a diferenças na distribuição anatômica de 

gordura; o acúmulo de lipídeos ocorre de maneira diferente entre os gêneros; a 

adiposidade periférica com acúmulo de gordura nos glúteos é característica 
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das mulheres na fase de pré-menopausa. Homens têm maior quantidade de 

gordura visceral, a qual está ligada à resistência à insulina, enquanto nas 

mulheres predomina a gordura subcutânea. São importantes também as 

diferenças nos níveis dos hormônios gonadais.(106) 

Após a menopausa, as mulheres tornam-se frequentemente obesas e a 

distribuição de gordura corporal apresenta o padrão masculino, conhecido 

como andróide. Esta mudança decorre de modificações hormonais, com 

diminuição dos hormônios ovarianos, da função tireoideana e aumento dos 

androgênios.(107) 

Mulheres adultas jovens quando comparadas aos homens da mesma 

faixa etária têm uma proteção natural ao desenvolvimento de HAS durante a 

idade reprodutiva. A partir da meia-idade mais mulheres desenvolvem HAS, 

principalmente sistólica isolada.  Mulheres na pós-menopausa com ganho 

mensurável de peso corpóreo, independente do nível de atividade física que 

pratiquem, têm alta prevalência de SM com hipertensão sistólica isolada e 

aumento na propensão ao desenvolvimento de diabetes, com grande aumento 

de risco para doenças cardiovasculares.(108) 

 

4.4. Nível Sócio-Econômico e Escolaridade 

 

Neste trabalho, a população foi dividida segundo o nível sócio-econômico 

em: classe AB (17,8% da população), classe C (45,4%) e classe DE (36,8%). A 

prevalência de SM entre as classe sociais foi: AB (22,2%), C (21,5%) e DE 

(25,2%), sem diferenças significantes. A prevalência de SM maior nas classes 
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DE (25,2%) comparada às classes AB (22,2) e C (21,5%), embora não 

significante estatisticamente, mostra tendência a maior prevalência nos níveis 

sócio-econômicos mais baixos. O tamanho amostral e a divisão entre 3 níveis 

sócio- econômicos não permitiu avaliar as diferenças entre os gêneros. 

Em relação à escolaridade, a população foi dividida em: indivíduos com 

até nível médio incompleto (60,4%) e aqueles com nível médio completo ou 

superior (39,6%). A prevalência de SM observada de acordo com o nível de 

escolaridade foi: indivíduos com até nível médio incompleto (27,7%) e aqueles 

com nível médio completo ou superior (15,9%); com razão de prevalência entre 

nível médio incompleto / médio completo de 1,73, o que significa prevalência 

73% maior de SM em indivíduos com menor nível de escolaridade (p=0,002). 

O local de domicílio também é fator que contribui com a prevalência de 

SM, sendo frequentemente maior nas áreas urbanas em relação às rurais, 

possivelmente devido ao estilo de vida, com vários riscos como consumo de 

álcool, alimentação hipercalórica e sedentarismo.(78) 

Estudo realizado em Vitória (Brasil) observou evidente associação entre 

classe sócio-econômica e SM, sendo a prevalência maior em mulheres de 

classes mais baixas, o que não ocorreu com os homens.(20) Estudo brasileiro 

observou aumento progressivo da freqüência de SM com a diminuição do nível 

sócio-econômico.(98) 

Inquérito telefônico realizado em capitais brasileiras observou maior 

prevalência de SM em mulheres, aumentando com a idade e inatividade física. 

Nos homens, a prevalência de SM foi maior nas faixas extremas de 
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escolaridade (0-8 e ≥ 12 anos de estudo), e nas mulheres a prevalência foi 

menor com aumento da escolaridade.(55) 

Estudo em Portugal com 1962 indivíduos ≥ 40 anos observou que a 

prevalência de SM aumentava com a idade e nas classes sociais mais baixas, 

e diminuía com aumento da escolaridade. A SM foi significantemente mais 

freqüente naqueles com menos de cinco anos de escolaridade e 

desempregados. O estudo demonstrou que o gênero teve influência na 

associação entre SM e nível sócio-econômico; nas mulheres a SM aumentou 

com a idade e diminuiu com a ascensão do nível social e educacional, não se 

encontrando a mesma associação nos homens. Os homens de classes sociais 

mais baixas estavam mais envolvidos em atividades profissionais que 

necessitavam mais esforço físico e gasto energético, podendo protegê-los do 

desenvolvimento da SM.(26) 

Estudo realizado no Canadá observou que baixo nível de escolaridade 

(<12 anos) e de classe sócio-econômica se associava à SM em mulheres, mas 

com menor evidência nos homens. 

Os mecanismos potenciais que ligam o nível sócio-econômico à SM 

incluem cuidados com a saúde, stress psicológico e acesso aos cuidados de 

saúde.  O baixo nível sócio-econômico está associado ao hábito de fumar, 

consumo excessivo de álcool e obesidade, todos ligados aos componentes da 

síndrome. 

O stress psicológico pode influenciar nas taxas de SM. Estudos 

demonstraram haver maior porcentagem de depressão entre os indivíduos de 

menores classes sociais, levando a fumar mais, consumir maior quantidade de 
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álcool, ter inatividade física. Vários fatores podem explicar a maior prevalência 

de SM entre as mulheres de classes sociais mais baixas quando comparadas 

aos homens da mesma classe social, tais como, o fato de ser mãe, obesidade 

e outros. Estudos demonstraram que há associação entre o aumento da 

adiposidade central e diminuição do HDL entre mulheres que tiveram filhos, se 

comparados aos níveis antes de darem à luz.(109) 

A educação é bom indicador em estudos epidemiológicos, por preceder 

outros indicadores, como rendimento ou posição social baseada no trabalho, 

sendo comparável entre homens e mulheres. 

A identificação de ocorrência de características sociais e econômicas 

associadas é essencial para o sucesso das medidas preventivas primárias. 

Estudos mostraram que a prevalência de SM foi influenciada pelas diferenças 

sociais, sendo maior nas classes sociais mais baixas. As mulheres foram 

particularmente sensíveis às desigualdades sociais. 

 

4.5. IMC 

 

A obesidade é uma doença epidêmica e maior causa de diabetes e DCV 

nos países ocidentais desenvolvidos, difundindo-se como se fosse doença 

contagiosa.(110) 

No corrente estudo, a população foi dividida segundo o IMC em normais 

(44,2% da população), sobrepeso (32,7%) e obesos (23,1%). A prevalência de 

SM encontrada de acordo com o nível de IMC foi: 7,6% em indivíduos normais, 

23,7% nos com sobrepeso e 51,6% nos obesos. As razões de prevalência 
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encontradas foram: sobrepeso / normais (3,13), obesos / normais (6,8) e 

obesos / sobrepeso (1,63); todas estatisticamente significantes. Pode se 

observar também em todas as faixas etárias, maior prevalência de SM entre os 

indivíduos com sobrepeso e obesos. 

Avaliação realizada no período 2001-2006 mostrou que a prevalência de 

SM variou de 5% entre os adultos com peso normal, 22% nos com sobrepeso e 

60% entre os obesos.(78) 

A prevalência de SM está associada ao IMC, variando de 4,6% em 

homens com peso normal, 22,4% nos indivíduos com sobrepeso até 59,6% nos 

obesos. Em mulheres esta tendência também é observada, com 6,2% de 

prevalência nos indivíduos normais, 28,1% nos indivíduos com sobrepeso, 

chegando a 50% nos obesos. Em indivíduos com IMC ≥ 35 se observou maior 

associação com SM. Este aumento na prevalência de SM pode ser devido às 

anormalidades metabólicas que acompanham a obesidade, incluindo HAS, 

dislipidemia e resistência à insulina, quando se comparam indivíduos com IMC 

> 30 com IMC < 20 os quais possuem níveis pressóricos, colesterol total, LDL-

c, TG e glicemia significativamente mais elevados e níveis de HDL-c 

diminuídos.(99) 

Estudo conduzido por Ervin observou que homens com sobrepeso 

preenchiam 6 vezes mais os critérios para SM e os obesos 32 vezes mais, 

quando comparados aos indivíduos normais. Entre as mulheres, aquelas com 

sobrepeso preenchiam 5 vezes mais os critérios do que as consideradas 

normais, enquanto que as obesas eram 17 vezes mais acometidas pela 

síndrome.(102) 
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Porém, a SM, pode ocorrer independentemente da obesidade. A 

existência de um subgrupo de indivíduos com peso normal, mas com distúrbios 

metabólicos frequentemente associados à obesidade foi sugerido em 1981 por 

Ruderman et al. Estes indivíduos foram chamados de peso normal 

metabolicamente obesos e apesar de terem IMC <25 Kg/m2, apresentavam 

hiperinsulinemia e/ou  resistência à insulina, TG e HAS elevados, fatores de 

risco para o desenvolvimento de aterosclerose. Possivelmente, estes 

indivíduos não fazem parte de programas de prevenção de DCV por não terem 

sobrepeso ou obesidade, não sendo identificados como de risco, apesar de 

apresentarem alto risco para diabetes tipo 2 e DCV. Estes indivíduos podem 

preencher outros critérios para SM e, inversamente, outras pessoas com IMC≥ 

30 não apresentam necessariamente três critérios para SM.(111) Em nosso 

estudo 7.6% da população com IMC normal  apresentavam SM. 

 

4.6. Atividade Física 

 

De acordo com a I-DBSM, a atividade física é determinante do gasto de 

calorias e fundamental no balanço energético e controle do peso. A atividade 

física regular diminui o risco relacionado a cada componente da SM. A 

prevalência de SM aumenta em três a quatro vezes com o baixo 

condicionamento cardiorrespiratório, pouca força muscular e sedentarismo.(76) 

Na população estudada, os indivíduos foram divididos em dois grupos: 

ativos e muito ativos (33,1% da população) e pouco ativos e sedentários 

(66,9%). A prevalência de SM entre os indivíduos ativos e muito ativos foi de 
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16,7% e nos pouco ativos ou sedentários 26,1%. A razão de prevalência entre 

pouco ativos ou sedentários / ativos e muito ativos foi 1,56 (p= 0,007), 

demonstrando que indivíduos que não praticavam atividade física tiveram maior 

probabilidade de terem SM. Em nosso estudo, a maioria da população foi 

classificada como pouco ativa ou sedentária (66,9%), e neste grupo, a 

prevalência de SM foi 56% maior em relação ao grupo ativo, destacando a 

importância da atividade física na prevenção da síndrome. 

 O exercício físico reduz a pressão arterial, eleva o HDL-c e melhora o 

controle glicêmico. O exercício físico com duração de pelo menos 30 minutos, 

de preferência diário, previne a SM em uma relação dose-efeito apropriada 

para o grupo etário.(76) 

Segundo Yang,(112) existe relação linear significante entre SM e atividade 

física. O seguimento de pacientes por 9 anos demonstrou que o exercício físico 

contínuo se associou à baixa prevalência de SM em relação à inatividade 

física, nos dois gêneros. 

O músculo esquelético constitui o tecido mais sensível à insulina e, 

portanto, o alvo fundamental da resistência à insulina. O treinamento físico 

diminui os níveis lipídicos e a resistência à insulina nos músculos esqueléticos, 

independentemente do IMC. O impacto do exercício físico na resistência à 

insulina é evidente por 24-48 horas e cessa entre 3 e 5 dias. Então, a atividade 

física regular deve fazer parte do esforço para se reverter a resistência à 

insulina.(113) 

Exercício físico, em longo prazo, de intensidade moderada à vigorosa, 

mesmo na ausência de perda de peso, melhora o perfil lipídico elevando o 
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HDL-c e reduzindo triglicérides em adultos com excesso de peso ou obesos e 

síndrome metabólica. Intervenções de estilo de vida, incluindo exercícios e 

dieta podem melhorar a resistência à insulina prevenindo ou retardando o 

aparecimento de DM 2. O treinamento físico diminui a pressão arterial em 

indivíduos com sobrepeso / obesidade com pré-hipertensão ou hipertensão, 

sendo o treinamento físico um importante adjuvante no tratamento da SM, 

devendo ser considerado parte essencial na "mudança no estilo de vida”.(114) 

 

4.7. Índice HOMA 

 

Os brasileiros formam uma das populações mais heterogêneas do 

mundo, resultado da miscigenação de africanos, europeus e ameríndios. 

Assim, o conhecimento dos níveis de resistência à insulina nesta população 

tem relevância clínica na identificação de indivíduos com alto risco de doenças 

metabólicas e aterosclerose. Estudo brasileiro observou em indivíduos normais 

(240 mulheres e 72 homens, com média de idade 37,2 ±9 anos e IMC 22,6 

±2,0 kg / m2) o índice HOMA-IR de 1,66 ± 0,79 (1,65 ± 0,81 em mulheres e 1,69 

± 0,72 em homens).(66) 

Neste sentido o estudo BRAMS sobre Síndrome Metabólica definiu 

valores de HOMA IR maiores que 2,71 como ponto de corte para diagnóstico 

de resistência insulínica em nossa população.(66-70) 

No presente estudo, a prevalência de ÍNDICE HOMA positivo foi 26,5% 

em indivíduos com SM e 6,7% nos indivíduos sem a síndrome, com razão de 

prevalências significante (3,96) entre indivíduos com SM / sem a síndrome; 
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demonstrando prevalência muito maior de ÍNDICE HOMA positivo em 

indivíduos com SM. Esses dados estão em concordância com dados da 

literatura, que mostraram que a prevalência de SM aumenta proporcionalmente 

à resistência à insulina.(28) 

A resistência à insulina (RI) é uma alteração metabólica característica de 

indivíduos com diabetes tipo 2 e obesidade. Está presente também na 

Síndrome Metabólica, em associação com hipertensão arterial, 

hipertrigliceridemia, HDL baixo, intolerância a carboidratos, obesidade 

centrípeta e doença cardiovascular aterosclerótica. 

Os índices de resistência à insulina são preditores de eventos 

ateroscleróticos e cardiovasculares, independente de outros fatores de risco, 

incluindo-se níveis séricos de glicemia e lipídeos. Muitos indivíduos com 

glicemia normal possuem resistência à insulina, portanto este fator é muitas 

vezes subestimado. Medidas substitutivas de sensibilidade à insulina como o 

Índice HOMA (Homeostatic Model Assessment) podem ser utilizadas para se 

mensurar os níveis de glicemia e insulina. Este índice equipara-se aos métodos 

“padrão-ouro” e é frequentemente determinado na SM e no prognóstico do 

desenvolvimento de doenças cardiovasculares e DM-2.(37) 

No nosso ponto de vista e de outros autores,(37) a inclusão rotineira deste 

índice de sensibilidade à insulina nos critérios de SM deveria ser considerada. 

Vários autores observaram associação positiva entre resistência à 

insulina, circunferência abdominal e prevalência de SM. A circunferência 

abdominal é um bom indicador do risco de resistência à insulina e SM.(115,116) 
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Franco et al.(117) observaram na população brasileira alta prevalência de 

SM em pacientes hipertensos, com IMC > 25 Kg / m2, resistência à insulina 

mensurada pelo I HOMA e história familiar de hipertensão. Neste estudo, mais 

de 80% dos hipertensos com SM tinham I HOMA > 2,71, valor considerado 

positivo. Pode-se observar também aumento da circunferência abdominal em 

indivíduos com SM, principalmente em mulheres. Pelo fato do I HOMA estar 

associado à SM sugere-se o uso deste índice como indicador da resistência à 

insulina em indivíduos com SM, com conseqüências na terapia e prognóstico, 

especialmente em não diabéticos. 

Ghiringhello et al.,(67) avaliaram os níveis do HOMA-IR em 1898 adultos 

brasileiros, sem alteração de tolerância à glicose ou uso de hipoglicemiantes ou 

insulina, classificando-os de acordo com o índice de massa corporal (IMC). 

Esses autores demonstraram variação do HOMA de acordo com IMC, 

estabelecendo valores médios de 1,2 +/- 0,65 para IMC<25, 1,8 +/- 0,98 para 

IMC 25-30 e 2,9 +/- 1,6 para IMC>30 (2). 

Apesar de ter sido validado frente a métodos de referência (clamp 

euglicêmico e hiperglicêmico) e ser muito utilizado como ferramenta de 

pesquisa, o índice de HOMA ainda tem sido pouco utilizado na prática clínica. 

Uma de suas limitações é a grande variação biológica que ocorre devido à 

própria variação da insulinemia, dependente do grau de especificidade analítica 

do ensaio utilizado para sua medida. 

Ainda assim, alguns autores têm estudado possíveis aplicações clínicas 

do índice de HOMA, tais como: avaliação do risco de desenvolvimento de 

diabetes, avaliação do risco de doença cardiovascular, seguimento terapêutico 
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de diabetes tipo 2 e acompanhamento de tratamento de síndrome de ovários 

policísticos. Para tanto, mais estudos devem ser desenvolvidos para validar o 

uso do índice de HOMA com tais finalidades e estabelecer valores de 

referência adequados.(66-70) 

Contudo, como já discutimos, utilizamos o ponto de corte de 2,71 para o 

diagnóstico de RI em nossa população. 

 

4.8.  Prevalência de SM entre Hipertensos 

 

O presente estudo observou que na população adulta de São José do Rio 

Preto, 26,5% são hipertensos (IC95%: 23,3% a 29,8%), e que 23,0% tem SM 

(IC95%: 19,7% a 23,4%). Entre os hipertensos, a prevalência de SM foi 60,4% 

(IC95%: 54,2% a 67,2%), enquanto apenas 9,5% (IC95%: de 7,0% a 13,0%) 

dos normotensos foram acometidos pela síndrome. A Razão de prevalências 

de SM em hipertensos e normotensos foi de 6,32 (IC95%: 4,57 a 8,75) 

(p<0,0005), e  a OR=14,4 (IC95%: 9,4 a 22,2) (p<0,0005). Em nosso estudo a 

prevalência da SM foi 6 vezes maior na população hipertensa, com um risco 14 

vezes maior do hipertenso ter SM quando comparado com indivíduos não 

hipertensos, indicando nítida associação entre HAS e outros fatores de risco 

para DCV. 

Cesarino e colaboradores demonstraram que em São José do Rio Preto 

(Brasil), os adultos hipertensos estão em idade economicamente ativa, são na 

maioria caucasóides, casados, com baixo nível de escolaridade e pertencem às 

classes sociais mais baixas.(118) 
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A presença de SM em hipertensos aumenta de maneira significativa o 

risco de DCV, DM-2 e mortalidade. Em três países da Europa utilizando-se a 

classificação do NCEP-ATPIII, verificou-se uma alta prevalência de SM em 

hipertensos: 61% na Alemanha, 22% na Espanha e 21% na Itália. A incidência 

de eventos CV e mortalidade foi 2 vezes maior em indivíduos com SM, e a 

prevalência de DM-2 foi 6 vezes maior.(119) 

Estudo Iraniano com 12.514 adultos demonstrou que a prevalência de SM 

(NCEP-ATPIII) foi significantemente mais alta em hipertensos em relação aos 

normotensos (51,6% x 12,9%).(120) Estudo realizado em Salvador com 102 

hipertensos maiores de 18 anos, demonstrou que a prevalência de SM foi 

71,6% (NCEP-ATPIII).(121)  

 

4.9. Prevalência dos Componentes 

 

A ordem de prevalência dos componentes da SM na população estudada 

foi: HAS (85,0%), HDL-c (83,1%), cintura alterada (82,5%), TG (69,0%), e 

glicemia (36,4%). Observaram-se diferenças entre os gêneros. No masculino, a 

ordem de prevalência dos fatores foi: HAS (85,2%), HDL-c (81,9%), TG 

(76,6%), cintura (73,1%) e glicemia (36,0%), e no feminino, foi: cintura alterada 

(91,7%), HAS (84,8%), HDL-c (84,2%), TG (61,6%) e glicemia (36,7%). 

Avaliando-se as razões de prevalência dos componentes da síndrome 

entre os gêneros foram observados os seguintes resultados: HAS (homens / 

mulheres foi 1,00, sem diferença entre os gêneros)(p=0,94), TG (homem / 

mulher 1,24)(p=0,004), HDL-c diminuídos (homens / mulheres = 0,97 não 
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significante)(p=0,56), cintura alterada (mulheres / homens = 1,25 

significante)(p=0,0001), glicemia em jejum ≥ 100 mg/ dL= 0,98 sem diferença 

entre os gêneros (p=0,89). Analisando os resultados pode-se concluir que 

somente foram observadas diferenças significantes na medida da cintura 

abdominal (mais prevalente em mulheres) e níveis de TG (mais prevalente em 

homens). 

No sentido de verificar as diferenças observadas entre cintura e 

triglicérides nos dois gêneros, comparamos o consumo de bebidas alcoólicas e 

o IMC nesses dois grupos. 

Observou-se maior consumo etílico em homens. Nos indivíduos com SM, 

observou-se que o consumo moderado ou elevado de bebidas alcoólicas, 

relacionou-se a maior prevalência de HDL-c normal ou aumentado em relação 

aos indivíduos abstêmios. A prevalência de hipertrigliceridemia foi mais elevada 

entre os indivíduos com alto consumo de álcool  (47,8%), em relação àqueles 

com consumo moderado e abstêmios, com prevalências de 22,7 e 25,3%, 

respectivamente. Portanto, o maior consumo de álcool no gênero masculino 

poderia explicar a maior prevalência de hipertrigliceridemia neste gênero. 

Apesar dos níveis plasmáticos de HDL-c mais elevados com consumo de 

álcool e do evidente predomínio deste consumo nos homens, não se observou 

diferença significante nos níveis de HDL–c entre os gêneros. 

Nos indivíduos acima de 50 anos, verificou-se maior prevalência de índice 

de massa corpórea aumentado (sobrepeso e obesos) em mulheres (63,1%) em 

relação aos homens (36,9%) (p=0,01), podendo explicar a maior prevalência de 

cintura aumentada no gênero feminino. 
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Embora esta síndrome tenha base genética, os fatores ambientais são 

importantes por serem fatores modificáveis. A SM torna-se mais comum com o 

envelhecimento e aumento do peso corpóreo. Estudos populacionais mostram 

que os fatores de risco metabólicos como HDL-c diminuído, IMC elevado, 

glicemia e TG alterados e HAS ocorrem geralmente associados.(122)A influência 

dos fatores genéticos e ambientais varia de acordo com as etnias, entre os 

países e entre regiões, explicando os diferentes resultados na prevalência dos 

componentes da SM. 

No Brasil (Vitória- ES), os fatores da SM mais prevalentes em homens 

foram pressão arterial elevada, HDL-c diminuído, triglicérides elevados, 

glicemia elevada e cintura alterada e, em mulheres, HDL-c diminuído, pressão 

arterial elevada, triglicérides elevados, cintura abdominal alterada e glicemia.(20)  

Em Portugal, o fator predominante encontrado foi HAS nos dois gêneros: 

68% (♀) e 73,5% (♂) e a menor incidência foi de glicemia elevada: 6,0% (♀) e 

8,2% (♂).(101) 

Em Portugal, as mulheres quando comparadas aos homens 

apresentavam diferenças significantes quanto à obesidade central (46,4% x 

17,8%), baixos níveis de HDL-c (26,2% x 18,8%) e menor ocorrência de TG 

elevados (21,5% x 30,8%).(26) 

Em Teerã, observou-se que 88% da população adulta tinham no mínimo 

um critério de SM. Os fatores mais prevalentes foram a hipertrigliceridemia e a 

HAS, presentes em mais da metade da população; entretanto, no grupo com 

SM, o fator predominante foi o HDL-c baixo.(104) 
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No Chile, as alterações mais freqüentes observadas em um estudo foram 

HAS, TG altos e obesidade abdominal.(94) 

Em estudo realizado na Venezuela, os componentes mais freqüentes 

foram HDL-c baixo (65,3%), obesidade abdominal (42,9%) e HAS (38,1%). (17) 

Na Índia, observou-se que entre os componentes da síndrome, o HDL-c 

diminuído (71,4% em homens e 86,8% em mulheres) e o IMC elevado (85,9% 

em homens e 88,8% em mulheres) foram os mais prevalentes.(123)  

Na Suécia, os fatores de risco mais freqüentemente encontrados em 

estudo foram circunferência abdominal e HAS, sendo que a prevalência 

aumentava com a idade, principalmente entre as mulheres.(124,125) Em estudo 

realizado em Porto Rico, os fatores mais prevalentes foram glicemia elevada 

(49,8%), obesidade central (49,8%) e HAS (46,1%).(96) 

Em estudo realizado por Ervin(102) observou-se que os fatores de risco 

para SM mais freqüentes foram obesidade abdominal (53%), HAS (40%), e 

hiperglicemia (39%), sendo nos homens a hipertrigliceridemia, HAS, e 

hiperglicemia, e nas mulheres, a obesidade abdominal e baixo HDL-c. Houve 

diferença na prevalência de obesidade abdominal, hipertrigliceridemia, HAS e 

hiperglicemia por faixa etária nos dois gêneros. Nas mulheres, a prevalência de 

cada um destes fatores de risco aumentava em cada faixa etária, e nos 

homens, o mesmo ocorreu para HAS e hiperglicemia. Nos homens, a 

obesidade abdominal foi maior após os 40 anos. Em geral, a prevalência de 

cada um dos 5 fatores de risco aumentava de acordo com o IMC para os dois 

gêneros. 
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A obesidade central leva a distúrbios do metabolismo da glicose via 

resistência à insulina, sendo fator de risco importante para dislipidemia, HAS, 

anormalidades na fibrinólise e DCV prematura. O alto risco de DCV em 

pacientes com SM não se deve somente à associação de doenças, mas a 

obesidade per se, que é um fator de risco independente. A hiperglicemia é uma 

das anormalidades metabólicas presentes na SM e requer tratamento 

concomitante para diminuir a morbimortalidade. Ações fisiológicas exageradas 

da insulina, como reabsorção renal de sódio, atividade simpática e efeitos 

tróficos no tecido muscular liso podem contribuir para o aumento da PA. Até 

mesmo na ausência de hiperinsulinemia foi demonstrado que a resistência à 

insulina reduz a produção vascular de óxido nítrico, que é um importante fator 

vasodilatador endotelial, favorecendo o aumento dos níveis pressóricos. A 

presença de microalbuminúria na SM não deveria ser considerada somente 

como expressão de dano endotelial na microvasculatura glomerular; mas, 

sobretudo como sinal de disfunção endotelial generalizada.(42) 

 

4.10. Número de Fatores de Risco 

 

Na população estudada, 57,7% dos indivíduos com SM possuíam 3 

fatores de risco, 30,2% quatro fatores e 11,1% cinco fatores.  A Prevalência 

dos fatores de risco incluídos na Síndrome Metabólica de acordo com NCEP-

ATP III, foi demonstrada no item 3.12 (Figura 17). 

Estudo japonês demonstrou que o risco de incidência de DCV aumentava 

de acordo com o número de componentes da SM. O risco foi semelhante entre 
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indivíduos com o mesmo número de componentes, apesar da obesidade 

abdominal. Os componentes da SM estão mais fortemente associados à 

incidência de DCV que a obesidade abdominal.(126) 

O Cardiovascular Health Study avaliou a relação entre SM e mortalidade 

entre 1989 e 2004, em 4.258 americanos com idade ≥ 65 anos sem DCV. 

Constatou-se que os indivíduos com SM tiveram taxa de mortalidade 22% mais 

alta do que aqueles sem a síndrome. Os indivíduos com SM com maior risco 

relativo (RR) foram aqueles com níveis elevados de glicemia ou diabéticos (RR: 

1,41), ou hipertensos (RR: 1,26). Pessoas com SM sem níveis elevados de 

glicemia (RR: 0,97) ou sem HAS (RR: 0,92), não foram considerados de alto 

risco. Concluiu-se que somente a HAS ou glicemia elevada foram fatores 

preditores de alta mortalidade, com taxa de mortalidade 82% mais alta.(127) 

Trabalho britânico avaliou em indivíduos com SM (NCEP-ATPIII) os cinco 

componentes individuais e o risco de eventos como DCV e DM-2 em 4.812 

indivíduos não diabéticos, com idade entre 70 e 82 anos, sendo os dados 

confirmados em um segundo estudo, com 2737 homens não diabéticos na 

faixa etária 60-79 anos. Nos dois estudos, o ponto de coorte do IMC, 

circunferência abdominal, TG e glicemia não se associaram ao risco de DCV, 

mas a novos casos de diabetes, portanto, concluíram que a SM e seus 

componentes se associaram ao risco de desenvolver DM-2, e não se 

associaram ao risco vascular em idosos.(128) 

Em Taiwan, a prevalência de SM em 10.547 indivíduos com idade ≥ 65 

anos foi de 50,1% (45,6% em homens e 54,4% em mulheres). Em 8 anos de 

seguimento  1.312 indivíduos faleceram e, destes, 300 tiveram como causa a 
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DCV. Após ajuste para idade, gênero, colesterol total e taxas de filtração 

glomerular, o risco relativo para DCV e para todas as causas de mortalidade 

nos indivíduos com SM foi 1,48 (IC 95%: 1,16 A 1,90), e 1,16 (IC 95%: 1,03 a 

1,30), respectivamente, comparados aos indivíduos sem SM. Os autores 

concluiram que os idosos com SM tiveram taxas mais altas de mortalidade por 

DCV e outras causas, e que diferentes combinações dos componentes da SM 

resultaram em riscos diferentes de mortalidade.(129) 

Em Salvador, verificou-se que 46% dos portadores de SM possuíam três 

fatores, 35,7% 4 fatores e 17,9% tinham 5 condições associadas. A 

combinação mais freqüente foi HAS e circunferência abdominal alterada, 

seguida de HDL-c baixo, que é o fator mais associado à HAS.(121) 

Na Itália, o estudo PAMELA relatou que os componentes da SM não 

apresentaram todos a mesma significância no prognóstico e que o aumento do 

risco CV e todas as causas de mortalidade foram relacionados à combinação 

entre PA e glicemia, estando independentemente associados à DCV. A 

significância do prognóstico de SM não é uniforme entre os indivíduos, 

variando de acordo com a combinação dos componentes.(105) 

 

4.11. Complicações 

 

No presente estudo, a prevalência de complicações (doença arterial coronária, 

infarto, angina, revascularização do miocárdio, insuficiência cardíaca e 

insuficiência renal (clearance < 60 ml/ min) foi avaliada nos indivíduos com 

idade ≥ 40 anos, devido ao maior número de eventos a partir desta faixa etária. 
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As complicações ocorreram em 6,1% dos indivíduos sem SM, e em 11,4% 

dos indivíduos com a síndrome. A razão de prevalências das complicações 

entre os indivíduos com e sem a síndrome foi 1,5 (p= 0,002), podendo-se 

concluir que os indivíduos com SM tem probabilidade 50% maior de serem 

acometidos por complicações cardiovasculares. 

Evidências mostram que a associação de anormalidades metabólicas e 

hemodinâmicas que caracterizam a SM estão associadas à prevalência de 

danos sub-clínicos em vários órgãos, como hipertrofia ventricular esquerda, 

espessamento ou placas ateroscleróticas das artérias carótidas. Isto é 

clinicamente relevante estando associado ao aumento no risco de eventos 

cardiovasculares fatais ou não.(130) 

Indivíduos com SM têm risco cardiovascular de 50 a 60% maior do que 

aqueles sem a síndrome. Para se reduzir este risco deve-se fazer modificações 

no estilo de vida, seguidas por medidas farmacológicas para HAS, diabetes e 

dislipidemia, de acordo com os consensos.(131) 

Estimativas americanas indicam que a fração atribuível à SM é de 6 a 7% 

para todas as causas de mortalidade, 12 a 17% para DCV e 30 a 52% para 

diabetes.(132) 

Avaliando dados do National Health and Nutrition Examination Survey II 

Mortality Study (1976-1992) e examinando a associação entre SM e 

mortalidade por todas as causas e por doenças cardiovasculares em 2.431 

americanos com idade entre 30-75 anos, observou-se que a taxa de risco de 

mortalidade para indivíduos com SM foi 1,37 para DCV, 1,29 por doença 

arterial coronariana (DAC), 1,68 para AVC, 1,23 para doenças do aparelho 
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circulatório e 1,15 para todas as causas de mortalidade comparadas a 

indivíduos sem a síndrome. A associação entre o número de critérios de SM e 

mortalidade por DCV foi quase linear (p= 0,007).(133) 

Metanálise que incluiu 43 estudos de coorte com 172.573 indivíduos 

demonstrou que os indivíduos com SM possuíam risco relativo de eventos 

cardiovasculares e mortalidade de 1,78 (IC95%: 1,58 a 2,00), sendo essa 

associação melhor observada em mulheres.(134)  

De modo semelhante, Galassi et al.(135) observaram que indivíduos com 

SM tiveram maior risco relativo na mortalidade por todas as causas (RR: 1,35;) 

e DCV (RR: 1,74) como também aumento na incidência de DCV (RR: 1,53), 

doença arterial coronária (RR: 1,52) e AVC (RR: 1,76). O risco relativo de DCV 

associado à SM foi mais alto em mulheres.  

Uma metanálise dos riscos CV associados à SM, (NCEP-ATPIII) 

identificou 87 estudos que incluíram 951.083 pacientes. A SM foi associada ao 

aumento no risco de DCV (RR: 2,35; IC95%: 2,02 a 2,73), mortalidade CV (RR: 

2,40; IC95%: 1,87 a 3,08), todas as causas de mortalidade (RR: 1,58; IC95%: 

1,39 a 1,78), infarto do miocárdio (RR: 1,99; IC95%: 1,61 a 2,46) e AVC (RR: 

2,27; IC95%: 1,80 a 2,85). Pacientes com SM sem diabetes também 

apresentaram alto risco cardiovascular. A SM se associou a um aumento de 2 

vezes no risco para DCV e 1,5 vezes em todas as causas de mortalidade.(136) 

A SM aumenta muito o risco de DCV, incluindo AVC, que é uma das 

principais causas de morte nos EUA e no mundo, ocorrendo em porcentagem 

bem maior do que em indivíduos sem a síndrome. O risco de DCV é maior em 

mulheres com a síndrome e diabéticos. A alta prevalência de SM em indivíduos 
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que tiveram AVC faz da SM um alvo para intervenções agressivas e tratamento 

medicamentoso.(137) 

Estudo britânico realizado durante 20 anos com 5.128 homens na faixa 

etária entre 40 – 59 anos, sem história de DCV ou DM-2 comparou a SM 

(critério NCEP ATPIII) e o risco de Framingham (FRS) no prognóstico de DAC, 

AVC e DM-2. A SM esteve presente em 26% dos participantes, que 

demonstraram risco relativo mais alto de desenvolver DAC (RR: 1,64), AVC 

(RR: 1,61) e DM-2 (RR: 3,57) do que aqueles sem a síndrome. 

A probabilidade de desenvolver DCV ou DM-2 após 20 anos aumentou de 

11,9% naqueles sem critérios de SM para 31,2% naqueles com 3 critérios e 

40,8% para os que tinham de 4 a 5 componentes da síndrome. O FRS foi 

melhor prognosticador de DAC e AVC do que a SM e pior em relação ao DM-2. 

A presença de SM foi um fator prognosticador significante de DCV e DM-2, 

sendo mais pronunciado de DM-2 do que DAC. Embora a SM não tenha sido 

um preditor de DAC tão bom como foi o FRS, é uma ferramenta clínica simples 

na identificação de indivíduos com alto risco de DCV ou DM-2.(138) 

Estudo finlandês Kuopio, com 1.209 homens entre 42 e 60 anos, 

inicialmente sem DCV, câncer ou diabetes, observou que os participantes com 

SM (NCEP ATPIII) tiveram de 2,9 a 4,2 vezes mais probabilidade de morte por 

DAC, concluindo que as doenças cardiovasculares e todas as causas de 

mortalidade são aumentadas em homens com SM, até mesmo na ausência de 

doenças cardiovasculares e diabetes.(139) 

A presença de SM per se indica risco cardiovascular em longo prazo. A 

SM se desenvolve por meio da interação entre obesidade e suscetibilidade 
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metabólica. O National Cholesterol Education Program e outras organizações 

propuseram que a SM fosse reconhecida clinicamente por um conjunto de 

medidas simples como circunferência abdominal, pressão arterial, TG, HDL-c e 

glicemia. A redução do peso corpóreo atinge todos os fatores de risco 

metabólicos de maneira benéfica e, isso ocorre com perda ponderal de apenas 

10%. A urbanização global e os hábitos de vida sedentários produzem grande 

aumento do número de obesos e concomitantemente do risco metabólico. Em 

muitos países os esforços do sistema público de saúde em promover o controle 

do peso e o aumento da atividade física são de alta prioridade. 

Uma das vantagens em se identificar a SM é descobrir indivíduos com 

risco aumentado para DCV e outras doenças crônicas e reduzir o risco de 

mortalidade, sendo também um estímulo ao desenvolvimento de novos 

fármacos ou associações destes que modificarão vários fatores de risco 

simultaneamente.(140) 

Mudanças no estilo de vida melhoram ou previnem a progressão dos 

componentes individuais da SM. Devido à associação entre SM e várias 

doenças cardiometabólicas, as modificações no estilo de vida podem retardar 

ou prevenir o desenvolvimento de DM-2, HAS e DCV ateroscleróticas e 

cerebrovasculares, sendo de grande importância na saúde pública. A SM é a 

ligação entre o estado pré-diabético e doenças macrovasculares, e a 

resistência à insulina é o elo entre obesidade e DCV. Indivíduos no estado pré-

diabético têm como características a resistência à insulina, obesidade, 

hipertrigliceridemia, diminuição dos níveis de HDL-c e HAS. O IMC tem relação 

linear com a resistência à insulina. Estes componentes podem ser observados 
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vários anos antes do diagnóstico de DM-2, que pode causar distúrbios visuais, 

insuficiência renal e amputações, DAC e infarto, por isso a importância do 

controle da glicemia se torna imperativo. Todos os componentes da SM são 

suscetíveis a intervenções no estilo de vida.(141) 

O diagnóstico de SM é útil na política pública. O propósito dos critérios 

diagnósticos é encontrar indivíduos com risco aumentado de diabetes e DCV e 

que necessitem de terapias específicas, incluindo-se dieta e exercícios.(110) 

Uma metanálise de estudos de coorte analisou 13 estudos que incluíram 

92.732 indivíduos, fazendo a comparação de pessoas com e sem a SM, tendo 

observado um aumento de 1,6 no risco de AVC. O diagnóstico de SM é útil no 

manejo clínico e seus elementos tornaram-se ultimamente importantes alvos 

terapêuticos na redução de AVC na população.(142) A identificação precoce, o 

tratamento e a prevenção da SM representam o maior desafio aos profissionais 

da saúde frente a uma epidemia de sobrepeso e estilo de vida sedentário.(139) 
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5. CONCLUSÕES 

 

Os resultados do presente estudo sugerem as seguintes conclusões: 

1. A prevalência de síndrome metabólica em São José do Rio Preto foi 

de 22,7%, semelhante àquela de países desenvolvidos. 

1.1. A prevalência de SM aumentou com a idade, não se 

observando diferenças significantes entre os gêneros, com 

exceção da faixa etária ≥ 70 anos, na qual predomina o sexo 

feminino.  

1.2. Não houve diferença significante na prevalência de SM entre 

as classes sociais. 

1.3. O nível de escolaridade teve influência sobre a prevalência 

de SM. Menores níveis de escolaridade estão associados à 

maior prevalência de SM.  

1.4.  A SM foi mais prevalente em indivíduos com maior IMC, 

sendo maior a prevalência em indivíduos com sobrepeso e, 

principalmente, nos obesos. 

1.5. A atividade física diminuiu a prevalência de SM; indivíduos 

ativos ou muito ativos têm menor prevalência de SM. 

2. Os critérios diagnósticos para SM com maior prevalência na 

população de São José do Rio Preto foram: níveis pressóricos 

elevados, HDL-c baixo e medida da circunferência abdominal 

alterada. 
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2.1. Os fatores de risco: níveis pressóricos elevados, HDL-c 

baixo e glicemia alterada acometeram de maneira 

semelhante os dois gêneros, não havendo diferença 

significante entre homens e mulheres. 

2.2. O fator de risco com maior prevalência nas mulheres foi a 

cintura alterada, diferente dos homens, que possuem maior 

uniformidade na prevalência dos fatores.  

3. Índice HOMA positivo foi mais prevalente em indivíduos com SM 

comparados àqueles sem a síndrome, sendo esta diferença 

significante.  

4. Na população estudada, entre os indivíduos com SM, 57,7% 

possuiam três critérios diagnósticos, 30,2% quatro e 11,1% cinco 

critérios. 

5. Indivíduos com idade ≥ 40 anos com SM apresentaram maior 

prevalência de complicações cardiovasculares e renais, sendo a 

diferença significante entre indivíduos com e sem a síndrome. 
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7. ANEXOS 

 

Anexos 1. Prevalência de Síndrome Metabólica na Ásia. 

País e 
referência 

População 
(n) 

Faixa 
Etária 
(anos) 

Critério Prevalência de SM                           
(% da População) 

Homens Mulheres Total 

Japão(82) 3.264 20-79 NCEP-ATPIII 12,1 1,7 7,8 

Japão/ 
Mongólia(83) 

596 30-60 NCEP-ATPIII - - Japoneses6%                
Mongois 12% 

„Taiwan(88) 5936 20-79 NCEP-A TPIII - - 15,7 

China(85) 2334 60-95 NCEP-ATPIII 17,6 39,2 30,5 

China(86) 14.327 15-74 NCEP-ATPIII 8,62 12,03 - 

China(87) 1513 18-66 NCEP-ATPIII - - 9,6 

Coréia(84) 10.044 40-69 NCEP-ATPIII - - Rural 29,3 
Urbano 22,3 

Tunísia(89) 863 ≥ 40 NCEP-ATPIII - - 24,3 

Índia(90) 1.091 > 20 NCEP-ATPIII 18,4 30,9 24,9 

Emirados 
Árabes(92) 

4.097 ≥ 20 NCEP-ATPIII - - 39,6 

Turquia(91) 1.637 20-79 NCEP-ATPIII 23,7 39,1 33,4 
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Anexo 2. Prevalência de Síndrome Metabólica na América Latina. 

País e 
referência 

População 
(n) 

Faixa 
Etária 
(anos) 

Critério Prevalência de SM               
(% da População) 

Homens Mulheres Total 

Chile(94) 1.007 18-74 NCEP-ATPIII 30,1 29,0 29,5 

Colômbia(95) 155 Média 
40,9 

NCEP-ATPIII - - 34,8 

Venezuela(17) 3.108 ≥ 20 NCEP-ATPIII - - 31,2 

México(93) 2.158 20-69 NCEP-ATPIII - - 26,6 

Porto Rico(96) 859 21-79 NCEP-ATPIII 45,3 42,2 43,3 
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Anexo 3. Prevalência de Síndrome Metabólica no Brasil. 

País e 
referência 

População      
(n) 

Faixa 
Etária 
(anos) 

Critério Prevalência de SM               
(% da População) 

Homens Mulheres Total 

Brasil(98) 1.663 25-64 NCEP-ATPIII Sem diferenças entre 
os gêneros 

29,8 

Brasil(20) 1.507 - NCEP-ATPIII Sem diferenças entre 
os gêneros 

25,43 

Brasil(143) 340 - NCEP-ATPIII - - 35,5 

Brasil(97) 251 20-88 NCEP-ATPIII 7,7 33,6 19,0 

Brasil(144) 1.439 - NCEP-ATPIII - - 19,0 

Brasil(100) 240 25-87 NCEP-ATPIII 18,6 38,4 24,8 
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Anexo 4. Prevalência de Síndrome Metabólica na Europa. 

País e 
referência 

População 
(n) 

Faixa 
Etária 
(anos) 

Critério Prevalência de SM                   
(% da População) 

Homens Mulheres Total 

Romênia(145) 1.176 21-93 NCEP-ATPIII 38,3 42,3 40,6 

Espanha(146) 1.344 31-70 NCEP-ATPIII - - 24,6 

Espanha(30) 1.104 18-74 NCEP-ATPIII 27,6 22,6 24,8 

Itália(147) 2.910 ≥ 65 NCEP-ATPIII 25,6 48,1 - 

Itália(148) 858 ≥ 20 NCEP-ATPIII 22,3 27,2 - 

Suécia(124) 1.007 45- 69 NCEP-ATPIII 14,8 15,3 15,0 

Suécia(125) 508 ≥ 70 NCEP-ATPIII 26,3 19,2 22,6 

Polônia(149) 40.989 25-97 NCEP-ATPIII 16,2 20,9 19,4 

Grécia(150) 9.669 > 18 NCEP-ATPIII 24,8 24,2 24,5 

Finlândia(151) 3.495 45-64 NCEP-ATPIII 48,8-52,6 32,2-39,1 - 

Portugal(101) 1.436 ≥ 18 NCEP-ATPIII 19,1 27,0 23,9 

 


