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Jé em 1923, foi descrita pela primeira vez na literatura
uma sindrome X, onde se associavam obesidade,
hipertensao arterial e gota. Foi em 1988, entretanto, que
Gerald Reaven iniciou a publicagdo de seus trabalhos
sobre a associacao de obesidade, hipertensao arterial,
HDL-colesterol baixo e hipertrigliceridemia, que ele
considerou como um complexo metabdlico vascular e
chamou de sindrome X, posteriormente denominada
sindrome plurimetabdlica. Mais tarde, associaram-se ao
conceito de sindrome plurimetabélica outras alteragoes,
como a obesidade visceral, presenca de LDL pequenas
e densas, lipemia p6s prandial e diminuicao das proteinas
carreadoras de hormoénios sexuais. Em 1998 a
Organizagao Mundial de Sadde, na tentativa de
padronizar o conceito da sindrome, considerou como
seus componentes hipertensao arterial, dislipidemia
(hipertrigliceridemia e/ou HDL-colesterol baixo),
obesidade generalizada (indice de massa corpérea
superior a 30 kg/m?) ou central (relagdo cintura-quadril
superior a 0,9 em homens ou 0,85 em mulheres e
microalbumindria).

Estudo realizado na Finlandia e na Suécia em 1996
demonstrou que a sindrome plurimetabélica esta
presente em 10% dos individuos com tolerancia a glicose
normal, 40 % dos individuos com intolerdncia a glicose,
85% dos diabéticos tipo 2.

Aparentemente o fendmeno inicial para génese da
sindrome plurimetabdlica é a resisténcia a insulina, que
pode ser definida como um estado (de uma célula,
tecido, sistema ou 6rgao) no qual uma quantidade acima
do normal de insulina é necessaria para desencadear
uma resposta normal. Como os efeitos da insulina sao
pleiotrépicos, padroes seletivos de resisténcia a insulina
podem ocorrer. Fatores genéticos e ambientais,
principalmente a obesidade e a atividade fisica, estdao
implicados na resisténcia a insulina.

Conhecendo-se os efeitos da insulina, fica facil
determinar a importancia da resisténcia a sua acao e os
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componentes da sindrome metabélica. A insulina age
no transporte lipidico, estimulando a enzima lipoproteina
lipase, cuja agdo insuficiente resulta em um actimulo de
quilomicron e VLDL na circulagdo, com conseqiiente
hipertrigliceridemia. Por outro lado, a insulina bloqueia
a sintese hepdtica de triglicérides e VLDL. Na resisténcia
a insulina acumulam-se, entdo, estas particulas. O
excesso de triglicérides nas VLDL faz com que eles sejam
trocados com o colesterol da HDL, reduzindo o HDL-
colesterol. Quando em excesso na circulagdo, a insulina
leva a retengdo de sédio e dgua, com conseqiiente
aparecimento de hipertensao arterial. Ja com relagdo ao
metabolismo de carboidratos, inicialmente a resisténcia
a insulina é compensada pela hiperinsulinemia, que
posteriormente torna-se insuficiente, gerando
intolerancia a glicose. Mais tarde pode se estabelecer
um déficit secretério das células beta do pancreas com
instalacdo do diabetes mellito.

A sindrome plurimetabdlica estd associada a um
grande aumento da morbidade e mortalidade
cardiovascular, uma vez que seus componentes estao
entre os principais fatores de risco para o
desenvolvimento destas doencas.

O diagnéstico da sindrome é feito em individuos
diabéticos ou intolerantes a glicose, quando se detecta
pelo menos mais 2 componentes citados. J& nos
individuos com tolerancia a glicose normal, além destes
2 componentes deve ser demonstrada resisténcia a
insulina através de um de seus métodos diagndsticos
(“clamp euglicémico hiperinsulinémico ou modelo de
homeostase).

O tratamento se baseia na orientacdo dietética,
atividade fisica, que aparentemente tem acao
independente na obesidade abdominal visceral e
resisténcia a insulina, e, se necessario, na utilizacdo de
drogas anti-obesidade, anti-hipertensivas, antidiabéticas
e hipolipemiantes.



