
 

SÍNDROME METABÓLICA: RELATO DE CASO. 

 

Daniela de Rezende Pinto1, Daniele Chaves Rocha1, Thiago José Guaiumi2, José Fernando Vilela 

Martin3 

  

RESUMO 

 

INTRODUÇÃO: Cada vez mais prevalente, a síndrome metabólica é assunto frequente em 

ambulatórios, sendo comum a dificuldade do médico atendente em evitar a sua progressão, 

acometendo órgãos vitais. Desta forma, objetivou-se demonstrar a evolução desfavorável de um 

paciente, a despeito da terapêutica adequada. 

 

APRESENTAÇÃO DO CASO: Paciente do sexo masculino, 47 anos, por- tador de hipertensão 

arterial sistêmica (HAS), diabetes mellitus (DM) e dislipidemia que desenvolveu complicações 

cardiovas- culares decorrentes de um quadro de ateromatose difusa. Inicialmente apresentou quadro 

de acidente vascular encefálico isquêmico cerebral, sendo tratado clinicamente. Na evolução foram 

instituídos tratamentos adequados para obesidade, HAS, DM e dislipidemia. Posteriormente, 

apresentou quadro de infarto agudo do miocárdio sendo abordado cirurgicamente com 

revascularização do miocárdio. 

 

CONCLUSÃO: O paciente apresentou um conjunto de fatores de risco cardiovascular enquadrando-

se na chamada síndrome metabólica. Destaca-se a importância de diagnóstico precoce e tratamento 

adequado desta síndrome para reduzir o risco de doença cardiovascular nesta população.  
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1 INTRODUÇÃO 

 

A síndrome metabólica (SM) é um transtorno complexo representado por um conjunto de fatores de 

risco cardiovascular relacionados à deposição central de gordura e a resistência à insulina, sendo 

capaz de aumentar a mortalidade geral. A SM foi descrita pela primeira vez em 1923 e, após 

reformulações conceituais, é aceita atualmente como a associação de hipertensão arterial (HA), 

dislipidemia, intolerância à glicose e obesidade abdominal. Apesar de não fazerem parte de seus 

critérios diagnósticos, várias condições clínicas e fisiopatológicas estão frequentemente a ela 

associadas, tais como: síndrome de ovários policísticos, acanthosis nigricans, doença hepática 

gordurosa não alcoólica, microalbuminúria, estados pró-trombóticos, estados pró-inflamatórios, 

disfunção endotelial e hiperuricemia. Atualmente, são utilizadas três propostas de definição de SM. 



 

A partir de 1999 foi sugerida, pela Organização Mundial da Saúde (OMS), uma definição baseada 

em dados clínicos e laboratoriais que pudessem ser medidos com relativa facilidade. Em 2001, o 

National Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel III (NCEP) propôs uma série de 

critérios semelhantes, porém mais simples de serem avaliados na prática clínica; posteriormente, a 

International Diabetes Federation (IDF) preconizou a presença obrigatória de obesidade central para 

o seu diagnóstico. Mais recentemente, representantes da IDF e da American Heart Association / 

National Heart, Lung, and Blood Institute (AHA/NHL- BI), definiram critérios de cintura abdominal 

específicos para diferentes etnias. Os critérios estão descritos na tabela 1. 

 

A prevalência de SM nas diferentes populações é muito dependente dos critérios utilizados para sua 

definição e das características étnicas regionais. Estudos realizados em diversas populações 

encontraram prevalências de 6% a 70,3%, dependendo do grupo étnico, sexo, comorbidades 

associadas, critérios diagnósticos uti- lizados, entre outros fatores5. A prevalência de SM na 

população em geral é de aproximadamente 24%, chegando a mais de 80% entre os pacientes com 

diabetes mellitus (DM) tipo 26. Não há estudos sobre a prevalência da SM com dados representativos 

da população brasileira. 

Independente de sua classificação, a SM constitui uma importante ameaça à saúde pública, visto que 

aumenta de 5 a 10 vezes o risco de desenvolver DM e 2 a 3 vezes o risco para a doença cardiovascular 

(DCV). Fatores de risco para o desenvolvimento de DCV como obesidade, HA, metabolismo alterado 

da insulina e da glicose, dislipidemia, disfunção endotelial com liberação de fatores pró-inflamatórios 

e trombofílicos fazem parte da SM ou são fortemente associados à ela7. 

A obesidade central, um dos fenótipos inerentes à SM, é impor- tante causa da dislipidemia 

secundária, representada pela hipertrigliceridemia, redução do HDL-colesterol e elevação da fração 

LDL-colesterol, o que pode favorecer a formação do processo aterogênico e, consequentemente, das 

manifestações cardiovasculares. A presença desses elementos se associa a um risco três vezes maior 

de infarto agudo do miocárdio8. 

A HA, fator de risco independente para as DCV, apresenta importante associação com os demais 

elementos da SM. Uma das justificativas para a relação entre o excesso de peso e a elevação da 

pressão arterial seria a presença da resistência à insulina e hiperinsulinemia compensatória, as quais 



 

promovem secundariamente a ativação do sistema nervoso simpático e do sistema renina-

angiotensina. 

A presença de DM com resistência à insulina e hiperglicemia, além do aumento dos níveis séricos de 

ácidos graxos livres, ini- be a síntese do óxido nítrico, levando ao aumento das espécies reativas de 

oxigênio, o que ocasiona maior estresse oxidativo. A redução da produção do óxido nítrico e o 

aumento dos ele- mentos vasoconstritores (endotelina–1 e angiotensina II), associados ao incremento 

na liberação de citocinas inflamatórias e substâncias trombofílicas, induzem a disfunção endotelial 

no indivíduo diabético e, consequentemente, determinam maior risco de DCV. Dos pacientes com 

diagnóstico de DM, aproximadamente 40% evoluem para doença aterosclerótica coronariana, 15% 

apresentam doença vascular periférica e 10% têm acidente vascular encefálico. 

 

 

2 APRESENTAÇÃO DO CASO 

Paciente do sexo masculino, 47 anos, branco, motorista, proce- dente de Neves Paulista, SP, iniciou 

acompanhamento ambu- latorial em 2003, nove meses após ter apresentado quadro de acidente 

vascular encefálico isquêmico (AVEi) cerebelar, oca- sião na qual foram realizados os diagnósticos 

de HAS, DM tipo 2 e dislipidemia. Negava tabagismo e etilismo e referia possuir pai hipertenso e 

coronariopata, além de irmã hipertensa e mãe diabética. Na ocasião estava assintomático, com pressão 

arterial (PA) = 150 x 100 mmHg (média de 3 medidas), índice de massa corpórea (IMC) = 35 kg/m2 

e os seguintes parâmetros bioquímicos: colesterol total=258 mg/dL, HDL-colesterol = 32 mg/dL, 

LDL-colesterol = 163 mg/dL, triglicerídeos = 315 mg/ dL, creatinina = 1,2 mg/dL, glicemia jejum = 

204 mg/dL e hemoglobina glicada (HbA1c) = 7,2%. 

 

 

3 INFORMAÇÕES PERTINENTES PARA O CASO  

Foi realizada orientação dietética, estimulada a prática de exercícios físicos e iniciado tratamento com 

propranolol (80 mg/ dia), captopril (75 mg/dia), metformina (1 g/dia); atorvastatina (10 mg/dia) e 

aspirina (81 mg/dia). Após um ano de acompanhamento, a monitorização ambulatorial da pressão 

arterial (MAPA) evidenciava média de PA nas 24 horas dentro da normalidade. 



 

Ecocardiograma mostrava insuficiência tricúspide de grau discreto, disfunção diastólica do ventrículo 

esquerdo (VE) grau I e fração de ejeção de VE de 70,7%. O exame de fundo de olho apresentava 

sinais de retinopatia diabética; ultrassom de carótidas não apresentava sinais de obstrução; dupplex 

arterial de membros inferiores evidenciava artéria femoral comum, femoral superficial, origem da 

femoral profunda, poplítea e tibiais com espessamento parietal por ateromatose discreta, mas com 

calibre e fluxo normais. Teste ergométrico evidenciava infradesnivelamento do segmento ST de 3,0 

mm e extrassístole ventricular isolada, pareada e dois episódios de taquicardia ventricular não 

sustentada (Figura 2). Cineangiocoronariografia evidenciou obstrução importante da artéria 

descendente anterior (DA) - 80% no terço proximal, comprometendo a origem do segundo ramo 

diagonal, que apresentava obstrução de 70%. Também se observou obstrução moderada do tronco da 

coronária esquerda (60%) e obstrução discreta da artéria coronária direita (20%), com função sistólica 

global de VE preservada. O paciente evoluiu com episódio de dor precordial em aperto, sem 

irradiação, com duração de cinco minutos, durante esforço físico uma semana após este exame. 

Apresentou troponina normal e alteração na curva de CKMB e, após estabilização do quadro clínico, 

foi submetido à revascularização do miocárdio (mamária para DA e tronco, safena em primeira 

diagonal e ramo marginal da artéria circunflexa). Obteve alta com atenolol (100 mg/dia), 

hidroclorotiazida (25 mg/dia), aspirina (100 mg/dia), sinvastatina (40 mg/dia), metformina (1,7 g/dia) 

e glicazida (30 mg/dia). Evoluiu com melhora dos níveis lipídicos e glicêmicos, apre- sentando, em 

2008, IMC = 31,8 kg/m2; colesterol total = 105 mg/dL, HDL-colesterol = 43 mg/dL, LDL-colesterol 

= 34 mg/ dL, creatinina = 1,2 mg/dL; glicemia de jejum = 101 mg/dL e HbA1c = 6,5%. 

 

4 DISCUSSÃO: 

O paciente do presente caso era portador de fatores de risco para DCV, como idade, sexo, obesidade, 

dislipidemia (HDL– colesterol baixo e triglicerídios elevados), DM e HAS. Pode-se destacar o fato 

de que o paciente desconhecia ser portador de HAS, DM e dislipidemia até apresentar o primeiro 

evento de lesão em órgão-alvo (AVEi cerebelar), nove meses antes de iniciar o acompanhamento 

ambulatorial neste serviço. Chama-se a atenção para esta situação particular, tendo em vista que 

grande parcela de hipertensos e de diabéticos desconhecem sua condição prévia ao evento 



 

cardiovascular, uma vez que são doenças que cursam com poucos sintomas ou são completamente 

assintomáticas. 

O primeiro MAPA realizado após o início do tratamento mostrou níveis pressóricos dentro da 

normalidade (Figura 1). Outro dado importante a ser salientado é o fato do paciente já apresentar 

sinais de retinopatia diabética, o que revela a presença de alteração no metabolismo da glicose de 

longa data. Sabe-se que a glicemia, mesmo abaixo do nível que indica diabetes (fase de intolerância 

à glicose), é reconhecida como fator de risco independente para as DCV1. O paciente já apresentava 

diagnóstico de DM quando iniciou acompanhamento ambulatorial e controlou seus índices 

glicêmicos com adequação de dieta, prática de exercícios físicos e perda de peso, além de uso dos 

hipoglicemiantes orais metformina e glicazida. Outro aspecto interessante no presente no caso são os 

sinais indicativos de possível resistência insulínica, tais como obesidade e dislipidemia; portanto, de 

acordo com o conhecimento atu- al1, se resistência à insulina for diagnosticada previamente há 

indicação para uso de medicações sensibilizadoras para ação periférica da insulina, como a 

metformina, antes mesmo do diagnóstico de DM. 

Já no início do acompanhamento, foi prescrita atorvastatina, uma vez que o paciente apresentava 

baixos níveis de HDL–colesterol e altos níveis de LDL–colesterol com evento isquêmico cerebral 

pregresso. Em pacientes diabéticos, com DCV estabelecida e presença de SM, preconiza-se atingir 

níveis de LDL– colesterol abaixo de 70 mg/dL1, meta atingida nesta situação. O presente caso 

mostrou um paciente com cinco critérios de SM desde o início do acompanhamento: HDL–colesterol 

baixo, triglicerídeos elevados, cintura abdominal, DM e HAS. Estes distúrbios conferiram ao paciente 

alto risco de desenvolver ver DCV, levando-o a um processo de ateromatose difusa com 

comprometimento de diversos leitos vasculares, que se expressou na forma de AVEi cerebelar, 

retinopatia, alteração de dupplex arterial de membros inferiores e por fim, infarto agudo do miocárdio. 

Acredita-se que o principal objetivo para elaboração dos critérios para o diagnóstico de SM foi 

realmente chamar atenção dos médicos (principalmente aqueles que trabalham na rede pública de 

atenção primária e que têm o primeiro contato com este perfil de paciente) para as suas complicações 

geradas pela associação dos fatores que a definem, como HAS, obesidade, dislipidemia, 

hiperglicemia e DM propriamente dito10. Apesar da SM per se não ser melhor preditora de risco 



 

cardiovascular do que o escore de Framingham11, a presença da SM oferece uma visão diferente 

sobre o problema, sua evolução e, consequentemente, seu prognóstico desfavorável. 

 

 

5          CONCLUSÃO: 

No caso descrito, o paciente portador de SM já apresentava sinais de alterações microvasculares 

(retinopatia diabética) e macrovasculares (AVEi cerebelar) no início do acompanhamento 

ambulatorial, situação frequentemente observada na prática clínica diária. Apesar da abordagem 

inicial agressiva, com alterações do estilo de vida, perda de peso, adequação dietética e prática de 

exercícios físicos, aliada ao controle medicamentoso dos níveis glicêmicos, do perfil lipídico e dos 

níveis pressóricos; evoluiu com quadro de infarto do miocárdio com necessidade de revascularização 

miocárdica. Todos esses achados denotam um quadro de ateromatose difusa e destacam a importância 

de diagnóstico precoce, tratamento adequado e intensivo a fim de reduzir a morbidade e mortalidade 

cardiovascular nesses pacientes. 
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