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ARTIGOS DE REVISÃO / REVIEW ARTICLES

Síndrome metabólica: bases moleculares e 
fundamentos da interação com obesidade

Metabolic syndrome: molecular basis and reasons for interaction with obesity

Resumo
Quando Gerald Reaven, no final da década de 1980, introduziu 
o conceito de síndrome metabólica (SM), esta se tornou tópico 
de intensa discussão científica. A predisposição genética, a 
alimentação inadequada e a inatividade física estão entre os 
principais fatores que contribuem para o surgimento da SM, 
cuja prevenção primária é um desafio mundial contemporâneo. 
Embora a patogênese da SM não esteja completamente elucidada, 
seus diferentes componentes estão possivelmente associados à 
resistência à insulina. Na SM, ocorre uma provável interação dos 
fatores genéticos, metabólicos e ambientais, incluindo a dieta. O 
papel dos fatores dietéticos na presença e no desenvolvimento 
da SM não está estabelecido de forma definitiva. Aspectos 
alimentares e nutricionais presentes na vida moderna, 
particularmente associados aos hábitos alimentares inadequados 
e ao sedentarismo, desempenham expressivo papel na gênese 
da obesidade, representando cadeia de causalidade de fácil 
observação, mas de difícil intervenção. Nesse sentido, esta revisão 
trata do estado da arte e das circunstâncias que caracterizam a 
SM, evidenciando o conhecimento dos eventos moleculares (genes 
e proteínas) que regulam a adipogênese e são importantes para 
o entendimento da obesidade como fator de risco da SM.
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Introdução

Esta revisão objetiva apresentar e discutir estudos que caracterizam a síndrome metabólica (SM) 
e sua relação com a obesidade. Trabalhos que abordam pontos de vista físico, clínico, bioquímico e 
genético dessa síndrome são analisados, evidenciando suas bases moleculares, que vêm ultimamente 
sendo desvendadas e dissecadas, a fim de melhor entender a adipogênese e a obesidade. 

Em humanos adultos, o acúmulo de múltiplos fatores de risco cardiovascular já era observado 
desde o início do século XX.1,2 Mais recentemente, porém, acúmulos similares de certos fatores 
cardíacos receberam renovada atenção e termos como o quarteto mortal,3 a síndrome de resistência 
à insulina,4 a Síndrome Metabólica (SM),5 síndrome X,6 ou ainda síndrome plurimetabólica, foram 
propostos com o intuito de descrever a conexão entre obesidade, resistência à insulina, hipertensão 
arterial sistêmica (HAS), dislipidemia, diabetes mellitus tipo 2 (DMT2), e doença cardiovascular 
aterosclerótica (DCA). Pode-se dizer, então, que a definição dessa síndrome varia em termos de 
quais indicadores se apresentam e dos pontos de corte usados.2 
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Há evidências recentes, porém controversas,7 com informações substanciais sobre obesidade 
infantil em associação com resistência à insulina, inflamação e outros fatores de risco e seu 
papel coletivo para o risco aumentado de DCA e DMT2. A constelação desses fatores de risco 
cardiovascular inter-relacionados em adultos veio a ser conhecida por síndrome metabólica (SM), 
uma denominação que se mostra útil tanto nos contextos clínicos quanto de pesquisa2 e que recebeu 
recente atualização consensual de diretrizes mundiais para seu estudo, diagnóstico e prevenção.8,9 
A SM tem sido caracterizada, portanto, pela ocorrência de distúrbios complexos representados 
por um conjunto de fatores de risco cardiovascular, usualmente relacionados à deposição central 
de gordura e resistência à insulina.10

Outras condições associadas com a SM incluem inatividade física, envelhecimento, desequilíbrio 
hormonal e predisposição genética. Alguns indivíduos são geneticamente suscetíveis à resistência à 
insulina. No entanto, fatores como excesso de gordura corporal e inatividade física podem favorecer 
o desenvolvimento da SM. É muito comum a associação de resistência à insulina com obesidade 
abdominal, mas as bases moleculares dos mecanismos biológicos entre resistência à insulina e 
fatores de risco metabólico não estão ainda totalmente esclarecidos e parecem ser realmente 
bastante complexos.11 Chama a atenção, inclusive, o fato recém-levantado9 de que a estabilidade da 
SM, especialmente em adolescentes, é baixa, o que suscita questões sobre a utilidade do conceito 
de SM num contexto clínico.

De acordo com a Organização Mundial de Saúde (OMS),12,13 a SM é um distúrbio metabólico 
complexo que se caracteriza pela associação de tolerância à glicose prejudicada / diabetes mellitus 
e/ou resistência insulínica, além de dois ou mais dos seguintes fatores: HAS (valores superiores 
a 140/90mmHg); hipertrigliceridemia (concentrações plasmáticas maiores que 150mg/dl) e/ou 
concentrações séricas de lipoproteína de alta densidade (HDL-c) inferiores a 35mg/dl e 39mg/dl, 
em homens e mulheres, respectivamente; obesidade ou adiposidade central/abdominal (definida 
por relação cintura-quadril superior a 0,90 para o sexo masculino e 0,85 para o feminino) e/ou 
Índice de Massa Corporal (IMCa) maior que 30kg/m²; microalbuminúria (taxa de excreção urinária 
de albumina maior ou igual a 20μg/min ou razão albumina: creatinina maior ou igual a 30mg/g).

As associações e agrupamentos desses fatores são conhecidos há décadas, o que serviu para 
demonstrar claramente que a SM é comum, com alta prevalência mundial, e continua crescendo e 
ocorrendo nos grupos populacionais de sedentários e obesos.14 Resultado disso, a SM agora surge 
como grave problema de saúde pública, além de continuar um grave problema clínico.

A incidência de SM tem crescido assustadoramente nos últimos anos e estima-se que mais de 
50 milhões de norte-americanos sejam acometidos por essa doença crônica não-transmissível 

a	  IMC = divisão da massa corporal em quilogramas (Kg) pela estatura em metros ao quadrado.
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(DCNT).11 Em 2001, o National Cholesterol Education Program (NCEPb), EUA, descreveu que o 
diagnóstico de SM é determinado pela presença de três ou mais das seguintes afecções: obesidade 
abdominalc, HASd, tolerância à glicose prejudicadae, hipertrigliceridemiaf, baixas concentrações de 
HDL-cg. Ilustrativamente, a listagem abaixo representaria um repertório completo típico de SM. 

yy obesidade abdominal (excessivo acúmulo de gordura no abdômen);

yy dislipidemia aterogênica (desordens de gordura sanguínea e colesterol – hipertrigliceridemia, 
baixo HDL e alto LDL – que provocam acúmulo de placas gordurosas na parede das artérias);

yy elevada pressão arterial;

yy resistência à insulina ou intolerância à glicose;

yy estado pró-trombótico (elevados níveis de f ibrinogênio ou inibidor do ativador de 
plasminogênio–1 na corrente sanguínea);

yy estado pró-inflamatório (elevados níveis de proteína C-reativa na corrente sanguínea).

Quadro representativo do repertório completo de condições possíveis, nem sempre todas 
coexistindo, na SM. Adaptado a partir de NCEP (2001)

Segundo Lorenzo et al.,15 a definição do NCEP detecta maior número de indivíduos em risco 
de diabetes (48,7%) do que a definição da OMS (41,3%), uma vez que a SM constitui fator preditivo 
de desenvolvimento de diabetes mellitus, independentemente de outros fatores de risco. 

Apesar de ser relativamente bem estudada e aceita como importante problema de saúde, 
alguma controvérsia ainda persiste quanto a ser a SM uma verdadeira síndromeh ou não – isto 
é, se ela seria apenas uma mistura de fenótipos não-relacionados.14 Sabe-se que a SM não pode 
ser usada como indicador absoluto de risco, uma vez que ela não contém per se muitos dos fatores 

b	  O NCEP, The National Cholesterol Education Program, criado em 1985 pelo National Heart, Lung, and Blood 
Institute (NHLBI) dos Estados Unidos, tem por objetivo a educação continuada de profissionais e do público 
em geral acerca dos benefícios da redução dos níveis de colesterol como maneira de reduzir os riscos das 
doenças coronarianas.

c	  Obesidade abdominal é determinada por valores de circunferência de cintura superiores a 102 cm e 88cm, 
em homens e mulheres, respectivamente. 

d	  Hipertensão arterial é definida por níveis pressóricos iguais ou maiores que 130/85mmHg.
e	  Glicemia de jejum entre 110 e 125mg/dl.
f	  Hipertrigliceridemia considerada com valores iguais ou superiores a 150mg/dl.
g	  HDL-c: taxas inferiores a 40mg/dl para homens e 50mg/dl para mulheres.
h	  Uma síndrome é simplesmente um agrupamento de fatores que aparecem frequentemente mais juntos do 

que naturalmente ocorreriam ao acaso e cuja causa para isso pode ser tida como incerta ou multifatorial. A 
SM atende esse critério para inclusão como síndrome.
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que determinam o risco absoluto – por exemplo, idade, sexo, fumo e níveis de LDL. Ainda assim, 
os indivíduos com SM apresentam duas vezes mais riscos de desenvolver doença cardiovascular 
nos próximos cinco a dez anos, e cinco vezes mais chances de desenvolver DMT2. Além disso, 
os indivíduos com a tríade (obesidade, DMT2 e inflamação) geralmente apresentam um estado 
pró-trombótico e pró-inflamatório. A associação da SM com a doença cardiovascular aumenta a 
mortalidade geral em cerca de 1,5 vez. 

A Federação Internacional de Diabetes (FID) publicou recentemente sua definição de SM em 
crianças e adolescentes. Esse painel recomenda os seguintes critérios: (1) para crianças de 6-10 anos 

de idade, a obesidade (definida como circunferência abdominal ≥ percentil 90), acompanhada 
por outras medidas, conforme indicadas pelo histórico familiar; (2) para a idade entre 10-16 anos, 
a obesidade (definida como circunferência abdominal ≥ percentil 90), seguida pelos critérios de 
adultos para triglicerídios, HDL-c, pressão arterial, e glicose; (3) Para jovens ≥ 16 anos, o painel 
recomenda usar os mesmos critérios da FID para adultos. Essa definição se baseia em percentis 
de circunferência abdominal e é padrão para todas as faixas etárias previstas.

Usando os critérios do ATP III do NCEP e da OMS, estudos foram feitos, em meados da 
década de 2000, em diferentes países norte-americanos, com os seguintes resultados, que podem 
ser comparados: em escolas dos EUA, com 1.513 adolescentes, encontraram-se prevalências de SM 
de 4,2% e 8,4%, respectivamente;16 em 965 crianças e adolescentes mexicanos, encontraram-se os 
percentuais de 6,5% nas crianças e nos adolescentes, 4,5%;17 no Canadá, avaliando 2.244 crianças 
e adolescentes, a prevalência de SM foi levemente superior (11.5%).18 

Apesar de ser bastante relevante o conhecimento sobre a prevalência da SM em outros países 
e em diferentes faixas etárias da população (crianças, adolescentes e adultos), sabe-se que a 
prevalência da SM nas diferentes populações depende muito dos critérios utilizados para sua 
definição e ainda não há estudos abrangentes, pelo menos não com dados significativos, sobre essa 
prevalência na população brasileira. Os estudos iniciais de prevalência da SM diferiram muito 
nos seus resultados, devido aos diversos critérios utilizados e porque selecionaram subgrupos 
específicos da população. Além disso, tem-se sugerido que cada população tenha essa definição 
validada de acordo com suas características étnicas locais.19

Entidades internacionais como FID (Federação Internacional de Diabetes), NHLBI (Instituto 
Nacional de Coração, Pulmões e Sangue, dos EUA), AHA (Associação Americana do Coração), 
WHF (Federação Mundial do Coração), IAS (Sociedade Internacional de Arteriosclerose) e 
IASO (Associação Internacional para Estudos da Obesidade) costumam divulgar documentos e 
declarações de consenso sobre o assunto8,9,20 para atualizar a comunidade científica sobre as mais 
recentes diretrizes pertinentes. O documento mais recente foi publicado em 2009 no periódico 
Circulation (v. 120, p. 640-1645) e deve ser utilizado como padrão-ouro nos trabalhos com SM. 
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O documento mais recente9 é considerado uma diretriz internacional e representa o passo mais 
atual para a definição unificada da SM. Nele, é consenso que o indivíduo necessita apresentar, pelo 
menos, três dos cinco critérios clínicos definidos como componentes da SM para que seja possível 
firmar tal diagnóstico. A presença de qualquer um desses critérios não é obrigatória. Os pontos 
de corte de cada um dos critérios foram bem definidos, exceto para os valores da circunferência 
abdominal, que devem ser avaliados por cada país, respeitando sua etnia, nacionalidade e 
regionalização.

O papel da resistência à insulina como fator capaz de explicar todos os aspectos clínicos 
permanece ainda obscuro, tanto do ponto de vista da patogênese, como para um critério 
diagnóstico. As causas da SM permanecem vinculadas ao contexto social, econômico e cultural 
da população, sobretudo naquilo que se relaciona a atividade física e alimentação. 

Obesidade como fator de risco para SM

A obesidade, definida como massa tecidual adiposa aumentada, geralmente se associa com 
inflamação crônica sistêmica, e confere altos riscos para câncer e desordens cardiovasculares 
e metabólicas.21 A obesidade é considerada uma epidemia mundial, e a Organização Mundial 
da Saúde22,23 a define como multifatorial, originando-se isoladamente ou na interção de fatores 
genéticos, sociais, culturais, nutricionais, metabólicos e/ou endócrinos. Segundo Conway & René,24 
a obesidade é uma doença complexa de etiologia multifacetada, com sua própria fisiopatologia, 
comorbidades e capacidades desabilitantes. No Brasil, as mudanças demográficas, socioeconômicas 
e epidemiológicas ao longo do tempo permitiram uma transição nos padrões nutricionais, com a 
diminuição progressiva da desnutrição e o aumento da obesidade.25

Ao longo da última década, tem havido crescente aumento da obesidade e comorbididade com 
a SM, embora pouco ainda se saiba realmente sobre a taxa de disfunção metabólica nesses casos.26 
Vários fatores têm sido implicados como biomarcadores da SM, dentre os quais a insulina, o ácido 
úrico 26 e a proteína C-reativa (PCR), além de dois fatores diretamente ligados à obesidade por 
associação ao tecido adiposo, a adiponectina e a leptina.27,28

A obesidade tem sido associada com resistência à insulina29 e é tida como o principal fator 
de risco para o desenvolvimento da pré-diabetes e do DMT230,31 e também a doença arterial 
coronariana (DAC).32 A maioria dos casos de SM ocorre em indivíduos com excesso de peso, o 
que, por si só, prejudica a sensibilidade à insulina, que diminui em até 40% quando o indivíduo 
apresenta massa corporal maior que 35% a 40% da ideal.33 O excesso de gordura corporal leva 
ao acúmulo de lipídeos nos tecidos, notadamente no tecido adiposo, músculos, fígado e células β 
pancreáticas, o que parece induzir as alterações bioquímicas ocorridas na SM.20 
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Bases celulares e moleculares da função e disfunção adiposa

O conhecimento dos eventos moleculares que regulam a diferenciação dos pré-adipócitos e de 
células-tronco mesenquimais em adipócitos (adipogênese) é importante para o entendimento da 
gênese da obesidade. A obesidade resulta do aumento no tamanho e no número de adipócitos, 
sendo que o balanço entre adipogênese e adiposidade ajuda a determinar o grau de obesidade 
do indivíduo.34 Na obesidade, vários hormônios e citocinas parecem ter papel fundamental na 
manutenção do alto peso corpóreo.

Sabe-se que os adipócitos maduros secretam adipocinasi ou adipocitocinas, cuja produção é bem 
maior na obesidade, o que contribui para o estabelecimento de resistência periférica à insulina. 
Na SM, o tecido adiposo parece funcionar como um órgão parácrino e endócrino, secretando 
várias adipocitocinas, tais como a adiponectina e a leptina,28 além das citocinas pró-inflamatórias 
clássicas (interleucina-6 ou IL-6, e o fator de necrose tumoral, TNF-α),27 assim como lipocina, 
resistina, omentina, lipocalina e as proteínas adipocitárias de ligação a ácido graxo ou fatty acid 
binding proteins (A-FABP), dentre outras. Tais adipocitocinas são conhecidas por interagirem de 
forma bastante complexa.

A adiponectina e a leptina parecem estar diretamente associadas com obesidade e resistência à 
insulina.27,28 Deve-se mencionar o fato de que a adiponectina e a leptina parecem ter associações 
opostas com relação à SM e DAC.35 Os adipócitos e macrófagos do tecido adiposo produzem 
Interleucina 6 (IL-6) em execesso, enquanto a expressão de fator necrosante tumoral alfa (TNF-α) 
está aumentada na gordura visceral de obesos e se correlaciona positivamente com o grau de 
obesidade e com os níveis de insulina plasmática.36 IL-6 e TNF-α medeiam indiretamente a lipólise 
e aumentam a síntese hepática de ácidos graxos, de modo tal que aumentam os níveis séricos dos 
ácidos graxos e triglicérides.37 A cascata inflamatória disparada por essas citocinas é, por sua vez, 
ainda mais estimulada pela hiperinsulinemia.38 IL-6 e TNF-α também atuam diretamente no 
receptor de insulina para diminuir sua sinalização e, então, aumentar a resistência à insulina.39 
Pode-se resumir explicando que o tecido adiposo visceral, aumentado na SM, perturba a secreção 
de adipocitocinas e leva a um estado inflamatório crônico de baixa intensidade, pela infiltração 
de macrófagos no tecido adiposo.43 Esse estado inflamatório se associa com a resistência à insulina 
e a aterosclerose.43,44,45

i	  As citocinas pró-inflamatorias possuem efeitos metabólicos de longo alcance por todo o corpo, como alterações 
metabólicas das proteínas, gorduras e oligoelementos, além de alterações na síntese hepática das proteínas.40 
As citocinas são definidas como proteínas solúveis sintetizadas por células imunes ou não, que medeiam a 
comunicação intracelular por transmitirem informações a células-alvo, via interações com receptores específicos. 
Muitas citocinas possuem atividades fisiológicas muito além daquelas originalmente descobertas.41 Atualmente, 
o termo mais aceito para descrever uma proteína que é secretada (e sintetizada) pelo tecido adiposo, sendo 
esta proteína uma citocina ou não,42 é adipocina. 
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Para detalhar melhor, tem-se que a adiponectina possui propriedades antiaterogênicas, 
antidiabéticas e anti-inflamatórias, atenuando a resistência à insulina pelo aumento da sensibilidade 
insulínica no fígado. No tecido muscular, a adiponectina aumenta a utilização de glicose e a oxidação 
de ácidos graxos, além de aumentar a secreção de óxido nítrico (NO) endotelial e de inibir a adesão 
de monócitos e a proliferação de células da musculatura lisa da parede vascular.45,46,47

Quanto à leptina, ela também é uma citocina pró-inflamatória e parece ser importante na 
regulação perene da quantidade de gordura corporal. Ela é um hormônio peptídeo, produto 
do gene ob, que age como sinal aferente num loop de feedback negativo na regulação do tamanho 
da massa de tecido adiposo.28 A concentração de leptina, que também é um fator conhecido de 
saciedade,48 é proporcional ao número e tamanho dos adipócitos.49 Ela tem sido alvo recente 
de pesquisas para se esclarecer como a obesidade estimula a inflamação sistêmica através da 
ação e conexão de diversas citocinas, incluindo a própria leptina aumentada50 e a adiponectina 
diminuída.45,46,47

Ainda sobre a leptina, recentes estudos demonstraram que a insulina e a leptina agem como 
reguladoras de um tipo de proteínas, chamadas aquagliceroporinas, que permitem o movimento 
de água e de outros solutos menores, em especial o glicerol, através das membranas celulares. 
O glicerol é um metabólito atuante no controle do acúmulo lipídico e na homeostase da glicose, 
importante como substrato para a gliconeogênese hepática, para secreção pancreática de insulina 
e para a produção cardíaca de ATP. As aquagliceroporinas (AQP3, AQP7, AQP9 e AQP10) 
compreendem uma subfamília das aquaporinas.50,51 Através de uma via metabólica conhecida 
pela sigla PI3K/Akt/mTOR (Phosphatidylinositol 3-Kinase/Akt/mammalian target of rapamycin), e 
considerando que o tecido adiposo constitui uma fonte primordial de glicerol via AQP7,49,53 relatos 
mais recentes têm evidenciado que as aquagliceroporinas (em particular AQP3 e AQP7) parecem 
facilitar o efluxo de glicerol a partir do tecido adiposo, ao mesmo tempo em que podem reduzir 
o influxo de glicerol para o interior dos hepatócitos via AQP9, prevenindo o excesso de lipídios 
e o subsequente agravamento da hiperglicemia na obesidade humana.51,52 Conforme ilustra a 
figura 1, extraída do artigo de Rodríguez et al.,51 pode-se constatar que funções tão versáteis e 
relevantes das aquagliceroporinas deixam transparecer os papéis inesperados e emergentes desses 
canais de glicerol. 

Outras adipocinas recém-reportadas 54,55 são: vaspina, visfatina, apelina, omentina, fractalquina, 
proteína estimulante de acilação (acylation stimulating protein, ASP) e proteína de ligação ao retinol 
(retinol-binding protein 4, RBP4). O papel, ora benéfico ora deletério, dessas adipocinas na obesidade e 
aterosclerose, tem sido bastante estudado. A vaspina (acrônimo para visceral adipose tissue-derived serine 
protease inhibitor) foi identificada como membro da família protéica de inibidores serino-protease, 
podendo ter efeitos antiaterogênicos através de suas propriedades sensibilizadoras de insulina.
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Do mesmo modo, a visfatina também possui essas propriedades, mas ela parece desestabilizar 
placas ateromatosas, o que vem a ser um efeito deletério. A apelina, via inibição do consumo 
alimentar e aumento na atividade física e temperatura corporal, pode promover perda de 
peso, resultando em efeito benéfico antiaterogênico, que se associa a outros efeitos positivos na 
vasodilatação e pressão sanguínea. Considerando os níveis elevados de RBP4 em indivíduos 
ateroscleróticos, essa proteína pode constituir um bom biomarcador. Outrossim, a ASP, geralmente 
aumentada na obesidade e SM, pode contribuir no armazenamento eficiente de lipídios, podendo 
o decréscimo ou bloqueio dessa proteína fornecer um alvo antiobesidade em potencial. 

Quanto à omentina-1, a isoforma mais comum, foi identificada como uma nova adipocina 
predominantemente secretada pelas células vasculares do estroma visceral, embora não seja 
produzida exatamente pelos adipócitos.55 Experimentos in vitro revelaram que o tratamento com 
omentina-1 recombinante acentua a captação de glicose mediada por insulina em adipócitos 
humanos subcutâneos e do omento, ao mesmo tempo em que aumenta a fosforilação de Akt/PKB. Já 
estudos com pacientes humanos portadores de T1DM demonstraram o decréscimo da concentração 
plasmática de omentina-1 não afetada por ingestão de glicose. Ademais, a concentração plasmática 
e a expressão gênica de omentina no tecido adiposo visceral parecem decrescer na obesidade.

Tecido adiposo visceral e adipocinas

Inúmeros estudos clínicos e experimentais, especialmente na última década, enfocaram o 
tecido adiposo visceral e a obesidade abdominal.45,46 A gordura abdominal é composta por gordura 
subcutânea e visceral, a qual, dependendo do tipo predominante de gordura, é classificada como 
obesidade abdominal subcutânea ou visceral, sendo esta a de maior risco para a saúde. Conforme 
revisto,56 o tecido adiposo visceral (TAV) ou omental é o mais ativo, ou seja, mais sensível à 
lipólise, via catecolaminas e β-adrenorreceptores, e mais resistente à ação da insulina, liberando 
maior concentração de ácidos graxos livres (AGL), diretamente na veia porta. Além disso, o TAV 
secreta maiores concentrações de adipocinas ligadas a processos pró-inflamatórios como resistina, 
angiotensina I, inibidor plasminogênio ativado 1 (PAI-1), RCP, IL-6, seguido do tecido adiposo 
subcutâneo abdominal (TASA) e do tecido adiposo subcutâneo glúteo-femural (TASG).

Em relação aos depósitos específicos de gordura corporal, expressões duas a três vezes maiores 
de resistina, uma das adipocinas já citadas, são encontradas no tecido adiposo visceral, seguido 
de subcutâneo abdominal e subcutâneo glúteo-femural, podendo o aumento da expressão de 
resistina ser um importante elo entre obesidade abdominal e DMT2. Além disso, sua expressão 
é três vezes maior nos pré-adipócitos quando comparada aos adipócitos maduros, funcionando 
também como potencial reguladora da adipogênese.57
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A circunferência abdominal é uma medida recomendada por representar um índice 
antropométrico representativo da gordura intra-abdominal e de aferição simples e reprodutível.58 
A aferição desse índice se faz pela medida no meio da distância entre a crista ilíaca e o rebordo 
costal inferior (SBC, 2005). Para circunferência de cintura abdominal entre 80-88 cm e 94-102 
cm, respectivamente para mulheres e homens, recomenda-se monitorização mais frequente dos 
fatores de risco para doenças coronarianas.58

Sabe-se que as adipocinas podem atuar como um elo entre adiposidade visceral e aterosclerose.34 
Nos depósitos viscerais de gordura, há turnover mais acelerado que em outras regiões, elevando as 
concentrações de PAI-1, citocinas inflamatórias e ácidos graxos não esterificados, segundo DECS 
(NEFA) no sistema porta. A maior liberação de NEFA do tecido adiposo estimula a gliconeogênese, 
inibe a depuração hepática de insulina e provoca acúmulo de triglicérides no fígado e músculo, 
resultando em hiperglicemia e consequente hiperinsulinemia. Assim, o acúmulo de gordura no 
músculo leva à resistência insulínica, enquanto no fígado, promove a dislipidemia aterogênica.33,59

Considerações  finais

A SM tem-se mostrado com alta prevalência mundial e ocorrendo nos grupos de sendentários 
e obesos. O conhecimento das bases moleculares que regulam a inflamação, obesidade e suas 
comorbidades, pode proporcionar novas abordagens terapeuticas no tratamento  ou prevenção 
destas patologias.   
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