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RESUMO

A Hipertensao Arterial representa um fator de risco independente, linear e continuo para
doengas cardiovasculares. No entanto, o que se observa freqlientemente na pratica clinica
¢ a combinacdo deste fator com outros fatores de risco de origem metabdlica. A presenca
conjunta de hipertensdo arterial, obesidade abdominal, dislipidemias, tolerancia diminuida
a glicose e resisténcia a insulina caracteriza a Sindrome Metabodlica. O objetivo deste
estudo foi estimar a prevaléncia de Sindrome Metabdlica (SM) em individuos com
hipertensao arterial. Realizou-se um estudo de corte transversal com 295 hipertensos, com
idade igual ou superior a 18 anos, cadastrados na Unidade de Saude da Familia Fernando
Moutinho, no municipio de Corumba, MS. A coleta de dados ocorreu de novembro de
2008 a marco de 2009. Para o diagnostico da Sindrome Metabdlica foram utilizados os
critérios do National Cholesterol Education Program — Third Adult Treatment Panel
(NCEP- ATP III) e da International Diabetes Federation (IDF). Foram obtidos dados
antropométricos e clinico-bioquimicos através de exames fisicos e coleta de material
biolégico e/ou acesso aos prontudrios dos pacientes hipertensos, respectivamente. Para
verificar a associacdo entre variaveis foi utilizado o teste Qui-quadrado (com calculo da
razdo de prevaléncia). As prevaléncias de SM foram calculadas com os respectivos
intervalos de confianga de 95%. A analise de concordancia entre os métodos de
diagnostico IDF e NCEP ATP-III foi realizada através da determinacdo do coeficiente
kappa. Os resultados mostraram que 66,4% dos individuos eram do sexo feminino, com
idade média de 59,3 anos. Do total de hipertensos participantes do estudo, 252 (85,4%) e
209 (70,9%) foram diagnosticados como portadores de SM segundo os critérios da IDF e
NCEP-ATP III, respectivamente. A Sindrome Metabolica foi mais freqiiente entre as
mulheres, tanto no critério da IDF (93,4%) quanto no do NCEP-ATP III (85,8%). No
grupo total, houve uma concordancia moderada entre os dois critérios (K=0,549,
p<0,001), porém foi melhor para o sexo feminino (K=0,44, p<0,001) do que para o
masculino (K=0,32, p<0,001). Dos hipertensos com SM pelo critério do NCEP-ATP III,
3,3% ndo apresentaram SM pela definicdo da IDF. Dos diagnosticados como tendo SM
pela IDF, 19,8% nao preencheram os critérios do NCEP-ATP III. O estudo permitiu
concluir que: 1. com o critério da IDF encontrou-se uma maior prevaléncia de SM entre
hipertensos em relagdo a prevaléncia encontrada com o critério do NCEP-ATP III; 2. a
prevaléncia da SM foi maior entre as mulheres, independente do critério utilizado; 3. a
concordancia entre as duas defini¢des foi considerada moderada.

Palavras-chave: hipertensdo arterial; sindrome metabolica; prevaléncia.



ABSTRACT

Arterial Hypertension represents an independent, linear and continuous risk factor to
cardiovascular diseases. However, what is often observed in the clinical practice is the
combination of this one with other metabolic risk factors. The united presence of arterial
hypertension, abdominal obesity, dyslipidemia, decreased glucose tolerance and insulin
resistance characterize the Metabolic Syndrome (MS). The objective of this study was to
estimate the prevalence of the Metabolic Syndrome in arterial hypertension profile
individuals. There was made a cross-sectional study with 295 hypertensive patients, with ages
equal or higher than 18, registered in Family Health Unit Fernando Moutinho, at Corumba
city, MS. The data collection took place from November of 2008 to March, 2009. In order to
diagnose Metabolic Syndrome, it was used the criteria proposed by National Cholesterol
Education Program — Third Adult Treatment Panel (NCEP- ATP III) and by International
Diabetes Federation (IDF). Anthropometric and clinical-biochemical data was obtained
through physical exams, biological material collection and/or access to hypertensive’s
medical records, respectively. In order to verify the association between variables, the Chi-
Square Test was applied (with the calculation of the prevalence reason). The prevalence of the
MS was calculated with its respective confidence interval of 95%. The concordance analysis
between the diagnosis methods IDF and NCEP ATP-IIl was realized through the
determination of the kappa coefficient. The results showed that 66,4% of the individuals were
female, with average age of 59,3 years. From the total hypertensive patients that took part of
the study, 252 (85,4%) and 209 (70,9%) were diagnosticated as carrier of the MS according to
the IDF and NCEP-ATP III criteria, respectively. The Metabolic Syndrome occurred more
frequently in women, even in the IDF (93,4%) as in the NCEP-ATP III (85,8%) criteria. In
the total group, there was a moderated concordance between both criteria (K=0,549,
p<0,001), however it was better for the female gender (K=0,44, p<0,001), in comparison to
the male gender (K=0,32, p<0,001). Following the NCEP-ATP III criteria, 3,3% of the
hypertensive patients with MS did not show it by the IDF definition. From the diagnosed as
having MS by the IDF one, 19,8% did not fulfill the NCEP-ATP III criteria. The study
allowed to conclude that: 1. With the IDF criteria, a higher MS prevalence was found among
the hypertensives in relation to the one found with the NCEP-ATP III; 2. The prevalence of
MS was higher among women, no matter which criteria was used; 3. The concordance
between both definitions was considered moderated.

Key-words: arterial hypertension, metabolic syndrome, prevalence
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1 INTRODUCAO

Até 1950 as doengas infecto-contagiosas respondiam por 40% do total de mortes no
Brasil. As nog¢des de higiene e os conhecimentos dos transmissores e dos agentes etiologicos
das mesmas fizeram com que essas enfermidades decrescessem, diminuindo a mortalidade
entre a faixa etdria mais jovem da populagdo. Conseqilientemente, a populagdo passou a ser
constituida de pessoas com mais idade, o que fez com que as doengas cronico-degenerativas
comegassem a predominar, passando as Doengas Cardiovasculares (DCV) a ser o principal
enfoque da medicina (GUS, 2007).

Dados da Organizagdo Mundial de Satide mostram que a maioria das mortes no
mundo ¢ decorrente de doengas ndo transmissiveis (32 milhdes), e destas mais da metade
(16,7 milhdes) estdo relacionadas as DCV, sendo mais de um terco em adultos de meia idade
(OMS, 2003).

No Brasil, as doengas cronicas e degenerativas sdo as causas mais importantes de
mortalidade entre a populacdo. Em 2001, as DCV foram as primeiras causas de morte,
responsaveis por 267.496 eventos fatais (31,5%), seguidas por traumas externos (15%) e
neoplasias (14%). As doencas infecciosas e parasitarias foram responsaveis por apenas 6%
das mortes durante o0 mesmo periodo. Dentre as mortes causadas por DCV, 81.105 (30,7%)
foram causadas por doenca isquémica do coracdo e, 87.344 (32,7%) por doenca
cerebrovascular (BRASIL, 2004).

Dentre os fatores de rico para o desenvolvimento de DCV, a hipertensao arterial (HA)
¢ tida como o mais importante deles, sendo considerada um grave problema de satide publica
no Brasil e no mundo, dadas as suas implicagdes econOmicas, sociais, epidemiologicas e
culturais (SBH, SBC, SBN, 2006). A associag¢ao dessa doencga a diferentes condigdes clinicas
com origem em um metabolismo anormal tem despertado o interesse de varios pesquisadores
e sociedades cientificas.

A presenga concomitante de HA, dislipidemias, hiperglicemia, microalbuminuria e
obesidade abdominal, em um mesmo individuo, tem sido denominada de Sindrome
Metabolica (SM). Sua importancia clinica reside no risco aumentado para o desenvolvimento
de DCV e diabetes tipo 2 (ETEMADI; MALEKZADEH, 2008).

A partir de 1999 varias propostas tém surgido para explicar e definir a SM. Dentre
elas, a da Organizagdo Mundial de Saude (ALBETI; ZIMMET, 1998), a do National
Cholesterol Education Program — Third Adult Treatment Panel (NCEP- ATP III, 2001), a da
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International Diabetes Federation (IDF, 2005), a da American Association of Clinical
Endocrinologists (AACE, 2002) e a do European Group for the Study of Insulin resistance
(BALKAU et al., 2002). No Brasil, a Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC), a Sociedade
Brasileira de Hipertensdo (SBH), a Sociedade Brasileira de Endocrinologia e Metabolismo
(SBEM), a Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD) e a Associagdo Brasileira para Estudos da
Obesidade (ABEO), publicaram a I Diretriz Brasileira de Diagnostico e Tratamento da
Sindrome Metabolica (DBDTSM, 2005). Entretanto, os critérios diagndsticos mais
freqlientemente utilizados sdo os da OMS, NCEP- ATP III e IDF.

E sabido que a coexisténcia de fatores de risco para doengas cardiovasculares tais
como hipertensdo, obesidade, diabetes e dislipidemias, tem um grande impacto no Sistema
Unico de Saude, devido ao consumo crescente de recursos financeiros e a sobrecarga do
mesmo. Deste modo, o conhecimento da prevaléncia da SM pode contribuir para identificar
grupos de pessoas que apresentam riscos aumentados de sofrerem com doencas
cardiovasculares e, fornecer um direcionamento adequado de acdes de saude, sobretudo o
estabelecimento de medidas de prevencdo primarias e secundarias, visando a diminui¢do dos
custos socio-econdmicos produzidos pelos elevados indices globais de morbidade e
mortalidade cardiovasculares.

Nesse contexto, o presente trabalho pretende colaborar para o conhecimento da
prevaléncia de SM entre hipertensos residentes na cidade de Corumba, MS e tem como
finalidade fornecer dados que subsidiem as ac¢des preventivas e de controle da SM nesta
populacdo. A relevancia desta pesquisa reside na caréncia de estudos relacionados com essa

sindrome na populagdo brasileira, especialmente nessa cidade.
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2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 Hipertensao arterial

2.1.1 Consideracdes gerais

A elevacdo da pressdo arterial (PA) constitui um dos fatores de risco de maior
relevancia para morbidade e mortalidade precoces causadas por DCV (NATIONAL HIGH
BLOOD PRESSURE EDUCATION PROGRAM WORKING GROUP, 1994).

Segundo a V Diretrizes Brasileiras de Hipertensdao Arterial, o diagnostico da
hipertensao arterial (HA) deve ser realizado apos trés medidas da pressdo arterial, utilizando-
se a média das duas ultimas medidas para definir o valor da pressdo sistolica e diastélica do
individuo. Se a pressdo sistdlica apresentar nivel igual ou superior a 140 mmHg, ou a
diastolica igual ou superior a 90 mmHg, e um destes niveis mantiver-se acima destes valores
em reavaliacdo efetuada em até dois meses, ¢ confirmado o diagnostico de hipertensdao
arterial (SBH, SBC, SBN, 2006).

O aumento de 20 mmHg na pressdo arterial sistolica (PAS) ou de 10 mmHg na
pressao arterial diastélica (PAD), em individuos entre 40 e 69 anos de idade, esta associado
com o dobro da taxa de mortalidade causada por DCV (LEENEN et al., 2008).

Entre os fatores de risco mais importantes e conhecidos para as DCV, estdo a
hipertensdo, o fumo, o sedentarismo, a obesidade ¢ a dislipidemia. Cerca de 40% dos 6bitos
por DCV e 6% do total de mortes ocorridas no mundo anualmente por todas as causas
apresentam a HA como possivel causa primaria (COSTA; KLEIN, 1985; KEARNEY ef al.,
2005). Calcula-se que essa patologia seja responsavel por pelo menos 40% das mortes por
acidente vascular cerebral, por 25% das mortes por doenca arterial coronariana e, em
combinag¢do com o diabete, 50% dos casos de insuficiéncia renal terminal (BRASIL, 2006)

Estima-se que aproximadamente um bilhdo de pessoas sdo hipertensas
mundialmente e que esse numero poderd chegar a um bilhdo e meio em 2025
(CHOCKALINGAM, 2007). De acordo com Marik; Varon (2007), nos Estados Unidos a
hipertensao afeta cerca de 65 milhdes de pessoas.

Estudo realizado com 9.901 individuos adultos nos EUA, no periodo de 1988—-1991,
revelou prevaléncia de HA de 22,9% (BURT et al., 1995); um outro, desenvolvido no periodo
de 1999-2000, utilizando 5.448 individuos com idade igual ou maior que 18 anos, mostrou

prevaléncia de HA de 28,7% ( HAJJAR; KOTCHEN, 2003).
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Pesquisas realizadas em outros paises também revelam altas taxas de prevaléncia da
HA. No Canada, a investigacdo da HA em 20.582 sujeitos, com idade entre 18 e 74 anos,
demonstrou uma prevaléncia entre os homens de 23% e entre as mulheres de 18% (JOFFRES
et al., 1992); Na China, Gu et al. (2002), estudando um total de 15.540 adultos, com idade
entre 35 ¢ 74 anos, mostraram que 27,2% da populacdo adulta chinesa, representando
129.824.000 pessoas, sao hipertensas.

Reddy e al. (2006), em um estudo de base populacional desenvolvido na India,
encontraram prevaléncia de 26,0% em homens e 26,3% em mulheres. Na Litudnia o
percentual estimado por Gustiene ef al. (2005) foi de 56,4%, enquanto que na Hungria, 28,7%
dos individuos foram diagnosticados como hipertensos (CSASZAR et al., 2006).

Steyn et al. (2001), estudando a populacio adulta da Africa do Sul, encontraram uma
taxa de prevaléncia da HA de 21,0%.

No Brasil, o nimero de pessoas hipertensas atinge aproximadamente o patamar de 30
milhdes (ALMEIDA; LOPES, 2003). Utilizando-se o critério preconizado pela V Diretrizes
Brasileiras de Hipertensdo Arterial para diagnostico de HA (140x90 mmHg), as taxas de
prevaléncia na populagdo tem variado de 16,9% no municipio de Sdo Paulo-SP a 44% na
cidade de Cotia-SP (MARTINS et al., 1997; FREITAS et al., 2001; MATOS e LADEIA,
2003; JACQUES, 2006; CASTRO et al., 2007; JARDIM et al., 2007). As principais

informagdes desses estudos estdo sistematizadas na Figura 1.

Autores/Ano Local do estudo | N° de investigados | Faixa etiaria | Prevaléncias

encontradas
Martins et al., 1997 | Cotia (SP) 1041 20-88 44,0
Freitas et al., 2001 Catanduva (SP) | 688 > 18 31,5
Matos e Ladéia, 2003 | Cavenge (BA) 126 >19 36,5
Jacques, 2006 Sdo Paulo (SP) | 1668 > 20 16,9
Jardim et al., 2007 Goiania (GO) 1739 > 18 30,1
Castro et al., 2007 Formiga (MG) 285 > 18 32,7

Figura 1 — Prevaléncia de hipertensdo arterial em estudos realizados no Brasil, com

critério de diagnostico >140/90 mmHg.
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Em Mato Grosso do Sul, estudos sobre a prevaléncia de HA sdo escassos. Em um
trabalho realizado na cidade de Campo Grande em 2005, em uma amostra aleatéria de 892
pessoas, registrou uma prevaléncia de 41,4%. Os achados mostraram que a prevaléncia foi
maior nos homens (51,8%) que nas mulheres (33,1%) e que individuos com idade igual ou
superior a 70 anos, apresentavam uma prevaléncia bem maior (62,3%) quando comparados
com aqueles com idade até 29 anos (11,8%) (SOUZA et al., 2007).

Além de sua importancia na 4rea da saude, a HA representa também custos médicos e
socioeconomicos elevados, decorrentes principalmente das suas complicagdes, tais como:
doenga cerebrovascular, doenca arterial coronariana, insuficiéncia renal cronica e doencga
vascular de extremidades. Em 1998 os Estados Unidos tiveram um gasto direto e indireto de
USS$109 bilhdes com HA, algo em torno de 13% do orcamento da saude (HODGSON; CAl,
2001). Em 2001, os gastos médicos com DCV, incluindo HA, na populacdo japonesa com
idade entre 45 ¢ 69 anos, foram de 20,4% do total nacional de gastos com satde
(NAKAMURA et al., 2005). No Brasil, em 2005, ocorreram 1.180.184 internagdes por
doengas cardiovasculares sendo que desse total, 600.000 foram por HA, totalizando um custo
global de R$ 1.323.775.008,28 (BRASIL, 2006a).

Ao longo dos anos, a HA vem sendo apontada como um dos principais fatores de risco
para DCV. No entanto, varios trabalhos demonstram que a taxa de controle dessa doenga
ainda ¢ muito baixa, devido, em grande parte, ao negligenciamento do seu diagndstico e
tratamento e a baixa adesdo, por parte do paciente, ao tratamento prescrito. Segundo Hajjar e
Kotchen (2003), apenas 31% da populacdo americana com HA tem a pressdo sanguinea
controlada. Entre hipertensos canadenses, 42% fazem o tratamento anti-hipertensivo e tem sua
pressdo arterial controlada (JOFFRES et al., 1992). Na China, apenas 8,1% dos pacientes
hipertensos controlam a pressao arterial (GU et al., 2002).

Um estudo realizado pela Sociedade Brasileira de Cardiologia com 2500 individuos
adultos em 77 cidades brasileiras, revelou que 50,8% dos brasileiros sabiam ser hipertensos,
51,85% estavam em tratamento e apenas 6,5% tinham pressdo arterial controlada (< 140/90
mmHg) (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2005).

Desta forma, torna-se evidente a necessidade de implementacdo de modelos de
atencdo a saude que incorporem diversas estratégias, individuais e coletivas, com intuito de
melhorar a qualidade da atengdo e alcancar o controle adequado dos niveis pressoricos
(BRASIL, 2006b). Diante disso, o Ministério da Saude, em conformidade com as atuais
politicas de promogdo e protecdo a saude, tem incentivado a atuacdo de equipes

multiprofissionais na atengdo primaria a saide (ARAUJO; GUIMARAES, 2007).
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2.1.2 A estratégia de saude da familia e a hipertensdo arterial

Para um adequado controle dos niveis pressoricos sdo necessarias ndo apenas doses
progressivas de medicamentos, mas estratégias que visem modificagdes de hébitos e estilos de
vida, exigindo a¢des de promogao e protecdo da sade (BRASIL, 2006b).

Neste contexto, desde meados de 1990, o Programa Nacional de Agentes
Comunitarios de Satde (PACS) e o Programa de Saude da Familia (PSF) entram com o
objetivo de gerar novas praticas de satde, nas quais haja integracdo das acdes clinicas e de
saude coletiva e, prestagdo de assisténcia universal, integral, equanime, continua e, acima de
tudo, resolutiva a populagdo, na unidade de satde e no domicilio, sempre de acordo com as
suas reais necessidades (BRASIL, 2000; BRASIL, 2006¢).

A abordagem da HA no ambito da Estratégia de Saude da Familia (ESF) ¢ centrada
ndo somente na assisténcia a doenga, mas sobretudo, na promog¢do da qualidade de vida e
intervengdo nos fatores que colocam o individuo hipertenso em risco. A busca pelo alcance
desses objetivos ¢ feita por meio da atuacdo das equipes de saude, através da realizacdo de
atividades de educagdo e promoc¢ao da satude, estabelecimentos de vinculos de compromisso e
de co-responsabilidade com os hipertensos ¢ com a populagdo em geral e por atuagdo de
forma intersetorial, por meio de parcerias estabelecidas com diferentes segmentos sociais e
institucionais (BRASIL, 2006b; BRASIL, 2006c).

O estabelecimento de vinculos entre as equipes de saide e a comunidade e a
participagdo efetiva da populagdo no processo de promogao, prote¢ao a saude e prevengdo de
doencas sdo elementos imprescindiveis para gerar a motivagdo e mobilizagdo dos pacientes
hipertensos, de forma a melhorar a adesdo ao tratamento orientado e obter sucesso no controle
desse agravo (BESEN et al., 2007).

A assisténcia ao paciente hipertenso como sujeito inserido em uma familia e esta
ultima em um determinado grupo populacional ¢ o foco de atengao da ESF. A abordagem
coletiva do processo saude-doenga poderd provocar um impacto profundo e duradouro nesse
processo. Além do mais, o desenvolvimento de redes sociais, como a criagdo de grupos de
diabéticos e hipertensos propicia um maior apoio da propria comunidade a esses pacientes no
controle dessas patologias (SILVA, 2007).

Atualmente, o instrumento que orienta as medidas a serem tomadas para o controle da
hipertensdo ¢ o Plano de Reorganizacdo e Atencdo a Hipertensdo Arterial e ao Diabetes
Mellitus. O plano tem como principal objetivo estabelecer diretrizes e metas para a atengao

aos portadores desses agravos, através da reestruturacdo e da ampliacdo do atendimento
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basico resolutivo e de qualidade voltado para a HA e o Diabetes Mellitus (DM), com énfase
na capacitacdo dos profissionais de saude, na prevengdo primaria, na ampliagdo do
diagnostico precoce e na vinculagdo de portadores a rede basica de saude (BRASIL, 2001). O
grande desafio desse plano ¢ manter a capacidade de adesdo das pessoas hipertensas ao
regime terapéutico, fato que ndo € observado na pratica em virtude da alta prevaléncia da
doenca e da baixa taxa de adesao, conforme relatado anteriormente

A HA representa um fator de risco independente, linear e continuo para doencas
cardiovasculares. No entanto, o que se observa freqlientemente na pratica clinica ¢ a
combinac¢do deste fator com outros fatores de risco de origem metabdlica. Apenas 20% dos
pacientes apresentam HA de forma isolada (DONAIRE; RUILOPE, 2007). A possibilidade de
associagdo com o Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) ¢ da ordem de 50%, o que justifica a
abordagem conjunta dessas duas patologias. Além do mais, ¢ comum sua associacdo com
dislipidemias, tolerancia diminuida a glicose, obesidade e resisténcia a insulina (LERARIO,
2002).

A presenca concomitante desse grupo de desordens metabdlicas caracteriza a sindrome

metabolica (SBH, SBC, SBEM, SBD, ABESO, 2005).

2.2 Sindrome metabolica

2.2.1 Historico e definicoes

A Sindrome Metabolica (SM), também conhecida como Sindrome X, Sindrome de
Resisténcia a Insulina, Sindrome Dismetabolica ou Sindrome Plurimetabolica, é considerada a
doenga metabolica mais comum da atualidade. E definida pela presenca conjunta de miltiplos
fatores de risco para DCV e DM2, como hipertensdo arterial, obesidade abdominal,
dislipidemia (aumento de triglicérides e diminuicdo do HDL-colesterol), hiperinsulinemia,
intolerancia a glicose e resisténcia a insulina que podem ocorrer de forma simultanea ou
seqiiencial em um mesmo individuo (GELONEZE, 2006; GRUNDY, 2007).

Ao contrario do que se tem pensado, a SM nao ¢ uma patologia nova. Kylin, em 1923,
ja4 descrevia a associacdo entre hipertensdo, hiperglicemia e gota como uma sindrome
(LOPES, 2003). Duas décadas depois, o francé€s Jean Vague adicionou a esse grupo de
enfermidades a obesidade andrdide ou obesidade tipo masculina. Vague demonstrou através

de seus estudos a estreita relagdo entre hiperglicemia, hiperlipidemia, hiperuricemia e a
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obesidade tipo andréide (POZZAN et al., 2002). Mais recentemente, em 1988, Gerald
Reaven, do Departamento de Medicina Cardiovascular da Universidade de Stanford, na
Califérnia, utilizou o termo Sindrome X para unificar as anormalidades do metabolismo da
glicose, dos lipideos e da hipertensdo com a resisténcia a insulina (RI) e consistentemente
estabelecer a importancia clinica desta sindrome.

Devido a existéncia de varias propostas para definir a SM, nao existe ainda um
consenso entre os pesquisadores em relacdo aos critérios utilizados para o seu diagndstico, o
que interfere na sua utilizagdo na pratica clinica e nas formulagdes das politicas publicas de
saude. Varios grupos t€m tentado desenvolver uma definicdo unificada para a SM. As
defini¢des mais largamente aceitas foram desenvolvidas pela Organizagdo Mundial de Saude
(OMS), pelo National Cholesterol Education Program — Third Adult Treatment Panel (NCEP-
ATP III) e pela Internacional Diabetes Federation (IDF) (GRUNDY, 2006).

A primeira tentativa de elaborar um critério para diagnosticar a SM foi proposta
somente em 1998, pela OMS. Foi tentada principalmente com o intuito de facilitar as
pesquisas nessa area e apontava como indicador principal da SM a presenga de hiperglicemia
e/ou resisténcia a insulina associada com duas ou mais anormalidades metabdlicas
(hipertensdo arterial, dislipidemia, obesidade visceral ou microalbuminuria). No entanto, a
necessidade de realizagdo de testes de tolerancia oral a glicose limitou a utilizagdo dessa
definicdo na pratica clinica e em estudos epidemiologicos (ALBERTI et al., 2006). Dessa
forma, dois anos depois, outra proposta designada para facilitar o diagnéstico da SM na
pratica clinica foi elaborada pelo NCEP-ATP III. A SM, segundo esse critério, pode ser
diagnosticada quando um individuo apresentar trés ou mais de cinco componentes. Esses
componentes sdo: obesidade abdominal, hipertensdo arterial, triglicerideo elevado, redu¢do do
HDL-colesterol e glicemia de jejum elevada. Esta defini¢do nao inclui a medida de resisténcia
a insulina como um componente, mas por outro lado utiliza a circunferéncia da cintura como
medida da obesidade visceral (REAVEN, 2005; BLOOMGARDEN, 2004). Os critérios
utilizados pela OMS e pelo NCEP-ATP III para diagnosticar a SM estdo representados na
Figura 2.

Mais recentemente, durante o Primeiro Congresso Internacional de Pré-diabetes e
Sindrome Metabolica realizado em abril de 2005 na cidade de Berlim, a International
Diabetes Federation (IDF) divulgou uma nova proposta de definicdo para a SM. Esta nova
proposta ¢ muito similar & do NCEP, porém inclui a circunferéncia da cintura como um
requisito imprescindivel para o diagnostico da SM, enfatizando a importancia central da

obesidade abdominal. Diferentemente das outras duas defini¢cdes anteriores, ela estabeleceu
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pontos de cortes para a medida da circunferéncia abdominal, considerando as diferencas
étnicas na correlagdo entre obesidade abdominal e outros fatores de risco para a SM. Por essa
razdo, a medida da circunferéncia abdominal foi especificada de acordo com a etnia ou

nacionalidade dos individuos estudados (Figura 3) (IDF, 2005; CHEW et al.,2006).

OMS 1998 NCEP-ATP III 2001
Combinagao de RI (Quarto quartil ou DM2 | Combinacao de trés ou mais dos componentes
ou intolerancia a glicose em jejum ou abaixo

intolerancia a glicose) com dois ou mais
componentes abaixo
Obesidade por meio da Relacio Cintura- | Obesidade abdominal por meio da

Quadril circunferéncia abdominal
Homens: > 0,90 Homens: > 102 cm
Mul}leres: > 0,85 Mulheres: > 88 cm

Ou Indice de Massa Corporal (IMC) > 30

Kg/m?

Taxa de excrecio urinaria de albumina: | Glicemia de jejum: >110 mg/dL
> 20 mg/min

Triglicérides: >150 mg/dL Triglicérides: >150 mg/dL

HDL colesterol HDL colesterol

Homens: <35 mg/dL Homens: <40 mg/dL

Mulheres: <39 mg/dL Mulheres: <50 mg/dL

Pressao arterial Pressao arterial

>160 X 90 mmHg ou em tratamento >130 X 85 mmHg ou em tratamento

Fonte: Albeti; Zimmet (1998) e NCEP (2001)

Figura 2 — Defini¢do da Organizagdo Mundial da Satde (OMS) e do National Cholesterol
Education Program — Third Adult Treatment Panel
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IDF 2005
Combinagao de obesidade abdominal com dois ou mais dos componentes abaixo

Obesidade abdominal por meio da circunferéncia abdominal

Homens: Mulheres:
Europeus >94 cm >80 cm
Sul-asiaticos/Chineses >90 cm >80 cm
Sul-americanos/Africanos >90 cm >80 cm
Japoneses > 85 cm > 80 cm

Glicemia de jejum: >100 mg/dL
Triglicérides: >150 mg/dL

HDL colesterol

Homens: <40 mg/dL

Mulheres: <50 mg/dL

Pressao arterial

>130 X 85 mmHg ou em tratamento
Fonte: IDF (2005)

Figura 3 — Defini¢do da International Diabetes Federation (IDF)

Quando comparadas entre si, observa-se que as trés principais defini¢des para a SM
diferem nao apenas em conceitos, mas também nos pontos de corte para cada parametro.
Enquanto a definicdo da OMS e da IDF tem como ponto central a RI e a obesidade
abdominal, respectivamente, a definicdo do NCEP-ATP III por outro lado, ndo preconiza
nenhuma anormalidade metabdlica especifica. Além disso, os critérios utilizados pela OMS
sdao mais apropriados para propdsitos de pesquisas, enquanto os critérios da IDF e do NCEP-

ATP III tém sido mais utilizados na pratica clinica e em estudos epidemioldgicos
(PITSAVOS et al., 2006).

2.2.2 Epidemiologia

Devido a existéncia de varios critérios para diagnosticar a SM, estimar sua freqiiéncia
ndo ¢ uma tarefa facil. Portanto, a prevaléncia de SM vai depender da definicdo adotada, do
sexo e da populagao estudada (VICARIO, 2005).

No Brasil, ndo h4d um estudo nacional de prevaléncia de SM, somente estudos isolados.
Velasquez-Meléndez et al. (2007), estudando uma populagdo da area rural do estado de Minas

Gerais, encontraram uma prevaléncia pelo critério do NCEP-ATPIII de 33,6% em mulheres e
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7,7% em homens. Um estudo realizado na cidade de Sao José do Rio Preto, SP, com 200
individuos evidenciou-se SM em 35,5% e 46% dos pacientes de acordo com os critérios do
NCEP-ATPIII e IDF, respectivamente (NAKAZONE et al., 2007). Em outro estudo de base
populacional realizado com 1.630 moradores da cidade de Vitéria, ES, a prevaléncia de SM,
baseada nos critérios definidos pelo NCEP-ATPIII, foi de 29.8%, sem diferenca entre sexos
(SALAROLI et al., 2007). Rosenbaum et al. (2004), estudando brasileiros descendentes de
japoneses, encontraram uma prevaléncia de 55,4% de acordo com a OMS (IC: 52,5%-58,2%)
e de 47,4% de acordo com o NCEP-ATP III (IC: 44,6%-50,0%).

Estudos realizados em varios outros paises usando diferentes definicdes demonstraram
o efeito da etnia e do critério utilizado na prevaléncia da SM. Morales et al. (2008), apos
estudarem 4.753 filipinos adultos, encontraram uma prevaléncia de 11,9% baseada na
definicdo do NCEP-ATPIII e de 14,5% usando a IDF. Uma pesquisa envolvendo 11 estudos
europeus de coortes demonstrou uma prevaléncia de 15% de SM nessa populagdo, segundo a
defini¢ado da OMS (HU et al., 2004). Usando os critérios do NCEP-ATPIII e IDF, Mujica et
al. (2008) evidenciaram uma prevaléncia de 29,5% e 36,4%, respectivamente entre individuos
adultos moradores da cidade de Talca, no Chile.

Entre africanos, em um estudo realizado com 1255 individuos com idade entre 25 e 64
anos, a prevaléncia de SM de acordo com as definigdes do ATP, OMS e IDF foi,
respectivamente, de 24%, 25% e 25,1% em homens e 32.2%, 24,6% e 35,4% em mulheres.
Este estudo também demonstrou que entre as pessoas com SM baseado em qualquer um dos
tré€s critérios, 78% apresentava SM de acordo com o ATP e IDF, 67% de acordo com a OMS
e IDF, 54% de acordo com a OMS e ATP e somente 37% de acordo com as trés defini¢cdes
(KELLINY et al., 2008).

Bos et al. (2007), estudando holandeses com idade entre 28 ¢ 59 anos, relataram uma
prevaléncia de SM de 19% entre homens ¢ 12% entre mulheres, de acordo com o NCEP-
ATPIIL.

Um estudo realizado com 123 mulheres argentinas obesas relatou uma prevaléncia de
40,7% de SM pelo critério diagnostico do NCEP-ATPIII (MUSCOLO et al., 2004). Correia et
al. (2006), também estudando mulheres obesas, encontrou uma prevaléncia de 66,4% e 70,3%
de acordo com o NCEP-ATPIII e IDF, respectivamente, na cidade do Porto.

Nos Estados Unidos, uma pesquisa nacional envolvendo 3.601 individuos com idade
maior ou igual a 20 anos, teve como objetivo estimar a prevaléncia de SM usando o critério
da IDF e compara-la com a prevaléncia estimada usando a definicido do NCEP-ATPIIL. A

amostra foi proveniente do National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES)
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1999-2002. A prevaléncia encontrada, baseada no NCEP-ATPIII, foi 34,5% entre todos os
participantes, sendo de 35,4% entre as mulheres e de 33,7% entre os homens. Baseada na
definicdo da IDF a prevaléncia foi de 39% no total da amostra, sendo 39,9% entre os homens
e 38,1% entre as mulheres. A prevaléncia estimada aumentou em todos os grupos
demograficos, especialmente entre os descendentes mexicanos do sexo masculino, quando
analisada pelo critério da IDF (FORD, 2005).

Embora a SM seja claramente definida como uma combinagdo de anormalidades
metabolicas que contribuem para o aumento do risco de desenvolver DCV e DM2, ndo existe
parametros bem definidos que a caracterize. Desta forma, como ja mencionado, sua

prevaléncia pode variar largamente, dependendo do critério utilizado e da populagao estudada.

2.2.3 Fisiopatologia

A interacdo entre obesidade e resisténcia a insulina (RI) tem sido apontada como a
base fisiopatologica comum entre os diversos componentes da SM (MACHADO et al., 2006;
GRUNDY et al., 2004).

A obesidade pode ser conceituada como um acumulo excessivo de gordura corporal
causada por um desequilibrio entre o consumo e o gasto calorico ao longo do tempo
(SIKARIS, 2004). E considerada uma doenga universal ¢ um dos principais problemas de
saude publica da sociedade moderna, devido a capacidade de favorecer o surgimento de varias
doencgas cronicas, como DM2, dislipidemia, DCV e certos tipos de neoplasias e, pela sua
crescente incidéncia que a torna uma doenga epidémica de propor¢des alarmantes
(PINHEIRO et al., 2004). Tanto obesidade quanto sobrepeso sdo classificados de acordo com
o indice de massa corporal (IMC), que ¢ calculado dividindo o peso (em quilogramas) pela
altura (em metros) elevada ao quadrado. Em adultos, sobrepeso ¢ definido como um IMC de
25,0 a 29,9; obesidade ¢ definida como um IMC > 30,0 (WHO, 1998).

O aumento da quantidade de gordura corporal desempenha um papel fundamental na
RI, a qual se apresenta como um distirbio metabdlico que pode ser definido como uma
resisténcia as acdes do hormonio na captacdo, metabolismo ou armazenamento da glicose, e
que tem sido considerada o elo de ligacdo entre os componentes da SM. Na maioria dos
individuos € reconhecido que a obesidade exerce um impacto negativo sobre a sensibilidade a
insulina e conseqiientemente sobre a SM, assim como a perda de peso resulta em melhora da

acdo da insulina e do estado metabolico (ZECCHIN et al., 2005; MATTOS; CRAVO, 2005).
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No entanto, Ezquerra et al. (2008) chama a atengdo para a existéncia de individuos “magros
metabolicamente obesos”, ou seja, possuem um IMC normal e que preenchem os critérios
para serem considerados portadores da SM. Ao mesmo tempo, existem os que sdo
denominados de “obesos metabolicamente magros”. Estes individuos possuem um IMC > 30,
mas nenhuma das caracteristicas metabolicas das pessoas obesas.

A existéncia desses dois subtipos levantou o questionamento de que ndo seria o
excesso de gordura corporal total, mas, sim, o padrdo de distribui¢do da adiposidade corporal
que estaria associado a RI e, por conseguinte, 3 SM (FILHO et al., 2006). Vague, em 1956,
foi um dos pioneiros a relatar a existéncia de dois padrdes de depdsito de gordura corporal: o
padrao masculino ou androide (maior propor¢ao de gordura na regido abdominal, também
conhecido como obesidade central, abdominal ou ainda visceral) e o padrao feminino ou
gindide (maior acimulo de gordura na regido glitea) e, associar o excesso de adiposidade
abdominal, ou seja, o padrdo andréide, com o aumento de risco para certas doengas cronicas
tais como aterosclerose, gota e diabetes.

Atualmente existem varias evidéncias que estabelecem a associacdo entre obesidade
visceral e os componentes da SM. Um estudo realizado com 1.525 japoneses residentes na
area rural demonstrou que o risco relativo de desenvolver hipertensdo arterial em individuos
com obesidade visceral foi 2,33% maior quando comparados com individuos que ndo
apresentavam obesidade visceral (OHNISHI ez al., 2008). De forma similar, Hayashi et al.
(2003) demonstraram, através de um estudo com 563 americanos, que a adiposidade visceral
estd associada com a alta prevaléncia de hipertensdo arterial. A correlagdo entre gordura
visceral e DM2 também foi demonstrada em um estudo com 520 americanos descendentes de
japoneses, onde a adiposidade visceral precede o desenvolvimento de DM2 nesses individuos
(BOYKO et al., 2000). Além disso, o acimulo de gordura visceral tem sido associado com a
RI, a niveis altos de colesterol total e triglicerideos e a um aumento de particulas pequenas de
colesterol de baixa densidade — LDL colesterol (KOBAYASHI et al., 2001).

As células adiposas, nos ultimos anos, ndo sdo tidas apenas como estruturas de
prote¢do e sustentacdo, mas como um verdadeiro 6rgao dotado de intensa atividade enddcrina
e metabdlica (CHUDEK; WIECEK, 2006). Esse papel endocrino deve-se a descoberta da
propriedade desse tecido em produzir e secretar inimeros peptideos e proteinas bioativas,
denominados coletivamente de adipocinas ou adipocitocinas, que agem sobre os proprios
adipdcitos e outros tecidos do organismo desempenhando um papel fundamental na
homeostasia energética, sensibilidade tecidual a insulina, resposta imunologica, doenga

vascular e na fisiopatologia da SM (FONSECA-ALANIZ et al., 2006).



27

O papel fisiologico e a estrutura protéica das adipocinas identificadas até o momento ¢
altamente variado. Os adipocitos secretam citocinas classicas, como o fator de necrose
tumoral-a (TNF-a) e interleucina-6 (IL-6). Essas citocinas possuem efeito pro-inflamatério e
agem no metabolismo de carboidratos e lipidios, aumentando a liberacdo de acidos graxos
livres e diminuindo a resposta a insulina. Os seus niveis estdo aumentados na obesidade e
diminuem com a perda de peso. Outras adipocinas, como o inibidor de plasminogénio
ativado-1 (PAI-1) que promove formagdo de trombos e ruptura de placas aterogénicas
instaveis; resistina que possui propriedades pro-inflamatoérias e promove resisténcia
insulinica; angiotensinogénio que esta envolvido na regulagdo da pressdo sanguinea e leptina
que aumenta o gasto energético total, também sdo liberadas pelo tecido adiposo e suas
expressoes estdo aumentadas em individuos obesos. Em contrapartida, os adipocitos também
secretam a adiponectina. Essa proteina ¢ secretada exclusivamente pelas células adiposas e ao
contrario dos outros fatores secretados pelo tecido adiposo, age como fator protetor para DCV
e aumenta a sensibilidade a insulina. Sua produgdo depende do estado nutricional e seus
niveis encontram-se diminuidos na obesidade e nos casos de RI (HERMSDORFF;
MONTEIRO, 2004; MEIER; GRESSNER, 2004; MINER, 2004, GREENBERG; OBIN,
2006).

A importancia do tecido adiposo visceral (TAV) na fisiopatologia da RI e no contexto
da SM reside principalmente nas suas caracteristicas metabolicas. Comparados com o tecido
adiposo subcutineo (TASC), os adipécitos do TAV secretam maiores concentracdes de
adipocinas ligadas a processos inflamatérios e a RI como TNF-a , IL-6, angiotensinogénio e

PAI-1 (Figura 4) (McFARLANE et al., 2001; SOWERS, 1998).
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Fatores liberados Predominéncia
Leptina TASC>TAV
TNF-a TASC<TAV
IL-6 TASC<TAV
PAI-1 TASC<TAV
Angiotensinogénio TASC<TAV
Adiponectina TASC>TAV
AGL liberados na circulacdo portal TASC<TAV

Fonte: Adaptado de BAYS et al (2008)

Figura 4 — Caracteristicas predominantes do tecido adiposo visceral (TAV) e
subcutaneo (TASC)

Adicionalmente, além de diferir na producao de adipocinas, o TAV ¢ mais ativo,
ou seja, mais resistente aos efeitos metabdlicos da insulina e mais responsivo as enzimas
lipoliticas, liberando uma grande quantidade de acidos graxos livres (AGL) na circulagao
portal. A presen¢a de AGL no figado, por sua vez, pode piorar a sensibilidade a insulina na
célula muscular, diminuir a extragdo hepatica de glicose e insulina, aumentar a
gliconeogénese e prejudicar a secre¢do pancredtica de insulina. Além disso, o fluxo de AGL
pode também levar a um aumento da sintese de triglicerideos e redugdo da concentracio de
lipoproteinas de alta densidade (HDL - colesterol) e enriquecimento da fragdo LDL -
colesterol com particulas pequenas e densas, resultando num perfil lipidico altamente
aterogénico (FREEDLAND, 2004; QATANANI; LAZAR, 2007).

Conforme o exposto, o TAV produz varias substidncias atuantes em mecanisSmos
responsaveis pela sensibilidade a insulina. Entre estas substancias destacam-se as adipocinas,
como o TNF-a, IL-6, resistina e a leptina, além obviamente da liberacao de acidos graxos via
lipdlise. A RI determinada pela obesidade visceral, levard a ocorréncia de hiperinsulinemia,
hiperglicemia e alteragdes lipidicas. Além disso, a resisténcia a a¢do da insulina no tecido
muscular atenua os efeitos vasodilatadores da mesma nesta localizacdo, explicando em parte
os mecanismos hipertensores da SM. (CARVALHO et al., 2006; TAMBASCIA; NETO,

2005). A Figura 5 demonstra, esquematicamente, a fisiopatologia da SM.
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TECIDO ADIPOSO VISCERAL

. l \,

ADIPOCINAS CITOCINAS ACIDOS GRAXOS LIVRES

|

RESISTENCIA A INSULINA

l

SINDROME METABOLICA

Fonte: Adaptado de WEISS (2007)

Figura 5 - Fisiopatologia da Sindrome Metabolica

Devido a sua importancia no estudo da SM, varios métodos vém sendo propostos para
determinar a quantidade de gordura visceral. Técnicas como tomografia computadorizada do
abdomen, ressonancia nuclear magnética, absorciometria por raios-X de dupla energia
(DEXA) e ultra-sonografia possibilitam estimar com uma boa eficdcia a gordura visceral.
Entretanto, a necessidade de equipamento e pessoal especializado, alto custo e exposi¢do a
irradiagdo que algumas técnicas oferecem, limita seus usos a estudos clinicos, por envolver
um numero reduzido de individuos (HE et al., 2001; STOLK et al., 2003). Desse modo, para
a realizacdo de estudos epidemiologicos, os indicadores antropométricos sdo os métodos de
avaliacdo da distribuicdo da gordura central mais largamente utilizados, principalmente por
sua praticidade, baixo custo e precisao (WHO, 1997).

Por estar menos sujeita a variabilidade na mensuracao, por ser de facil obtengao e por
apresentar pontos de corte associados a maior risco cardiovascular, a medida da
circunferéncia da cintura ¢ o indicador antropométrico mais comumente utilizado na literatura

para avaliar a presenca de adiposidade visceral (EGGER, 1992; NADAS et al., 2008).
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2.3 Sindrome metabdlica e hipertensao

A SM ¢ caracterizada pela ocorréncia simultdnea de varias anormalidades, incluindo
obesidade, dislipidemia, DM2, intolerancia a glicose e hipertensdo, que resultam em um
aumento da morbidade e mortalidade cardiovascular (WILSON ef al., 2005). A hipertensao
arterial (HA) ¢ um importante constituinte da SM, fazendo parte dos critérios que a
diagnostica de acordo com as defini¢des da OMS, NCEP-ATP III e IDF.

Evidéncias de que a obesidade ¢ a maior causa de hipertensdo na SM sdo provenientes
de estudos apontando que a maioria dos individuos hipertensos apresenta excesso de peso e
que o ganho de peso em pessoas jovens € um potencial fator de risco para o subseqiiente
desenvolvimento de hipertensdo (DOLL et al., 2002; KAWAMOTO et al., 2008). Por outro
lado, a reducao de 10% do peso, sem intervengdes de outra natureza, pode reduzir, € mesmo
normalizar a pressao arterial (TORRES et al., 1998). A hipertensdo é aproximadamente seis
vezes mais freqiiente em sujeitos obesos do que aqueles com peso normal. Esse aumento nos
niveis pressoricos ¢ maior quando a obesidade estd concentrada na regido abdominal
(MONTANI et al., 2002; YANAI et al., 2008).

Segundo dados do NHANES 111, a prevaléncia de HA, ajustada por idade, em adultos
com IMC = 30 Kg/m? ¢ de 38,4% em homens e 32,2% para a populacdo feminina. Em
individuos com IMC < 25Kg/m? as prevaléncias observadas foram menores, tanto para
homens (18,2%) como para mulheres (16,5%). Os riscos relativos entre obesos, em
comparagdo com os nao-obesos foram de 2,1 e 1,9 para homens e mulheres respectivamente
(BROWN et al., 2000).

Os fatores que contribuem para elevacdo da pressdo arterial em obesos estdo
relacionados as mudangas no débito cardiaco e na resisténcia vascular periférica. Esses fatores
incluem os efeitos diretos da obesidade na hemodindmica e os mecanismos que ligam a
obesidade ao aumento da resisténcia vascular periférica, como ativacdo do sistema renina-
angiotensina, aumento da atividade do sistema nervoso simpatico, RI e alteracdes nas fungdes

renais (RAHMOUNI et al., 2005; POIRIER et al., 2006).

2.3.1 Ativacdo do sistema renina-angiotensina (SRA)

O sistema renina-angiotensina (SRA) tem um papel fundamental na regulacdo da

pressao arterial sist€émica e no balango eletrolitico por afetar a fungao renal e modular o tonus
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vascular. A renina ¢ uma enzima proteolitica que quando liberada na circulagdo, cliva o
angiotensinogénio (AGT) em angiotensina I (Ang I). Esta, por sua vez, ¢ convertida pela agao
da enzima conversora de angiotensina (ECA) em angiotensina II (Ang II), considerada o
hormdnio biologicamente ativo (VELLOSO et al., 2008).

Recentemente, dados substanciais indicam a presenga de AGT, renina, ECA, Ang Il e
receptores angiotensinérgicos ATi1 e ATz no tecido adiposo (ENGELI et al., 2000). Além
disso, estudos também demonstram um aumento da expressdo de RNAm de AGT no tecido
adiposo, levando ao aumento da produgdo local de Ang II. Tal expressdo estd aumentada na
obesidade e parece ser regulada pelos AGL, estabelecendo-se, assim, um importante elo entre
a obesidade visceral e a hipertensio (GUIMARAES et al., 2007; YANAI et al., 2008).

Alguns trabalhos sugerem que a Ang II, além do seu cléssico efeito vasoconstritor,
pode também modular os efeitos fisiologicos da insulina. Agindo através do receptor ATi, ela
inibe a agdo vascular da insulina interferindo na cascata da fosfatidilinositol 3-quinase (P13-
K). A P13-K ¢ uma via de sinaliza¢do da insulina importante na regulagao da mitogénese, na
diferenciagdo celular e essencial na produgdo de oxido nitrico (ON). Esta a¢do inibitoria da
Ang II resulta em uma diminui¢do da produgdo de ON nas células endoteliais e
conseqilientemente, em um aumento da vasoconstricdo. Adicionalmente, a hiperglicemia e
hiperinsulinemia ativa o SRA por aumentar a expressao de AGT, Ang I e do receptor ATi,
contribuindo para o desenvolvimento da hipertensio na SM (EL-ATAT et al., 2004;
PRASSAD; QUYYUMI, 2004).

2.3.2 Ativacio do sistema nervoso simpatico (SNS)

Experimentos e estudos observacionais t€m demonstrado o envolvimento do SNS no
desenvolvimento da hipertensdo relacionada com a SM (TENTOLOURIS et al., 2006). O
aumento da atividade simpatica parece contribuir para o desenvolvimento e progressdo do
estado hipertensivo por causar uma vasoconstricao periférica e, principalmente por aumentar
a reabsor¢ao renal de sodio (ZANELLA, 2005).

Virias observacdes em animais e humanos indicam que o excesso de ganho de peso
esta associado com o aumento da atividade simpatica, especialmente nos rins (GRASSI et al.,
2005; DAVY; ORR, 2009; SHIBAO et al., 2007). Hall et al. (1993) demonstraram que o
bloqueio dos receptores o e [-adrenérgicos atenuou o aumento da pressdo sanguinea em

cachorros obesos e que o bloqueio combinado desses mesmos receptores reduziu de uma
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forma mais acentuada, a pressdo arterial em individuos hipertensos obesos do que em
hipertensos magros. As concentracdes de catecolaminas no plasma e na urina mostraram-se
aumentadas em modelos animais de obesidade e em humanos obesos (HAYNES, 2005).

Recentes evidéncias indicam que a hiperatividade simpatica associada a obesidade ¢é,
em parte, mediada pela hiperleptinemia (HALL, 2003). A leptina ¢ um horménio produzido
pelos adipdcitos e seus niveis plasmaticos estdo aumentados em individuos obesos. A leptina
regula o balango energético por diminuir o apetite e também por estimular a termogénese via
ativacao simpatica (BRAVO et al., 2006). Ja foi demonstrado que os niveis de leptina no
plasma sdo maiores em individuos hipertensos (HIROSE et al, 2007) e que seu efeito
hipertensor foi completamente abolido pelo bloqueio conjunto dos receptores o e [3-
adrenérgicos (CARLYLE et al., 2002). Outra observagdo que coloca a leptina como um
potencial mediador na hipertensao relacionada com a obesidade ¢ o fato de que camundongos
obesos que sdo deficientes em leptina e ratos obesos que apresentam mutagdo no receptor de
leptina, geralmente ndo desenvolvem hipertensdo quando comparados com camundongos
magros (Hall et al., 2001).

A administra¢do cronica de leptina, intravenosamente ou por infusdo intracarotidea, a
ratos ndo obesos, de modo a aumentar sua concentragdo a niveis semelhantes aos portadores
de obesidade severa, eleva significativamente a pressao arterial e a freqiiéncia cardiaca, a
despeito de reduzir o consumo caldrico (SHEK et al., 1998).

Estudos realizados com animais demonstram que a obesidade esta associada com uma
reducdo das agdes da leptina relacionadas com o controle do apetite € com o ganho de peso.
No entanto, ha uma preservacdo da ativacdo simpatica por este hormonio, um fendmeno
conhecido como resisténcia seletiva a leptina (RAHMOUNI et al., 2002). A resisténcia
seletiva a leptina pode ser atribuida a incapacidade da leptina em ativar certas areas do
hipotalamo relacionadas com o controle energético, mas manter sua acdo em areas
hipotalamicas relacionadas com o controle cardiovascular (MUNZBERG et al., 2004). Esse
mecanismo pode explicar, em parte, o papel fisiopatoldgico da leptina na ativagao do SNS em
hipertensos obesos (RAHMOUNI et al., 2005).

Adicionalmente, além da leptina, a hiperinsulinemia e niveis elevados de AGL
também contribuem para a hiperatividade do SNS em individuos obesos. A hiperinsulinemia
que ocorre em compensacao a um estado de RI, causa hipertensdo através de uma agdo no
sistema nervoso central que leva a um aumento da atividade simpatica (GRASSI, 2006).
Estudos tém demonstrado uma boa correlagdo entre os niveis de insulina e pressdo sanguinea

em individuos hipertensos € normotensos (FERRARI; WEIDMANN, 1990).
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Niveis elevados de AGL contribuem para elevacdo da hipertensdo em obesos através
da ativacao simpatica. A infusdo de AGL na veia portal aumentou a pressao arterial em ratos,
e esse efeito foi abolido pelo bloqueio adrenérgico (HALL et al., 2000). Em individuos com
obesidade visceral hd um aumento da liberagdo de AGL na veia portal. Essa situacdo pode
explicar a forte associagdo entre obesidade visceral, hiperatividade simpatica, HA ¢ SM

(SIRONI et al., 2004).

2.3.3 Alteracdes na funcao renal

O papel da obesidade nos mecanismos renais que governam a hipertensdo ¢ bem
descrito. Varias altera¢des na estrutura e na fungao renal t€ém sido associadas com a obesidade
(ROSA et al., 2004). Individuos obesos apresentam um aumento no fluxo plasmatico renal e
maiores taxas de filtracdo glomerular, indicando um comprometimento maior de reserva
renal. Estas alteragcdes na funcdo renal de obesos podem ser secundarias a ativagdo do SNS e
do SRA intra-renal (ESLER et al., 2006 ).

O tecido adiposo, em sujeitos obesos, encapsula os rins e penetra na medula renal,
causando compressao € aumento na pressdo intra-renal. A obesidade, através de um fator
mecanico, também promove o aumento da pressdo intra-abdominal, sendo que em individuos
com obesidade central, este aumento pode atingir valores de 35 a 40 mmHg. Desta forma, o
aumento da pressdo intra-abdominal exerce um efeito compressivo sobre os rins e ativa o
SRA, contribuindo para a elevagdo da pressao arterial em individuos obesos (HALL, 1997;
HALL et al., 2002).

Outro fator que pode contribuir para o aumento da pressdo arterial em obesos esta
relacionado com as mudangas estruturais e funcionais da medula renal. O aumento das células
intersticiais € matriz extracelular comprimem a alga de Henle e vasa recta, aumentando a
reabsorcao tubular de sodio e ativando o SRA (HALL, 1997).

Independente de qual seja 0 mecanismo, o ponto comum na hipertensao de obesos ¢ o
desvio da natriurese pressorica. Rocchini et al. (1989), demonstraram que individuos obesos
dependem da elevacao da sua pressao arterial para manter um balango de so6dio adequado,

mostrando uma curva pressdo-natriurese anormal desviada para a direita.
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2.4 Sindrome Metabolica e Risco Cardiovascular

A SM ¢ um espectro de fatores de riscos com origem em um metabolismo anormal,
que predispde a um risco aumentado para o desenvolvimento de doengas cardiovasculares
(DCV) e DM2 (GRUNDY et al., 2005). Embora a importancia clinica dessa sindrome tenha
sido, de certa forma, negligenciada por algum tempo, recentemente uma série de trabalhos
tem surgido demonstrando a associacdo entre SM e o aumento do risco de morbi-mortalidade
cardiovascular.

Estudo realizado em 4.483 sujeitos finlandeses e suecos, com idade entre 35 ¢ 70 anos,
acompanhados por sete anos, indicou que pacientes com SM tém trés vezes mais riscos de
desenvolver DCV do que aqueles sem SM. Nesse mesmo estudo, um total de 10% dos
pacientes morreram e desses, 5,8% morreram de doengas cardiovasculares. Comparados com
os sujeitos sem SM, a mortalidade cardiovascular foi 2,2% maior em individuos com a
sindrome (ISOMAA et al., 2001). No mesmo pais, Wang et al. (2007), demonstrou que a SM
definida pela OMS e IDF estiveram associadas com um alto risco de mortalidade por DCV
(HR de 1,42 para 1,58).

Na Korea do Sul, Choi et al. (2007), investigando individuos do Korean Nation Health
and Nutrition Survey, concluiram ser a SM (NCEP) um importante preditor para DCV (OR
3,5; IC 95%: 1,6-5,0).

Na Espanha, Cabré et al. (2008) estudando 720 individuos, demonstrou que a
prevaléncia de eventos cardiovasculares foi 10,8% no grupo de individuos sem SM e 31,9%
no grupo com SM (OR=2,95) e que, a SM diagnostica pela OMS (OR=3,48, IC: 2,26-5,37)
foi melhor preditiva de eventos cardiovasculares que o critério da IDF (OR=2,28, IC: 1,84-
4,90).

Na Italia, Mancia et al. (2007) confirmou a magnitude do risco cardiovascular
conferido pelos componentes isolados da SM, destacando a HA (95,4%), a
hipertrigliceridemia (77,1%), HDLc baixo (72,2%), obesidade abdominal (58,6%) e alteracao
da glicose (31, 5%)).

Ninomiya et al. (2007) acompanharam 2452 individuos japoneses de meia idade, entre
1988 e 2002, e encontraram uma prevaléncia de SM em 21% dos homens e 30% das
mulheres, utilizando o critério do NCEP-ATPIII. Durante o estudo, ocorreram 307 eventos
cardiovasculares, sendo que esse numero foi duas vezes maior em sujeitos com a SM do que

aqueles sem SM. Este estudo também mostrou que o risco de incidentes cardiovasculares foi
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aumentando com o numero de componentes da SM e tornou-se preditivo quando o numero de
componentes chegou a trés.

Um estudo de coorte com duracdo de 8,8 anos, compreendendo 6156 homens e 5356
mulheres europeus, com idade entre 30 e 89 anos e previamente livres de diabetes, encontrou
uma prevalecia de SM, segundo o critério da OMS, de 15,7% entre homens e 14,2% entre
mulheres. No periodo em que foi realizada a pesquisa, foram reportadas 1119 mortes, sendo
que 432 foram causadas por doengas cardiovasculares. A mortalidade cardiovascular entre
homens e mulheres com SM foi, respectivamente, 2,26 e 2,78 vezes maior quando
comparadas com individuos que nao apresentavam SM (HU et al., 2004).

O Cardiovascular Health Study, estudo de coorte de base populacional, envolveu 3585
americanos com idade média de 72 anos, sem historia de diabetes ou doenga cardiovascular.
O objetivo foi avaliar a associagdo entre SM e DCV em individuos idosos. Durante
aproximadamente 11 anos, tempo de dura¢ao do estudo, ocorreram 818 doengas coronarianas,
401 infartos do miocardio e 554 insuficiéncias cardiacas congestivas. A presenca da SM pelo
critério do NCEP-ATPIII em homens e mulheres elevou em cerca de 20% a 30% a chance
desses individuos em apresentar algum evento cardiovascular quando comparados com
sujeitos sem a sindrome. Este estudo também demonstrou que a hipertensdo arterial foi o
componente mais fortemente associado com doengas coronarianas. Os autores concluem que
a presenca de SM ¢ um bom preditor de risco cardiovascular e enfatiza a importancia de
reconhecer e tratar seus componentes individualmente, em particular, a hipertensao arterial
(McNEILL et al., 2006).

Portanto, tendo em vista os resultados apresentados acima, a SM ¢ um importante fator
de risco independente para o desenvolvimento de DCV. Na busca de reduzir os riscos
cardiovasculares, deve-se focar o tratamento no controle de todos os fatores de risco presentes
no paciente com SM, ndo sé naqueles que constituem os componentes diagndsticos, mas
também nos outros fatores de risco presentes, como fumo e LDLc elevado (EBERLY et al.,

2006).
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3 OBJETIVOS

3.1 Objetivo geral

e Estimar a prevaléncia de sindrome metabdlica em individuos hipertensos cadastrados

em uma USF do municipio de Corumba, MS.

3.2 Objetivos especificos

e (aracterizar o perfil bioquimico e antropométrico dos individuos hipertensos

cadastrados na UBSF Fernando Moutinho, Corumba, MS;

e [Estimar a prevaléncia de sindrome metabdlica pelos critérios diagnosticos do National
Cholesterol Education Program — Adult Treatment Panel III (NCEP-ATP III) e pela

International Diabetes Federation (IDF) na amostra estudada;

e Verificar a concordancia entre os dois critérios (IDF e NCEP-ATP III) de diagndstico

da sindrome metabdlica na amostra estudada.
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4 MATERIAL E METODOS

4.1 Delineamento do estudo

Trata-se de um estudo epidemioldgico de corte transversal (prevaléncia).

4.2 Caracterizacio do local do estudo

O estudo foi desenvolvido no municipio de Corumba, o qual se localiza em pleno
Pantanal Sul-mato-grossense, a margem direita do rio Paraguai, cuja sede fica a 434 Km da
capital Campo Grande. Conta com uma 4rea territorial de 64.961 Km? e uma populagdo no
ano de 2007, de 96.373 habitantes, perfazendo uma densidade demografica de 1,48 hab/km?
(IBGE, 2009). Limita-se ao Norte com o Estado de Mato Grosso; ao Sul com o municipio de
Porto Murtinho e fronteira com o Paraguai; ao Leste com os municipios de Aquidauana,
Miranda, Sonora, Coxim, Rio Verde de Mato Grosso e Ladario ¢ ao Oeste faz fronteira com a
Bolivia.

A economia de Corumba ¢ bastante diversificada, destacando-se desde o setor
agropecuario, segmento este bastante forte e competitivo, até a&s atividades ligadas a
mineracgao, pesca € turismo, comércio e Sservigos.

O Produto Interno Bruto (PIB) de 1,97 bilhdes de reais em 2006, de acordo com o
IBGE respondeu por 8,1% do total do PIB estadual, ocupando a 2% posi¢do no ranking, logo
atras da capital Campo Grande. O PIB per capita nesse mesmo periodo foi de 19.527 reais e o
indice de Desenvolvimento Humano (IDH) do ano de 2000 foi 7,71 (IBGE, 2009).

O municipio conta com um Centro de Controle de Zoonoses, uma Farmécia Basica
Municipal, um Laboratorio de analises Clinicas, um Nucleo de Fisioterapia, uma Unidade de
Urgéncia Emergéncia (Pronto Socorro Municipal de Corumba), um Pronto-Atendimento
Médico, uma Maternidade, um Centro de Especialidades Odontoldgicas, um Centro de Saude
da Mulher, um Centro de Atencdo Psicossocial, um Centro de tratamento de HIV, DST ¢
Hepatite, um Centro de tratamento de Tuberculose e Hanseniase e 13 Unidades Basicas de

Satde da Familia (UBSF).


http://wapedia.mobi/pt/Campo_Grande_(Mato_Grosso_do_Sul)
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As Unidades Basicas de Saide da Familia sdo formadas pelas Equipes de Saude da
Familia e pelas equipes de Programa de Agentes Comunitarios (PACS).

Corumba conta com 18 Equipes de Satde da Familia, organizadas da seguinte
maneira: Unidade Bésica de Saude da Familia Nova Corumba com uma equipe; a Unidade
Basica de Satde da Familia Breno de Medeiros Guimaraes com duas equipes; o Centro de
Satide Dom Bosco com uma equipe; a Unidade Basica de Satide da Familia Enio Cunha com
uma equipe; a Unidade Bésica de Satde da Familia Kadwéus com duas equipe; a Unidade
Basica de Satde da Familia Sdo Bartolomeu com uma equipe; a Unidade Bésica de Saude da
Familia Fernando Moutinho com trés equipes; Unidade Basica de Satde da Familia Popular
Velha com uma equipe; a Unidade Basica de Satde da Familia Beira Rio com uma equipe; a
Unidade Bésica de Satde da Familia Gastao de Oliveira com duas equipes; Unidade Basica
de Satide da Familia Luis Fragelli com uma equipe; a Unidade Basica de Saude da Familia
Aeroporto com uma equipe ¢ a Unidade Basica de Saude da Familia Ladeira Cunha ¢ Cruz
com uma equipe.

O estudo foi desenvolvido na UBSF Fernando Moutinho, localizada na Rua Rio
Grande do Sul, bairro Cristo Redentor. A escolha da UBSF para a realizag¢do deste trabalho
foi motivada por dispor de estrutura adequada e organiza¢do técnica no atendimento ao
usudrio hipertenso e por possuir um maior nimero de equipes de satide da familia comparada
com as demais UBSF de Corumba, MS.

Com relagdo a demografia, o bairro Cristo Redentor apresenta um percentual de 3,3%
de idosos (mais de 65 anos) e 47,4% de criangas e jovens (até 18 anos). Quanto a economia, a
renda média familiar dos moradores ¢ de 2,6 salarios minimos e 52,4% dos moradores com
idade entre 18 e 65 anos estdo desempregados. Quanto a infra-estrutura, 95,5% dos domicilios
estdo ligados a rede de agua, 95,8% estdo ligados a rede de energia elétrica, 94,2% dos
domicilios possuem fossa séptica e 87,2% possuem coleta de lixo. Com relagdo a educagdo e
a saude, 5,66% dos moradores sdo analfabetos ¢ 71,5% dos individuos fazem uso dos servigos
de saude publica (BARROS et al., 2004).

A éarea de influéncia da UBSF Fernando Moutinho esté representada na Figura 6.
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4.3 Populacio de estudo e calculo amostral

A populacdo de estudo foi composta por pacientes hipertensos com idade maior ou
igual a 18 anos cadastrados na UBSF Fernando Moutinho, no municipio de Corumba, MS. O
nimero de hipertensos cadastrados nessa UBSF foi obtido a partir do Sistema de
Cadastramento e Acompanhamento de Hipertensos e Diabéticos (Hiperdia).

O sistema Hiperdia permite cadastrar ¢ acompanhar os portadores de hipertensdo
arterial e/ou diabetes mellitus, captados no Plano Nacional de Reorganizacdo da Atencdo a
Hipertensdo Arterial e ao Diabetes Mellitus, em todas as unidades ambulatoriais do Sistema
Unico de Saude, gerando informagdes para os gerentes locais, gestores das secretarias
municipais, estaduais e Ministério da Saude (BRASIL, 2001).

Em Corumba as UBSF sdo responsaveis pelo cadastramento e acompanhamento dos
pacientes hipertensos e diabéticos e envio de dados para o centralizador municipal. Esses
dados sdo enviados através de relatorios mensais. Cabe ao centralizador municipal, localizado
na Secretaria Municipal de Saude, digitar as informagdes recebidas acerca dos cadastros e
registro dos atendimentos aos pacientes hipertensos e diabéticos no Sistema Hiperdia.

Com base nas informagdes do Sistema Hiperdia, o nimero de hipertensos cadastrados
na UBSF Fernando Moutinho no més de agosto de 2008 foi de 618 pacientes hipertensos.

Para o célculo da amostra foi utilizado o programa EPI INFO, versdo 3.4.3. Foram
utilizados os seguintes parametros: estimativa de prevaléncia de 50% (£ 4,5%) e nivel de
significancia de 5%. Com base nesses parametros, o numero calculado de individuos
hipertensos para compor a amostra foi de 268 e, considerando uma possibilidade de perda e

exclusao de 10%, foram selecionados 295 usuarios hipertensos.

4.4 Critérios de inclusao e exclusao

Foram incluidos no estudo individuos diagnosticados como hipertensos, em
conformidade com a V DIRETRIZ BRASILEIRA DE HIPERTENSAO ARTERIAL (SBH,
SBC, SBN, 2006), de ambos os sexos, com idade maior ou igual a 18 anos, cadastrados e

acompanhados na UBSF Fernando Moutinho, durante o periodo de coleta de dados.



41

Foram excluidos da pesquisa usudrios com diagnéstico de HA com idade inferior a 18
anos, indios, deficientes fisicos, gestantes, usudrios hipertensos portadores de doengas
cronico-degenerativas debilitantes, ou seqiielas neuroldgicas, ou doengas mentais, que
apresentassem limitada autonomia e poder de decisdo e usudrios hipertensos previamente

diagnosticados como diabéticos.

4.5 Variaveis de estudo

4.5.1 Definicdo das variaveis de estudo e pontos de corte

Para a classificagdo da SM adotou-se os critérios preconizados pelo NCEP-ATP III
(2001) e IDF (2005). Segundo o NCEP-ATP III, a SM ¢ diagnosticada quando um individuo
apresentar alteragdes em trés ou mais de cinco componentes. Esses componentes sao:
obesidade abdominal, pressdo arterial, triglicerideo, HDL-colesterol e glicose. A IDF
caracteriza a SM como a presenca de obesidade abdominal concomitante a alteragdes em dois
outros componentes (pressao arterial, triglicerideo, HDL-colesterol e glicose).

No entanto, como o estudo foi desenvolvido em individuos ja pré-diagnosticados
como hipertensos, a SM, segundo o NCEP-ATP III, foi definida quando o individuo
apresentou alteragdes em dois ou mais dos quatro componentes (obesidade abdominal,
triglicerideo, HDL-colesterol e glicose). Para o critério da IDF, a SM foi caracterizada como a
presenca de obesidade abdominal concomitante a presenca de dislipidemias ou glicemia de
jejum elevada, ou ambas.

O diagnoéstico da HAS foi realizado de acordo com as V Diretrizes Brasileiras de
Hipertensao Arterial (SBH, SBC, SBN, 2006). Foram considerados como hipertensos o0s
individuos com PAS > 140 mmHg e/ou PAD > 90 mmHg, ou em uso de medicagdo
hipotensora. A HAS foi classificada em estagios, de acordo com os niveis tensionais: estagio
1, PAS entre 140 e 159 mmHg e/ou PAD entre 90 ¢ 99 mmHg; estagio 2, PAS entre 160 e
179 mmHg e/ou PAD entre 100 e 109 mmHg; estagio 3, PAS > 180 mmHg e/ou PAD > 110
mmHg e hipertensao sistdlica isolada, PAS > 140 mmHg ¢ PAD < 90 mmHg (SBH, SBC,
SBN, 2006).

A obesidade abdominal foi obtida por meio da afericao da circunferéncia abdominal.
Para essa variavel utilizou-se parametros preconizados pela IDF e NCEP-ATP III. Para a IDF,

o ponte de corte para a circunferéncia abdominal na populagdo sul-americana ¢ de > 80 cm
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para mulheres e de > 90 cm para homens. O NCEP-ATP III utiliza valores acima de 102 cm
para homens e 88 cm para mulheres para caracterizar individuos com obesidade abdominal.
As alteragdes nos niveis de HDL-colesterol e triglicerideos foram definidas de acordo

com as recomendag¢des do NCEP-ATP III (2001) e IDF (2005), descritos a seguir:

HDL-colesterol

Mulher:

Desejavel: > 50 mg/dL

Alterado: < 50 mg/dL

Homem:

Desejavel: > 40 mg/dL

Alterado: <40 mg/dL

Triglicerideos sérico
Desejavel: < 150 mg/dL
Alterado: > 150 mg/dL

Os critérios diagnoésticos para glicemia de jejum alterada foram baseados nos valores
de glicemia de jejum (minimo de 8 horas) adotados pelo NCEP-ATP III (2001) e IDF (2005).
Assim, os individuos que apresentaram valores de glicemia maiores ou iguais a 110 mg/dL e
100 mg/dL foram classificados com glicemia de jejum alterada conforme os critérios do
NCEP-ATP III e IDF, respectivamente.

O IMC foi obtido através da divisdo do peso em quilogramas pela altura em metros ao
quadrado. Os pontos de corte para classificagdo foram baseados no relatorio da Organizagao
Mundial da Satude (WHO, 1998): IMC < 18,5 Kg/m? (baixo peso); 18,5 a 24,9 Kg/m? (peso
normal); 25 a 29,9 Kg/m? (sobrepeso) e > a 30 kg/m? (obesidade).

A definicdo da hipercolesterolemia foi baseada nas recomendagdes da III
DIRETRIZES BRASILEIRAS SOBRE DISLIPIDEMIAS E PREVENCAO DA
ATEROSCLEROSE (DBDPA, 2001).

Colesterol total sérico
Desejavel: <200 mg/dL

Alterado: >200 mg/dL

LDL-colesterol
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Desejavel: < 130 mg/dL
Alterado: > 130 mg/dL

Quando trabalhada de forma agrupada, a idade foi categorizada de 20 a 39 anos, de 40
a 59 anos e maior ou igual a 60 anos.
O uso de medicamento anti-hipertensivo, medicamento para controle de colesterol ou

triglicerideos foi considerado positivo para a presenga dessas patologias.

4.5.2 Procedimentos de Afericido

Para obtencdo da pressdo arterial utilizou-se esfigmomandmetros anerdides. A pressao
arterial foi medida no brago ndo dominante, com o individuo sentado e em repouso de, pelo
menos, 5 minutos. Foram realizadas duas aferi¢des, com intervalo de cerca de 2 minutos entre
as medidas. A pressao arterial de cada individuo foi obtida pela média das duas medidas.

O peso corporal foi obtido em balanca digital portatil, com precisdao de 0,1 Kg e
capacidade para 150 Kg. Durante a pesagem, o individuo manteve-se em posi¢cdo ortostatica,
bragos estendidos ao longo do corpo e sem sapatos.

A estatura foi medida utilizando-se um estadidometro portatil, marca Sanny, com
capacidade de 210 cm, estando o individuo em posi¢ao ortostatica, sem sapatos, pés unidos e
bragos estendidos ao longo do corpo.

A circunferéncia abdominal foi obtida com fita métrica flexivel e inelastica, estando o
individuo em posicao ereta, com os bracos estendidos ao longo do corpo e os pés juntos. A

fita foi posicionada no ponto médio entre a crista iliaca e a face externa da tltima costela.

4.6 Aspectos éticos e operacionalizaciao da coleta de dados

Primeiramente, o projeto de pesquisa foi encaminhado a Secretaria Municipal de
Satude de Corumbé, MS para tomada de conhecimento e autorizagdo para o desenvolvimento
da pesquisa. Mediante parecer favoravel (ANEXO A), o mesmo foi remetido a apreciacao do
Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal de Mato Grosso do Sul (CEP/UFMS).
Apo6s a aprovacao do CEP/UFMS (ANEXO B), entrou-se em contato com a direcdo da
instituicao onde a pesquisa seria desenvolvida (UBSF Fernando Moutinho), com a finalidade

de se obter autorizagao para inicializar a coleta de dados.
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Apos autorizagao, iniciou-se a coleta de dados que ocorreu no periodo de novembro de
2008 a marco de 2009.

Os dados deste estudo foram obtidos através de medidas antropométricas, afericdo da
pressdo arterial, consulta a prontudrios de pacientes e, quando necessarios, através de
resultados de exames bioquimicos. Para o registro dos dados coletados foi elaborado um
Instrumento de Coleta de Dados (APENDICE A).

O processo de coleta iniciou-se com a obtencdo dos valores de pressdo arterial e
medidas antropométricas (peso, altura e circunferéncia abdominal). Esses dados foram
coletados durante os encontros agendados para hipertensos e diabéticos da respectiva UBSF
em estudo.

Esses encontros possuem uma periodicidade mensal, sendo dividido em grupos de
aproximadamente 20 a 50 individuos hipertensos e diabéticos, correspondente a sua
respectiva micro area. Os pacientes sdo convidados para as reunides pelos agentes
comunitarios de saude, que os visitam e distribuem o convite com a data e o horario do
encontro. Na ocasido sdo proferidas palestras com temas pertinentes as suas condi¢des, bem
como o cuidado com a alimentacdo, uso correto de medicamentos, instrugdes sobre higiene
oral, nutri¢do e qualidade de vida além, do fornecimento da medicagdo prescrita, aferi¢ao da
pressao arterial e, no caso de individuos diabéticos, dosagem da glicose.

Na UBSF Fernando Moutinho, essas reunides sao realizadas em espagos cedidos pela
propria populacdo ou nos centros comunitarios, sendo um dia da semana reservado para cada
micro area.

Durante esses encontros, anteriores a qualquer intervencao, foram explicados,
verbalmente, os objetivos da pesquisa e sua forma de realizacdo, informando-os acerca do
carater sigiloso dos dados obtidos e assegurando-lhes o direito de interromper a participagao
no estudo a qualquer momento. Em seguida, realizava-se a leitura e explicacdo do Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido (APENDICE B) para obtengdo da assinatura do sujeito da
pesquisa. Apos a assinatura do termo, procedia-se a coleta. A afericdo da pressdo arterial foi
realizada pela enfermeira ou pela auxiliar de enfermagem da equipe de satde; os dados
antropométricos foram obtidos pela propria pesquisadora.

A etapa seguinte da pesquisa foi acessar os prontuarios dos hipertensos que estavam
presentes nas reunides € que aceitaram a participar do estudo. Esse procedimento teve como
objetivo coletar informagdes referentes ao perfil bioquimico desses individuos. Nos casos em
que foi constatada a auséncia ou desatualizacdo desses dados, a metodologia adotada

obedeceu aos seguintes passos: a) comunicagdao ao médico responsavel pela Equipe da Saude
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da Familia; b) solicitagdao, pelo respectivo médico, dos exames bioquimicos necessarios a
pesquisa; c¢) agendamento dos exames junto ao Laboratério Municipal realizado pela
pesquisadora; d) comunicacdo aos pacientes do dia e do horario marcados para realizagdo dos
exames pelos agentes comunitarios de saude e pela pesquisadora; e) efetivacdo dos exames
pelo laboratdrio; f) busca e entrega dos resultados laboratoriais, efetuado pela pesquisadora e;
g) anotacgdo dos dados bioquimicos no Instrumento de Coleta de Dados (APENDICE A).

As coletas de sangue foram realizadas pelos proprios funcionarios do Laboratério
Municipal. A dosagem sérica de glicemia, colesterol total, HDL e triglicerideos seguiu a
rotina bioquimica do respectivo laboratério. As amostras foram analisadas por método
enzimatico colorimétrico em equipamento automatizado, usando kits da marca BioSystems®.

Aqueles resultados laboratoriais que ndo apresentavam nenhuma alteracdo foram
entregues aos respectivos pacientes no proximo encontro agendado pelo programa ou
diretamente em suas residéncias pelos agentes comunitarios de satude. Os individuos cujos
exames laboratoriais apresentaram alteragdes foram convocados a comparecerem a UBSF

para uma consulta médica.

4.7 Analise dos dados

Ap0s a coleta, os dados foram pré-codificados e armazenados em um banco de dados
criado a partir do Programa Excel. Para a andlise estatistica foram utilizados os programas
Epi-Info versdo 3.3.2 e o BioEstat versao 4.0. Para verificar a associacao entre variaveis foi
utilizado o teste Qui-quadrado (com célculo da razdo de prevaléncia). As prevaléncias de
sindrome metabdlica foram calculadas com os respectivos intervalos de confianga de 95%. A
analise de concordancia entre os métodos de diagnostico IDF e NCEP ATP-III foi analisada
através da determinagao do coeficiente kappa (valor de 1 a 0,81 considerado muito bom, de
0,8 a 0,61 bom, de 0,6 a 0,41 moderado, de 0,4 a 0,2 razodvel, e menor que 0,2 fraco)
(NEWMAN et al., 2006).
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5 RESULTADOS

5.1 Descricao da populacao de estudo

Dos 295 hipertensos que aceitaram a participar do estudo, 196 eram do sexo feminino
(66,4%) e 99 (33,6%) do masculino. A faixa etaria predominante na amostra total foi igual ou
superior a 60 anos, sendo a média e o desvio padrao de 59,3 + 12,9 anos (Tabela 1). A idade
média e o desvio padrao do sexo feminino foram de 56,9 + 12,5 anos e do sexo masculino,
64,1 £ 12,4 anos.

As mulheres participantes do estudo apresentaram altura média de 1,59 £ 0,1 cm e
peso médio de 75,9 + 18,4 Kg. J4 os homens apresentaram altura média de 1,67 = 0,1 cm e

peso médio de 78,7 + 14,9 Kg.

Tabela 1 — Distribuicdo dos hipertensos segundo sexo e faixa etaria, Corumba / MS -
2008-2009 (n=295)

Variavel N°. %
Sexo
Feminino 196 66,4
Masculino 99 33,6

Faixa Etaria (anos)

20 -39 23 7,8
40-59 117 39,7
60 ou mais anos 155 52,5

Do total de hipertensos participantes do estudo, 124 (42,0%) foram considerados
obesos; 100 (33,9%) com sobrepeso e 71 (24,1%) com peso normal (Tabela 2). Estratificando
por sexo, verifica-se que no sexo feminino, 45,4% apresentaram obesidade, 32,1% sobrepeso
e 22,5% peso normal. Os homens foram classificados da seguinte maneira: 35,3% como
obesos, 37,4% com sobrepeso e 27,3% com peso normal. Entretanto, ndo houve diferenca
estatisticamente significativa entre os sexos quanto ao estado nutricional segundo o IMC
(Tabela 3).

A circunferéncia abdominal foi analisada de acordo com os critérios diagnosticos da
IDF e NCEP-ATP III. A porcentagem de individuos hipertensos que apresentaram
circunferéncia abdominal alterada pelos critérios da IDF e NCEP-ATP III foi 92,2% e 64,1%,
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respectivamente (Tabela 2). Observa-se que mulheres, segundo a IDF, apresentaram uma
prevaléncia de circunferéncia abdominal alterada, aproximadamente, 1,2 vezes maior do que a
observada entre os homens (p<0,001). Ja pelos critérios do NCEP-ATP III, no sexo feminino

foi 2,25 vezes maior em relagdo ao sexo masculino (p<0,001) (Tabela 3).

Tabela 2 — Distribui¢do dos hipertensos segundo a classificacdo do indice de massa corporal
(IMC) e da circunferéncia abdominal (C.A), Corumba / MS - 2008-2009 (n=295)

Variavel N°. %

IMC (Kg/m?)

Obesidade 124 42,0

Sobrepeso 100 33,9

Peso Normal 71 24,1
C.A. IDF

Alterada 272 92,2

Normal 23 7.8
C.A.NCEP

Alterada 189 64,1

Normal 106 35,9
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Tabela 3 — Distribui¢do dos hipertensos segundo a classificagdo do indice de massa corporal
(IMC) e da circunferéncia abdominal (C.A), discriminado por sexo, Corumba / MS

2008-2009 (n=295)

Sexo
. Feminino  Masculino RPa/b
Variavel n =196 =99 P (IC 95%)
N° % N. %

IMC
Obesidade (IMC > 30 Kg/m?) 89 454 35 3573
Sobrepeso (IMC entre 25 e 29,9 Kg/m?) 63 32,1 37 374 0,253 -
Peso normal (IMC entre 18,5 e 24,9 44 225 27 2773
Kg/m?)

C.A segundo IDF (cm) 117
Alterada 190 96,9 82 82,8 <0,001 (1.07-1 58)
Normal 6 31 17 17,2 ’ ’

C.A segundo NCEP-ATP III (cm) 295
Alterada 158 80,6 31 31,3 <0,001 (1732 ’93)
Normal 38 194 68 68,7 ’ ’

Nota: se p < 0,05 — diferenga estatisticamente significativa. Teste Qui-quadrado.

Analisando a distribui¢do da populacdo de estudo segundo caracteristicas bioquimicas,

verifica-se que 18% do total de hipertensos apresentaram niveis séricos de colesterol total

aumentado; 18,6% tiveram LDLc aumentado; 40,7% tiveram triglicerideos aumentados e

70,8% apresentaram niveis séricos de HDLc diminuidos. A glicemia alterada pelo critério da

IDF (> 100 mg/dL) esteve presente em 55,6% dos hipertensos, ja a presenca de glicemia
alterada pelo critério da NCEP-ATP III (> 110 mg/dL) esteve presente em 34,6% dos

hipertensos (Tabela 4).
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Tabela 4 — Distribuicao dos hipertensos segundo caracteristicas bioquimicas, Corumba / MS -
2008-2009 (n=295)

Variavel N° %

CT

Alterado 53 18,0

Normal 242 82,0
HDLc

Alterado 209 70,8

Normal 86 29,2
LDLc

Alterado 55 18,6

Normal 240 81,4
TG

Alterado 120 40,7

Normal 175 59,3
Glicemia IDF

Alterada 164 55,6

Normal 131 44.4
Glicemia NCEP-ATP III

Alterada 102 34,6

Normal 193 65,4

Quando separados por género, notou-se que a prevaléncia de niveis séricos de
colesterol total aumentado no sexo feminino foi 3,32 vezes maior quando comparados com o
sexo masculino (p<0,001). Niveis séricos de LDLc aumentado foram 2,97 vezes mais
prevalentes no sexo feminino do que no sexo masculino (p=0,002). A prevaléncia de HDLc
diminuido foi 1,45 vezes maior no sexo feminino do que no sexo masculino (p<0,001). Nao
houve diferenga estatisticamente significativa entre os hipertensos do sexo feminino e
masculino que apresentaram niveis séricos de triglicerideo aumentado e glicemia alterada pelo
critério da IDF. Em relagdo a glicemia alterada pelo critério da NCEP-ATP III, as mulheres
apresentaram uma prevaléncia, aproximadamente, 1,5 vezes maior em comparagcdo aos

homens (p=0,045). Esses dados sdo demonstrados na Tabela 5 e na Figura 7.
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Tabela 5 — Distribuicdo dos hipertensos segundo caracteristicas bioquimicas e o sexo,
Corumba / MS - 2008-2009 (n=295)

Feminino Sexe Masculino )4 RPa/b
. ini uli
I 0,
Perfil Bioquimico =196 0 =99 (IC 95%)
N°. % N°. %
CT
Alterado 46 23,5 7 7,1 <0,001 (15 6_73(’)382)
Normal 150 76,5 92 92,9 ’ ’
HDLc 145
Alterado 155 79,1 54 °545  <0,001 (1.19-1.76)
Normal 41 20,9 45 45,5 ’ ’
LDLc 297
Alterado 47 24,0 g8 81 0,002 (1.46-6.03)
Normal 149 76,0 91 91,9 ’ ’
TG
Alterado 87 44.4 33 33,3 0,089 -
Normal 109 55,6 66 66,7
Glicemia IDF
Alterada 116 59,2 48 48,5 0,105 -
Normal 80 40,8 51 51,5
Glicemia NCEP-ATP III 1.48
Alterada 76 38,8 26 ®26,3 0,045 (1.02:2 15)
Normal 120 61,2 73 73,7 ’ ’

Nota: se p < 0,05 — diferenca estatisticamente significativa. Teste Qui-quadrado.
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Figura 7 — Prevaléncia dos parametros bioquimicos alterados na populacao estudada segundo
sexo, Corumba (MS), 2008 — 2009 (n=295)

A classificacao dos individuos hipertensos por estagio pressorico ¢ apresentada na
Tabela 6. Observou-se que 3,4% dos hipertensos exibiam niveis pressoricos compativeis com
o grau 3 de hipertensao e 14,9% apresentavam pressao arterial sistolica isolada. Notou-se que

apenas 48,1% dos individuos hipertensos mantinham a HA controlada.
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Tabela 6 — Distribuicdo da populagdo de estudo de acordo com a classificagdo da pressao

arterial, segundo as V Diretrizes Brasileiras de Hipertensdo Arterial,
Corumba/MS - 2008-2009 (n=295)

Classificacio N° %
Hipertensao
Controlada 142 48,1
Estagio 1 76 25,8
Estagio 2 23 7,8
Estagio 3 10 34
Sistolica isolada 44 14,9

5.2 Prevaléncia de Sindrome Metabolica

No presente estudo, foram classificados como tendo SM 85,4% (IC 95%: 81,4%-
89,5%) e 70,9% (IC 95%: 65,7%-76,0%) dos hipertensos segundo os critérios diagnodsticos da
IDF e NCEP-ATP III, respectivamente. Houve uma concordancia moderada entre os dois
critérios (K=0,549, p<0,001). Dos hipertensos com SM pelo critério do NCEP-ATP III, 3,3%
ndo apresentaram SM pela definicdo da IDF. Dos diagnosticados como tendo SM pela IDF,
19,8% nao preencheram os critérios do NCEP-ATP III (Tabela 7).

Tabela 7 - Distribuicdo dos hipertensos segundo o método de diagnodstico de Sindrome
Metabolica, pelos critérios do NCEP-ATP III e IDF, Corumba/MS - 2008-2009

(n=295)
NCEP-ATP II1
IDF Presente Ausente
Presente 202 50
Ausente 7 36

Nota: Estatistica Kappa K=0,549 (p<0,001)
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A Tabela 8 apresenta a prevaléncia de SM, conforme género e faixa etaria e de acordo
com os dois critérios avaliados no estudo. Quando separados por género, foi observada uma
maior prevaléncia de SM entre as mulheres, com percentuais de 93,4% e 85,8 % para o
critério da IDF e NCEP-ATP III, respectivamente. No entanto, analisando o Intervalo de
Confian¢a (IC), ndo foi observada diferenca entre os dois critérios. Entre os homens
observou-se uma maior prevaléncia de SM pelo critério da IDF (69,7%) em comparagdo com
a do NCEP (41,5%). A concordancia entre os dois métodos para o sexo feminino foi de 44%,
e para o masculino de 32%. A SM foi mais prevalente na faixa etaria de 40 a 59, sendo que a

propor¢ao foi maior pelo critério da IDF (91,5%) quando comparada com o NCEP (78,7%).

Tabela 8 — Propor¢do de hipertensos portadores de Sindrome Metabdlica pelos critérios da
IDF e do NCEP-ATP III de acordo com o sexo e faixas etarias, Corumba/MS -
2008-2009 (n=295)

Sindrome Metabolica

Vartavels IDF NCEP-ATP III Kappa
n %@AC95%) n % (IC 95%)
Sexo
Feminino 196 93,4 (89,9-96,9) 196 85,8 (80,8-90,6) 0,44
Masculino 99 69,7(60,6-78,7) 99 41,5(31,7-51,1) 0,32
Idade (anos)
20239 23 783(72,9-83,6) 23 60,9 (40,9-80,8) 0,60
40 a 59 117 91,5(86,4-96,5 117 78,7 (71,2-86,1) 0,38
60 ou mais 155  82,0(75,9-88,0) 155 66,5 (59,0-73,9) 0,44

Entre hipertensos portadores de SM, a freqiiéncia dos critérios individuais utilizados
na defini¢do da SM esta listada na Tabela 9. Circunferéncia abdominal alterada ¢ HDLc baixo
foram os critérios mais prevalentes nas duas definigdes. Observou-se uma alta proporcao de
circunferéncia abdominal alterada pela definicdo da IDF (100%) em comparagdo com a do
NCEP-ATP I (82,8%) (p<0,001). Glicemia alterada foi significantemente maior em
portadores de SM pelo critério da IDF (59,1%) em relagdo ao NCEP-ATP III (44,5%)

( p=0,002). Todos os outros critérios foram semelhantes entre as duas definigdes.
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Tabela 9 — Freqiiéncia dos componentes isolados da Sindrome Metabolica em hipertensos

portadores de Sindrome Metabolica pelos critérios da IDF e do NCEP-ATP III,
Corumba/MS - 2008-2009 (n=295)

Sindrome Metabolica

i . IDF NCEP-ATP 111
Variaveis =252 =209
N°. % N°. %
C.A alterada 252 100 173 82,8 <0,001
HDLc baixo 200 79.4 179 85,6 0,079
TG alterado 114 452 109 52,2 0,139
Glicemia alterada 149 59,1 93 44,5 0,002

Nota: se p < 0,05 — diferenga estatisticamente significativa. Teste Qui-quadrado

Observou-se neste estudo que entre os hipertensos com SM de acordo com a IDF, 60
deles (23,8%) preencheram cinco pardmetros para tal diagnostico, 91 (36,1%) apresentaram
quatro parametros e 101 (40,1%) somaram trés pardmetros. Entre os diagnosticados de acordo
com o NCEP, 39 (18,7%) obtiveram cinco parametros diagndsticos, 59 (28,2%) apresentaram

quatro parametros, enquanto 111 (53,1%) somaram trés parametros.



55

6 DISCUSSAO

6.1 Descricao da populagio de estudo

No presente estudo, 66,4% dos hipertensos estudados eram do sexo feminino. A maior
parte dos individuos apresentaram idade igual ou maior a 60 anos (52,5%), sendo a média de
59,3 anos. Em um estudo realizado em uma Unidade de Satde da Familia na cidade de
Londrina-PR (GIROTTO, 2008), a amostra também foi constituida por uma propor¢do de
mulheres (62,6%) bem superior a de homens (37,4%) e a idade média dos entrevistados foi de
58,9 anos.

Resultados semelhantes foram encontrados por Bloch et al. (2008) na cidade do Rio de
Janeiro-RJ, cujo estudo desenvolvido com hipertensos cadastrados em clinica de hipertensao
do Sistema Unico de Saude (SUS) demonstrou predominancia do sexo feminino (73,5%) e
idade média entre a populacdo de estudo de 63 anos.

Boing et al. (2007) mostraram maior prevaléncia de mulheres cadastradas no Sistema
de Cadastramento e Acompanhamento de Hipertensos e Diabéticos no ano de 2004. No ano
investigado foram cadastrados 387.754 pacientes no Sistema, sendo 66% (255.830) de
mulheres e 34% (131.924) de homens. Os autores justificam que isso parece ser resultado de
uma caracteristica de género que evidencia maior preocupacdo das mulheres quanto aos
cuidados com sua satde e da sua familia, o que as fazem procurarem mais os servigos de
saude e, conseqiientemente, aumentarem as suas chances de serem inscritas no Sistema.

Outro fato que pode explicar a maior prevaléncia do sexo feminino nesse estudo esta
relacionado com a faixa etaria média desses pacientes, que foi de 59,3 anos. A hipertensao
arterial ¢ comum em ambos os sexos. Estimativas globais sugerem taxas de hipertensao
arterial mais elevadas para homens até os 50 anos de idade e, para mulheres, a partir dos 55
anos, quando ocorre a chegada da menopausa (LESSA, 1998).

Analisando o estado nutricional, segundo o IMC, essa pesquisa mostrou que, do total
de hipertensos estudados, 42,0% eram obesos ¢ 33,9% apresentavam sobrepeso. Esses dados
sao semelhantes aos da pesquisa realizada com hipertensos atendidos ambulatorialmente no
Hospital das Clinicas da Universidade Federal de Pernambuco (CABRAL, 2003), na qual o
autor encontrou prevaléncias de 43,0% e 30,1% de individuos com sobrepeso e obesidade,

respectivamente. No estudo desenvolvido por Girotto (2008), também foram encontrados
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valores semelhantes a essa pesquisa. Segundo esse autor, a distribui¢do do IMC mostrou uma
alta prevaléncia de sobrepeso (40,6%) e obesidade (34,8%) entre hipertensos.

O excesso de peso ¢ fator predisponente para a hipertensdo e freqiientemente ocorrem
juntos, constituindo um fator somatoério e multiplicador para o desenvolvimento de DCV
(DOLL et al., 2002; KAWAMOTO et al., 2008). Estima-se que 20% a 30% da prevaléncia de
hipertensao arterial possam ser explicadas por essa associacdo (MILEN et al., 2001). Um
estudo realizado por Takase et al. (2008), com 5.785 sujeitos japoneses normotensos
demonstrou que durante a duragdo do estudo (aproximadamente um ano), 1.168 individuos
desenvolveram hipertensdo e que a incidéncia de hipertensdo foi alta em sujeitos obesos.
Sabry et al. (2002) constatou que 38,3% dos funcionarios hipertensos de uma instituicdo de
ensino superior da cidade de Fortaleza eram obesos. Em Taiwan, Lai et al. (2001),
investigando individuos com idade igual ou acima de 65 anos, concluiram ser a obesidade um
importante preditor para HA (OR = 1,88, IC 95%: 1,06-3,34). Em uma amostra representativa
de 1088 adultos residentes em Porto Alegre, Gus et al. (1998) evidenciou que a obesidade,
aferida pelo IMC, associou-se significativamente com a prevaléncia de HA em ambos os
sexos (RR 1,9, IC 95%: 1,0-3,2 masculino; RR 2,2, IC 95%: 1,3-3,8 feminino). Similarmente,
Borges et al. (2008) em um estudo transversal desenvolvido na cidade de Belém-PA,
evidenciou que o risco de hipertensdo arterial aumentou com o peso em ambos 0S sexos
(p<0,001), sendo na obesidade 6,33 vezes maior para os homens e 3,33 para as mulheres,
comparativamente ao peso normal.

O IMC ¢ uma medida da avaliagio do estado nutricional empregada para a
classificagdo dos graus de obesidade que, em estudos epidemioldgicos, se associam a risco
crescente de mobi-mortalidade (WHO, 1997). No entanto, apesar de refletir a massa corpdrea
total, ele ndo distingue entre o peso referente a massa gorda ou magra e nem revela a
distribuicdo do tecido adiposo. Devido a essas limitagdes, dentre os métodos antropométricos
sugeridos para analisar a distribui¢do central da gordura corporal, destaca-se a circunferéncia
abdominal (C.A). Sua alta correlagdo com a gordura visceral medida por tomografia
computadorizada ou ressonancia magnética a faz passivel de utilizagdo para avaliagcdo da
obesidade abdominal em estudos epidemioldgicos.

Neste estudo, a obesidade abdominal foi analisada de acordo com os critérios
diagnosticos da IDF (C.A > 90 cm para homens e > 80 cm para mulheres) e NCEP-ATP III
(C.A >102 cm para homens e > 88 cm para mulheres). A porcentagem de individuos
hipertensos com obesidade abdominal pelos critérios da IDF e NCEP-ATP III foi 92,2% e

64,1%, respectivamente. Observou-se que mulheres, segundo a IDF, apresentaram
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circunferéncia abdominal alterada, aproximadamente, 1,2 vezes maior do que a observada
entre os homens (p<0,001). Ja pelos critérios do NCEP-ATP III, a prevaléncia de
circunferéncia abdominal alterada no sexo feminino foi 2,25 vezes maior em relagdo ao sexo
masculino (p<0,001).

A obesidade abdominal ou a gordura visceral tem sido associada por varios autores a
um maior risco de hipertensdo arterial, diabetes, resisténcia a insulina e alteracdes nas
concentragoes séricas das lipoproteinas plasmaticas (BOYKO et al., 2000; KOBAYASHI et
al., 2001; HAYASHI et al. 2003; CARNEIRO ef al. 2003; CHAN et al. 2004). Guagnano et
al. (2001), demonstraram que o excesso de adiposidade visceral mensurada pela
circunferéncia abdominal esteve significantemente associado com o risco hipertensivo,
enquanto que a obesidade geral aferida pelo IMC ndo apresentou relacdo significativa. Nesta
mesma linha de pesquisa, Ohnishi et al. (2008), em um estudo realizado com 1.525 japoneses
residentes na area rural, demonstraram que o risco relativo de desenvolver hipertensao arterial
em individuos com obesidade visceral foi 2,33% maior quando comparados com individuos
que ndo apresentavam obesidade visceral.

A alta prevaléncia de obesidade abdominal observada nos individuos estudados, tanto
pelo critério da IDF (92,2%) quanto pelo NCEP-ATP III (64,1%), mostra-se além dos
percentuais relatados na literatura para a populacao em geral. Recentes pesquisas destacando a
obesidade central ou abdominal como componente da SM, estimaram prevaléncias 70,1%
pela IDF e 41,8% pelo NCEP-ATP III na populagdo portuguesa (SANTOS; BARROS, 2007)
e 30,6% na populacdo sueca pelo critério do NCEP-ATP III (VIDAL et al., 2008). Na
Hungria, Csaszar et al. (2006) encontraram uma prevaléncia de obesidade abdominal pelo
critério da IDF de 60% e pelo NCEP-ATP III de 38,8%. Quando analisada pelo critério do
NCEP-ATP 1II, a prevaléncia de obesidade abdominal encontrada entre 2.013 individuos
italianos com idade entre 25 e 74 anos, foi de 58,5% (MANCIA et al., 2007).

Alguns estudos nacionais, apesar da variacao dos pontos de corte da C.A adotado,
demonstram a prevaléncia de obesidade abdominal. Dentre eles, apresenta-se o estudo de base
populacional desenvolvido por Oliveira et al. (2009), em uma amostra constituida por
individuos moradores da cidade de Salvador-BA, de ambos os sexos e com idade entre 20 e
59 anos. Adotando pontos de corte para a CA alterada de > 80 cm para o sexo feminino e¢ > 94
cm para o masculino, esses autores identificaram uma prevaléncia de obesidade abdominal na
populacao geral de 28,1%. Olinto et al. (2006), em outro estudo de base populacional,
desenvolvido entre 1999 e 2000 na cidade de Pelotas-RS, incluindo 1.935 adultos (20-69

anos) residentes na zona urbana, encontraram uma prevaléncia geral de 29,9% de obesidade
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abdominal utilizando pontos de corte para a CA alterada de > 88 cm para o sexo feminino e >
102 cm para o masculino. Assim, mesmo quando comparada com dados nacionais, a
prevaléncia de obesidade abdominal encontrada no presente estudo ainda ¢ bem maior.

No entanto, vale destacar que esses estudos referem-se a populagdo em geral. Quando
a andlise recai exclusivamente sobre individuos hipertensos, observa-se uma maior
aproximacao dos valores de prevaléncia de obesidade abdominal encontrados neste trabalho
com os relatados na literatura. Um estudo realizado por Braga et al. (2008) em hipertensos
atendidos na Clinica de Hipertensdo do Hospital das Clinicas - UFPE, mostrou uma
prevaléncia de obesidade abdominal pelo critério diagnostico adotado pela IDF de 83,3%.
Bulhdes; Aratjo (2007), utilizando o critério do NCEP-ATP III, evidenciaram prevaléncia de
obesidade abdominal em 90,41% dos 102 hipertensos incluidos no estudo. Utilizando-se do
mesmo critério, Girotto (2008), observou em adultos hipertensos com idade entre 20 e 79
anos uma prevaléncia de obesidade abdominal de 65,6%.

As altas taxas de prevaléncias de obesidade abdominal relatadas neste e em outros
estudos com hipertensos vao de encontro com a proposi¢do de Sironi et al. (2004), que
descreveram que a adiposidade visceral ¢ uma caracteristica inerente ao fen6tipo do paciente
hipertenso e quantitativamente relacionada com um maior risco para o desenvolvimento de
DCV.

A predominancia de obesidade abdominal no sexo feminino encontrada neste estudo
estd de acordo com resultados observados na Australia, 72,4% (mulheres) e 66,8% (homens)
(JANUS et al., 2007); em Singapura, 56,4% (mulheres) e 44,6% (homens) (KHOO et al.,
2007); nas Filipinas, 35,1% (mulheres) e 17,7% (homens); (MORALES ef al., 2008) e no
Brasil, 35,7% (mulheres) e 12,9% (homens) (OLIVEIRA et al., 2009).

As diferencas de distribuicdo corporal da gordura entre os sexos podem ser associadas
com os niveis de estrogenos e testosterona. Ao longo da puberdade os homens se tornam mais
musculosos, enquanto as mulheres aumentam sua gordura em relacdo a massa muscular. No
entanto, com o passar da idade, a composicao corporal muda com o aumento da gordura total
e visceral. A testosterona ¢ o hormonio de crescimento diminuem com a idade, acarretando
aumento da gordura visceral, principalmente nos homens. Nas mulheres a diminui¢do do
hormonio de crescimento e a perda de estrogénio durante a menopausa estdo envolvidas no
aumento de gordura visceral pés-menopausa (CARR; BRUNZELL, 2004).

Em relagdo ao perfil lipidico dos individuos estudados, verificou-se uma prevaléncia
de 18% de hipercolesterolemia total, 40,7% de hipertrigliceridemia, 70,8% de HDLc baixo e

18,6% de LDLc alto. Com exce¢do da prevaléncia de hipertrigliceridemia, que ndo apresentou
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diferenca significativa entre os sexos, todas as outras foram significativamente maiores no
sexo feminino.

A dislipidemia ¢ caracterizada por um aumento do fluxo de é4cidos graxos livres,
elevagdo dos triglicerideos, redu¢do dos valores de HDLc, aumento das concentracdes de
apolipoproteina B ¢ aumento dos valores de LDLc (DBDPA, 2001). E considerada um dos
principais fatores de risco para o desenvolvimento de aterosclerose, e suas alteragdes, estao
envolvidas direta ou indiretamente a varios mecanismos no processo aterotrombodtico
(KOLOVOU et al., 2005).

A prevaléncia de dislipidemias pode variar em funcao dos fatores de risco agregados:
biologicos, genéticos e ambientais. Em Taiwan, Chiou et al. (2005) registraram uma
prevaléncia de 49,9% de hipercolesterolemia, 26,7% de hipertrigliceridemia, 10,7% de baixo
HDLc e 38,3% de LDLc elevado. A prevaléncia das anormalidades lipidicas foi maior no
sexo masculino, exceto LDLc elevado, que teve maior prevaléncia entre as mulheres. Entre
os alemaes, Steinhagen-Thiessen ef al. (2008) notaram prevaléncias de 60% entre as mulheres
e de 40% entre os homens. Florez at al. (2005), estudando a populagdo adulta da Venezuela,
encontraram uma alta freqiiéncia de individuos com hipertrigliceridemia (24,1%) e com
HDLc baixo (65,3%). Bustos et al. (2006) evidenciaram prevaléncias de hipertrigliceridemia
e de HDLc baixo de 17,9% e 66,7%, respectivamente na populacdo rural chilena, de poder
aquisitivo economicamente baixo. No Brasil, em uma 4rea rural do municipio de Ponto dos
Volantes-MG, Silva et al. (2008), estimaram em 58,4% a prevaléncia de dislipidemia, sendo
47,4% de hipercolesterolemia, 21,4% de LDLc elevado, 79,5% de HDLc baixo ¢ 8,3% de
hipertrigliceridemia. Oliveira et al. (2006), ao estudarem 240 individuos moradores do semi-
arido baiano, encontraram uma prevaléncia de 55% de HDLc baixo, 24,6% de
hipercolesterolemia e 8,3% de hipertrigliceridemia.

Como demonstrado, os percentuais de dislipidemias encontrados na literatura sdo
bastante variados. Os valores encontrados neste estudo aproximam-se de alguns relatos e
divergem de outros, refor¢ando a tese de que as dislipidemias variam de acordo com os niveis
laboratoriais adotados, com o grupo étnico e caracteristicas socioecondmicas da populacao.

Muitos fatores de risco para DCV, particularmente dislipidemias, estdo
freqiientemente presentes em pacientes hipertensos. A associacao dessas duas enfermidades
tem efeito deletério multiplicativo no sistema cardiovascular, através do aumento do estresse
oxidativo e acentuada diminui¢do na producdo de 6xido nitrico, com subseqiiente disfuncao
endotelial (LEPIRA et al., 2005). Um estudo realizado por Kotokey et al. (2006) na India,

demonstraram que pacientes hipertensivos apresentaram valores significativamente elevados
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de colesterol total, triglicerideos, LDLc e diminuidos de HDLc, quando comparados com
controles saudaveis (p<0,001). No mesmo pais, Malhotra et al. (2003) comparando
normotensos e hipertensos, evidenciaram uma prevaléncia de dislipidemias de 47,6% e
51,4%, respectivamente. A prevaléncia de hipertrigliceridemia e HDLc baixo variou de 7,0%
e 19,4% entre normotensos para 11,8% e 3,8% entre hipertensos, respectivamente. No
México, Rubies-Prat et al. (2001), evidenciaram que valores de triglicerideos (1,56 mmol/L
vs 1,15 mmol/L) e LDLc (4,08 mmol/L vs 3,6 mmol/L) mostraram-se significativamente
maiores em individuos hipertensos comparados com os controles e, valores de HDLc
monstraram-se diminuidos em hipertensos quando comparados com os controles (0,95
mmol/L vs 1,07 mmol/L).

Neste estudo, as prevaléncias significativamente maiores de dislipidemias encontradas
no sexo feminino podem estar correlacionadas com as maiores prevaléncias de obesidade
abdominal observadas nesse sexo (96,9% (mulheres) e 82,8% (homens) pela IDF e 80,6%
(mulheres) e 31,3% (homens) pelo NCEP-ATP III).

Observa-se na literatura que vérias anormalidades relacionadas ao metabolismo de
lipidios/lipoproteinas tém sido observadas em individuos obesos, incluindo niveis elevados de
colesterol total, triglicerideos e apolipoproteina B, e niveis baixos de HDLc e que, a obesidade
central esta mais intensamente relacionada a essas anormalidades do que a obesidade geral
(LERARIO et al., 2002; ALVAREZ et al., 2008). Outros estudos concluiram que a
distribuicdo de gordura pode ser também um determinante importante das diferencas
observadas entre os sexos nos niveis de triglicerideos, HDLc, apolipoproteina A e B,
colesterol total e LDLc (FLODMARK et al., 1994; HU et al., 2000 ).

Estudos tém sugerido que o mecanismo mediante os quais o predominio de gordura na
regido abdominal pode comprometer os niveis de lipidios-lipoproteinas plasmaticos esta
relacionado com a maior quantidade de acido graxo livre liberado na circulagdo portal,
expondo, dessa maneira, o figado e os tecidos periféricos a concentracdo mais elevada desse
componente lipidico. Essa situacdo induz a uma reducdo na extra¢do hepética da insulina,
devido a diminuicdo do ntimero de receptores, o que, por sua vez, leva a hiperinsulinemia
periférica. Conseqiientemente, varios outros processos metabolicos sdo afetados,
comprometendo a pressao arterial e o perfil plasmatico dos lipidios e das lipoproteinas
(FREEDLAND, 2004; QATANANI; LAZAR, 2007).

Entre os individuos hipertensos que compuseram o presente estudo, a glicemia de

jejum alterada mostrou-se, substancialmente elevada. Esse fato pode ser observado tanto pelo



61

critério diagnostico da IDF (= 100 mg/dL = 55,6%) quanto pelo do NCEP-ATP III (> 110
mg/dL = 34,6%).

Estudos epidemiologicos tém associado a incidéncia de DM2 com a pré-existéncia de
hipertensao arterial. Grodzicki et al. (1997), estudando individuos franceses durante oito anos,
demonstrou que a DM2 foi diagnosticada em 5% de hipertensos ¢ em 1,5% de sujeitos
normotensos. Durante um estudo realizado com individuos hipertensos (3,4 anos), 1zzo et al.
(2009), observaram que 109 sujeitos desenvolveram DM2 (6,2%) e que a incidéncia foi
significantemente maior em individuos com HA ndo controlada do que naqueles que
controlam a HA (OR=2,08; p<0,001). Além disso, sabe-se que a associagdo entre essas duas
entidades aumenta a freqiiéncia e severidade dos eventos cardiovasculares. Na Italia, um
estudo desenvolvido por Avogaro et al. (2007) com diabéticos tipo 2 livres de DCV,
demonstrou que ao longo de 4 anos a hipertensdo foi o fator de risco mais preditivo para o
primeiro evento cardiovascular. Grossman et al. (1992), em Israel, mostrou um percentual
mais elevado de hipertrofia do ventriculo esquerdo em individuos hipertensos e diabéticos
(72%), do que nos nao diabéticos (32%).

A prevaléncia de glicemia de jejum alterada encontrada neste estudo (55,6% pela IDF
e 34,6% pelo NCEP-ATP III) aproxima-se dos valores encontrados por Bulhdes; Aratjo
(2007), em hipertensos baianos, que estimou percentual de 57,14% de acordo com a IDF e
32,88% pelo NCEP-ATP III e, dos valores encontrados por Braga et al. (2008) em
hipertensos pernambucanos, que encontrou uma prevaléncia de 51,1% pelo critério da IDF.

De acordo com os critérios definidos pelas V Diretrizes Brasileiras de Hipertensao
Arterial para diagnostico de HA (SBH, SBC, SBN, 2006), apenas 48,1% dos hipertensos
estudados apresentaram HA controlada. Esses dados sdo semelhantes aos encontrados por
Barbosa (2007), em um inquérito de base populacional desenvolvido em Cuiaba-MT, onde
37,1% dos hipertensos em tratamento tiveram a pressdo arterial controlada. No Canada,
Joffres et al. (1992) demonstraram que entre hipertensos em tratamento anti-hipertensivo,
42% controlavam a pressdo arterial. Segundo Hajjar e Kotchen (2003), 31% dos americanos
que participaram do National Helth and Nutrition Examination Survey, 1988-2000, tiveram a
pressdo sanguinea controlada. Indices menores foram encontrados na China, onde apenas
8,1% dos pacientes hipertensos controlam a pressdo arterial (GU et al., 2002) e no México,
onde o total de hipertensos que mantinham niveis pressoricos controlados foi de 14,6%
(VELAZQUEZ et al., 2002).

Chama a atencdo neste estudo, o numero de hipertensos no estagio 3 (3,4%) e com

hipertensao sistolica isolada (14,9%). Esses dados indicam o numero de individuos em fase
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avangada de hipertensdao arterial. Um estudo realizado na Nigéria por Ono et al. (2006),
revelou que entre hipertensos tratados, 28,13% apresentavam hipertensdo sistolica isolada.
Estudo realizado em Araraquara revelou uma prevaléncia de 4,6% de hipertensao em estagio
3 ¢ apenas 1,4% de sistolica isolada (LOLIO, 1990). J4 em Catanduva, a prevaléncia de
hipertensdo sistdlica isolada foi de 6,5% (FREITAS et al., 2001). Um estudo realizado por
Souza et al. (2007), em Campo Grande-MS, demonstrou que a prevaléncia de hipertensao
sistolica isolada foi de 20,3% e que, pessoas maiores de 60 anos estatisticamente
apresentavam maior percentual (p<0,001).

A hipertensdo sistolica isolada ¢ uma caracteristica comum do envelhecimento, em
conseqiiéncia das mudangas estruturais das artérias, normalmente as de grosso calibre
(FRANCISCHETTI et al. 2005). Dados do estudo de Framingham, com seguimento de 30
anos, demonstraram um aumento no risco de eventos cardiovasculares com a elevacao da
pressao sistolica, particularmente no idoso (FRANKLIN et al., 1999).

O baixo indice de individuos com pressao arterial controlada e o numero relativamente
expressivo de hipertensos com hipertensdo sistdlica isolada encontrado neste estudo, pode
indicar uma baixa adesdo ao tratamento prescrito ou um tratamento inadequado.
Considerando que todos os individuos hipertensos estavam inseridos no programa de atengao
as pessoas com hipertensdo arterial, o panorama epidemiologico apresentado revela a

dificuldade de controle dessa doenca.

6.2 Prevaléncia de Sindrome Metabolica

A SM consiste de multiplos fatores de risco metabdlicos inter-relacionados que podem
promover o desenvolvimento de DM2 e DCV. Esta constelagdo de fatores, que consiste em
um perfil lipidico altamente aterogénico (concentragdes elevadas de triglicerideos e LDLc e
concentragdes reduzidas de HDLc), pressdo arterial elevada e valores de glicemia
aumentados, parece ter como base fisiopatologica a obesidade abdominal e a resisténcia a
insulina (ODA, 2008).

Uma série de debates tem surgido a respeito do melhor método diagndstico para
caracterizar a SM. No entanto, a melhor defini¢do a ser utilizada ainda ndo estd clara. A

existéncia de varios critérios para o seu diagnostico e a grande variabilidade de apresentacao
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de seus componentes entre grupos distintos de pessoas, dificultam o estudo e a comparagao
das taxas de prevaléncia da sindrome entre populagdes diversas.

A prevaléncia de SM tem sido estuda por varios pesquisadores em diferentes grupos
étnicos e populacdes de diferentes paises. Na Espanha, utilizando o critério do NCEP, a
prevaléncia de SM em uma amostra representativa de 858 individuos com idade entre 50 e 75
anos foi de 57,8%. Nao foi observada diferenca em relacdo a prevaléncia de SM entre os
sexos (SUAREZ et al., 2008).

Em estudo realizado em Taiwan, onde foram avaliados 5639 individuos com idade
entre 20 ¢ 79 anos, Hwang et al. (2006) observaram prevaléncia de SM em 15,7% dos
participantes pelo critério do NCEP modificado, em 14,3% pelo critério da IDF e em 16,4%
pelo critério para Taiwaneses. A prevaléncia de SM aumentou significantemente com a idade
em ambos os sexos (p<0,0001).

Na Italia, Miccoli et al. (2005) avaliando a prevaléncia de SM pelo critério do NCEP
em 2100 sujeitos com idade maior ou igual a 19 anos, demonstraram uma prevaléncia de 18%
em mulheres e 15% em homens. A prevaléncia aumentou de 3% entre individuos com idade
entre 20 e 29 anos para 25% em individuos com 70 ou mais anos. No mesmo pais, Magi et al.
(2005) estudando 367 homens e 491 mulheres com idade igual ou maior a 20 anos,
identificaram uma prevaléncia pelo NCEP de 22,3% em homens e 27,2% em mulheres.

A prevaléncia de SM na Noruega, utilizando os critérios da IDF e NCEP modificado,
foi de 29,6% e 25,9%, respectivamente. A prevaléncia pelo critério da IDF aumentou de
11,0% no grupo de homens com idade entre 20 e 29 anos para 47,2% no grupo com idade
igual ou maior que 80 anos. Entre as mulheres a prevaléncia aumentou de 9,2% para 64,4%
no grupo de idade correspondente (HIIDRUM et al., 2007).

Um estudo de base populacional no Qatar, envolvendo 1204 sujeitos com idade igual
ou maior a 20 anos, evidenciou prevaléncia de SM de 26,5% e 33,7% de acordo com o
critério do NCEP modificado e da IDF, respectivamente. A prevaléncia, por ambos os
critérios, aumentou significantemente com a idade e com o IMC (BENER et al., 2009).

No Paquistao, um estudo desenvolvido por Igbal ef al. (2008) entre 867 adultos com
idade igual ou superior a 25 anos, demonstrou uma prevaléncia de SM de acordo com o
critério da IDF e NCEP de 34,8% e 49%, respectivamente.

Na populacdo urbana indiana, a SM esteve presente em 39,9% dos 1800 individuos
estudados com idade superior a 20 anos, pelo critério do NCEP. Entre os homens, a
prevaléncia foi de 22,9% e entre as mulheres, a prevaléncia foi de 39,9%. Houve um aumento

significativo com a idade em ambos os sexos (p<0,05) (GUPTA et al., 2004).
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Rathmann et al. (2006), estudando 1373 alemaes com idade entre 55 e 74 anos,
demonstraram uma prevaléncia de SM de 24%, 38% e 46% entre mulheres de acordo com os
critérios do NCEP, OMS e IDF, respectivamente. Entre os homens a prevaléncia foi de 28%
para o NCEP, 50% para OMS e 57% para a IDF.

Neste trabalho, a caracterizagdo da SM ocorreu em 85,4% ¢ 70,9% dos individuos
segundo os critérios diagnosticos da IDF e NCEP-ATP III, respectivamente.. Esses resultados
foram maiores dos que os relatados na maioria dos outros estudos de SM na populacdo em
geral. Provavelmente esse resultado decorre da amostra estudada, formada exclusivamente de
individuos portadores de HA.

Na literatura, encontramos alguns trabalhos identificando a prevaléncia de SM entre
hipertensos. Um estudo realizado com 3370 hipertensos, em diferentes regides da Europa,
demonstrou uma prevaléncia de 68% pelo critério do NCEP (FARSANG et al., 2008). Na
mesma regido, Kjeldsen et al. (2008) evidenciaram uma prevaléncia de 66,5% de SM pelo
critério do NCEP em hipertensos com pressao arterial ndo controlada. No Brasil, Bulhdes e
Aragjo (2007) demonstraram uma prevaléncia de SM entre hipertensos de 71,6% e 82,4%
pelos critérios do NCEP e IDF, respectivamente. Entre os homens a prevaléncia foi de 47,6%
NCEP ¢ 66,7% pela IDF. Entre as mulheres a prevaléncia foi de 77,8% e 86,4% pelo NCEP e
IDF, respectivamente. No estudo realizado por Braga et al. (2008) também evidenciou-se uma
alta prevaléncia de SM entre hipertensos (68,6%) pelo critério da IDF, sendo maior no sexo
feminino (53,0%; p<0,01).

Portanto, a alta prevaléncia de SM encontrada entre hipertensos neste estudo ¢
consoante com o0s registros encontrados na literatura para individuos que apresentam a HA
como doenga primaria.

A associacdo do sexo feminino com maior prevaléncia de SM permanece
controvérsia. Varios estudos relataram essa associagao (GUPTA et al., 2004; MAGI et al,
2005; BULHOES; ARAUJO, 2007; VELASQUEZ-MELENDEZ et al, 2007), enquanto
outros evidenciaram prevaléncias mais elevadas no sexo masculino ou relataram prevaléncias
iguais para ambos os sexos (FORD, 2005; RATHMANN et al., 2006; SUAREZ et al., 2008).
Neste estudo as mulheres apresentaram maior prevaléncia de SM, tanto pelo critério da IDF
(93,4%) quanto pelo NCEP (85,8%).

Estudos ainda ndo conseguiram identificar quais dos componentes da SM estdo
relacionados com as diferencas das taxas de prevaléncias de SM entre homens e mulheres. No

entanto, a interagdo complexa e inconsistente da SM pode estar relacionada com esse fato.
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Observa-se na literatura uma tendéncia de aumento da prevaléncia de SM com a
utilizacdo do critério diagnostico da IDF, achado também observado neste estudo (85,4% pela
IDF e 70,9% pelo NCEP). Importantes discussdes tém surgido sobre a importancia e validade
dos critérios diagnoésticos existentes em quantificar o risco cardiovascular (GELONEZE,
2006). Em um estudo envolvendo 2559 americanos, com idade entre 25 ¢ 64 anos, foram
comparados os critérios diagndsticos da IDF, do NCEP e da OMS como preditores de
desfechos cardiovasculares em 7,4 anos. Observou-se que mais casos de SM foram
diagnosticados pelo critério da IDF, no entanto, todos os trés critérios apresentaram valor
preditivo semelhante para eventos cardiovasculares (NCEP=OR 2,00; IDF=OR 1,69 e
OMS=0R 1,73) (LORENZO et al.,2007). Assmann et al. (2007), comparando os critérios
diagnostico da IDF e do NCEP, evidenciou que, embora a prevaléncia de SM fosse maior pelo
critério da IDF, o critério do NCEP-ATPII teve maior valor preditivo para risco
cardiovascular que o da IDF na populagdo germéanica. Portanto, a melhor definicdo a ser
utilizada ainda nao estd clara. Alguns autores propdem a adocdo de uma classificagao
universal para facilitar o diagnostico e a comparagdo entre estudos (FORD; GILES 2003;
JORGENSEN et al., 2004).

Observou-se, em nosso estudo, que a circunferéncia abdominal alterada e os niveis
baixo de HDLc apareceram com maior freqliéncia nos individuos hipertensos portadores de
SM, evidenciando a importante contribuicdo destes fatores para o desfecho estudado.
Resultados semelhantes foram encontrados por Bulhdes; Aratjo (2007), onde evidenciaram
que a combinagdo mais freqiiente em um estudo realizado com hipertensos, foi hipertensao
arterial e circunferéncia abdominal alterada, seguido por HDLc baixo.

E importante ressaltar a intima relacio entre obesidade abdominal e SM. Varios
autores tém apontado a obesidade abdominal como a base fisiopatologica comum entre os
diversos componentes da SM (GRUNDY et al., 2004; DANDONA et al., 2005; MACHADO
et al., 2006). Em uma coorte realizada por Palaniappan et al. (2004) em individuos adultos
nao-diabéticos, notou-se que a circunferéncia abdominal foi a variavel com maior poder de
predicdo para o desenvolvimento da SM.

Niveis séricos de HDLc baixo ¢ a anormalidade lipidica mais comum na SM
(BLOMGARDEN, 2004). Estudos tém demonstrado que niveis baixo de HDLc (<35 mg/dL)
¢ um fator de risco independente para DCV e que o tratamento farmacologico eficaz dessa
patologia reduz a incidéncia de DCV em 30% (AACE, 2000). No estudo de Framingham, o
risco de infarto agudo do miocardio elevou-se em 25% para cada reducdo de Smg/dL no

HDLc em relacao a média dos valores para homens e mulheres.
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Diferencas significativas foram notadas neste estudo com relacao as prevaléncias de
circunferéncia abdominal alterada e glicemia alterada quando comparados os dois critérios
diagnosticos. Essas diferengas sdo explicadas, obviamente, pela utilizacdo de pontos de corte
mais rigorosos para a glicemia e circunferéncia abdominal pela defini¢ao da IDF.

No presente estudo, a concordancia entre as duas defini¢des, medida pelo coeficiente
kappa, foi considerada moderada no grupo geral (55%). Entre o sexo feminino foi observada
uma concordancia melhor (44%) do que o sexo masculino (32%).

O resultado evidenciado neste estudo assemelha-se com o descrito por Santos; Barros
(2007) na populacdo portuguesa. Estes autores encontraram uma concordancia geral entre os
critérios da IDF e NCEP de 56%, sendo que entre as mulheres a concordancia foi melhor
(61% (mulheres) e 45% (homens)). No estudo de Bulhdes; Araujo (2007), a concordancia
encontrada entre os dois critérios em uma amostra de hipertensivos foi de 67%. Resultados
melhores foram encontrados por Mujica et al. (2008) no Chile, onde evidenciaram uma
concordancia entre os métodos de 77% ( IC 73,0-81,0); por Kelliny ez al. (2008) na Africa,
demonstrando uma concordancia de 82%; por Barbosa (2008) no Brasil, onde a concordancia
geral foi de 70% (p<0,001), sendo 82% entre o sexo feminino e 58% entre o sexo masculino;
por Ford (2005), que estudando a populagdo americana encontrou uma concordancia entre os
dois critérios de 89.8% (87.6 —91.6) entre os homens e 96.0% (94.6 —97.0) entre as mulheres.
Concordancias menores foram verificadas na Alemanha, 41% entre os homens e 44% entre as
mulheres (RATHMANN et al, 2006) e na China, 38% entre os homens e 63% entre as
mulheres (LI ef al., 2008).

Possivelmente, a concordancia moderada entre as duas defini¢des decorreu dos pontos
de corte utilizados para caracterizar a circunferéncia da cintura alterada. Neste trabalho, o
ponto de corte para circunferéncia da cintura utilizado no critério da IDF foi baseado no limite
proposto para individuos latino-americanos, o qual é igual para a populagdo asiatica. Varias
criticas tém surgido em relacdo a utilizagdo desse parametro na populacdo brasileira, pois
pesquisadores acreditam que a constituicao fisica dos brasileiros assemelha-se mais com a
populacdo européia.

A SM tem sido extensivamente estudada e muitos profissionais a utilizam na pratica
clinica para identificar pessoas com alto risco de morbimortalidade cardiovascular. No
entanto, diividas ainda existem em relagdo ao valor preditivo para o desenvolvimento de DCV
dos fatores isolados ou da composicdo que caracteriza a SM. A idéia de que fatores de risco

cardiovasculares pudessem ser agrupados e potencialmente tratados também atraiu a atengao
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da industria farmacéutica, que vem direcionando as pesquisas, visando a producao de novos
farmacos para o tratamento dessa complexa entidade.

Cabe salientar que, por este estudo ser de corte transversal, pode-se apenas analisar a
associacdo dos dados, ndo permitindo estabelecer uma relagdo temporal entre os eventos.
Outra limitagcdo encontrada em nosso trabalho foi o desequilibrio amostral entre os sexos.
Obteve-se uma amostra pequena do sexo masculino, devido as recusas em comparecer as

UBSF por motivo de trabalho ou desinteresse.



68

7 CONCLUSAO

Conforme os dados obtidos no presente estudo, podemos concluir que:

a) Quanto a caracterizagdo da populacao de estudo:

X/
L X4

X/
L X4

Dos hipertensos que aceitaram a participar do estudo, a maior parte era do sexo
feminino (66,4%) e tinha idade média de 59,3 anos;

Com relacdo a obesidade, as mulheres apresentaram C.A aumentada em
propor¢des muito superiores aos homens.

Quanto ao IMC, 42,0% dos hipertensos foram enquadrados com obesidade e
33,9% com sobrepeso;

Verificou-se que 18% do total de hipertensos apresentaram niveis séricos de
colesterol total aumentado; 18,6% tiveram LDLc aumentado; 40,7% tiveram
triglicerideos aumentados e 70,8% apresentaram niveis séricos de HDLc
diminuidos.

A glicemia alterada pelo critério da IDF (> 100 mg/dL) esteve presente em
55,6% dos hipertensos, ja a presenca de glicemia alterada pelo critério da
NCEP-ATP III (= 110 mg/dL) esteve presente em 34,6% dos hipertensos;
Niveis séricos de CT, HDLc e LDLc foram significantemente maiores entre o
sexo feminino;

Apenas 48,1% dos hipertensos estudados apresentaram HA controlada.

b) Quanto a prevaléncia de Sindrome Metabdlica:

X/
L X4

A prevaléncia de SM entre os hipertensos do estudo foi de 85,5% pelo critério
da IDF e de 70,9% pelo critério do NCEP-ATP III;

A prevaléncia de SM foi maior no sexo feminino, independente do critério
utilizado;

Circunferéncia abdominal alterada e HDLc baixo foram os critérios mais
prevalentes entre hipertensos portadores de SM pelas duas defini¢des;

A concordancia entre os dois métodos foi considerada moderada (K=0,549),

sendo melhor no sexo feminino (K=0,44) e pior no sexo masculino (K=0,32).
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1 - IDENTIFICACAO DO SUJEITO DA PESQUISA

PRONTUARIO N°:
DATA DE NASCIMENTO: / /
SEXO: [ | FEMININO [ ]| MASCULINO

2 - DADOS CLINICOS

MEDIDA DA PRESSAO ARTERIAL

SISTOLICA 1:

DIASTOLICA 1:

SISTOLICA 2:

DIASTOLICA 2:

PESO: ALTURA:

CIRCUNFERENCIA DA CINTURA:

IMC:

3 - DADOS BIOQUIMICOS

MEDIDA DA GLICEMIA: mg/dl

MEDIDA DO COLESTEROL TOTAL:

MEDIDA DO HDL-COLESTEROL:

MEDIDA DO LDL-COLESTEROL:

MEDIDA DE TRIGLICERIDES:

mg/dl
mg/dl
mg/dl

mg/dl

MEDICAMENTOS UTILIZADOS:
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APENDICE B

TERMO DE CONSENTIMENTO PARA PARTICIPACAO NA PESQUISA
“PREVALENCIA DE SINDROME METABOLICA EM INDIVIDUOS
HIPERTENSOS ACOMPANHADOS PELA ESTRATEGIA DE SAUDE DA FAMILIA,
CORUMBA, MS”.

(de acordo com a Resolugdo 196 de 10/10/1996 do Conselho Nacional de Saide)

Voce esta sendo convidado a participar da pesquisa “Prevaléncia de Sindrome Metabolica em
Individuos Hipertensos Acompanhados pela Estratégia de Saude da Familia, Corumba, MS”,
sob responsabilidade de Elisingela Martins da Silva, farmacéutica, mestranda pelo
Programa de Po6s- Graduagdo em Saude e Desenvolvimento na Regido Centro-Oeste da
Universidade Federal de Mato grosso do Sul, orientanda do Prof. Dr. Paulo Roberto
Haidamus de Oliveira Bastos. Vocé precisa decidir se quer participar ou ndo. Por favor, nao
se apresse em tomar a decisdo. Leia cuidadosamente o que se segue e pergunte ao responsavel
pelo estudo qualquer duvida que vocé tiver.

Objetivo Geral da Pesquisa: determinar a prevaléncia de sindrome metabdlica em
individuos hipertensos acompanhados junto a Estratégia de Saude da Familia nas Unidades
Bésicas de Saude da Familia Luis Fragelli, Gastdo de Oliveira e Fernando Moutinho pelos
critérios de NCEP-ATPIII e IDF.

Participantes: Poderdo participar da pesquisa individuos diagnosticados como hipertensos,
em conformidade com a V DIRETRIZ BRASILEIRA DE HIPERTENSAO ARTERIAL,
atendidos junto a Estratégia de Saude da Familia (PSF), nas Unidades Basicas de Saude da
Familia Luis Fragelli, Gastdo de Oliveira e Fernando Moutinho; de ambos os sexos, com
idade maior ou igual a 18 anos. Vocé serd requisitado para coleta de dados clinicos e
antropométricos, como afericdo da pressdo arterial, medi¢cdo da circunferéncia do quadril e da
cintura, peso ¢ altura. Também participardo da pesquisa cedendo dados dos resultados de
exames laboratoriais presentes em seu prontudrio. Caso ndo apresente todos os resultados dos
exames necessarios para realizacdo da pesquisa em seu prontudrio, vocé€ serd requisitado a
comparecer no Laboratorio Municipal (Transbordo) para coleta de sangue. Nao hé previsdo de
indenizacdo e ressarcimento pela sua participacdo no estudo, porém se for requisitado a
comparecer no Laboratério Municipal para realizacdo dos exames vocé recebera dois passes
de 6nibus para sua locomogao.

Tempo do Estudo: Vocé participard do estudo apenas durante as reunides agendadas do
Programa para Hipertensos. Caso haja necessidade sera convocado a se apresentar no
Transbordo, no horario previamente marcado para a realizagdo dos exames.

Riscos: Nao sdo previstos riscos para sua integridade fisica, mental ou moral.
Beneficios: As informagdes obtidas nesta pesquisa poderdo proporcionar acdes de saude que

visam melhorar a atengdo as pessoas com as morbidades em questdo, além de serem uteis
cientificamente. Vocé terd acesso aos resultados dos exames laboratoriais.
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Privacidade: As informacdes coletadas serdo mantidas em sigilo e serdo divulgadas no meio
cientifico, ou qualquer outro meio, sem qualquer identificagao pessoal.

Desisténcia: Sua participacdo no estudo € voluntaria. Vocé pode escolher ndo fazer parte do
estudo, ou pode desistir a qualquer momento, mesmo apos sua inser¢ao autorizada no estudo.
Vocé ndo perdera qualquer beneficio ao qual vocé tem direito. Se vocé desistir do estudo,
vocé continuard recebendo o tratamento padrao para a sua condi¢ao de hipertenso. Vocé nao
sera proibido de participar de novos estudos. Vocé receberd uma via assinada deste termo de
consentimento.

Contato com os pesquisadores: Tera acesso aos pesquisadores para esclarecimentos de
davidas e reclamacgdes, pelos telefones (67) 3232-9777, (67) 9274-7875 ou pelo e-mail
elisams10@gmail.com. Telefone do Comité de Etica em Pesquisa/em Seres Humanos
(CEP)/UFMS: (67) 3345-7187.

Declaro que li e entendi este formulario de consentimento e todas as minhas duvidas foram
esclarecidas e que sou voluntario a tomar parte neste estudo.

Assinatura do Voluntario

data / / /

Assinatura do pesquisador

data / / /

ELISANGELA MARTINS DA SILVA


mailto:elisams10@gmail.com

ANEXO A

ESTADO DE MATO GROSSODOSUL 8 Snt Ay
PREFEITURA MUNICIPAL DE CORUMBA (= 2
SECRETARIA EXECUTIVA DE SAUDE orumba

%

Oficio n°191/2008/SESP/PMC/MS
Corumba(MS),02de Setembro de 2008.

A

Mestranda,

Elisangela Martins da Silva
Farmacéutica Bioquimica

Conforme, solicitado estamos autorizando de acordo com a Procuradoria Geral
do Municipio, o acesso aos prontuarios dos pacientes hipertensos, acompanhados
pela estratégia de saide da familia, para realizacio da pesquisa intitulada
“Prevaléncia de sindrome metabdlica em individuos hipertensos acompanhados pela
estratégia de salide da familia,nas unidades basicas de satde, Luis Fragelli, Gastfo de
Oliveira e Fernando Moutinho, em  Corumba, MS”. Tal acesso podera ser
efetuado, desde que obedeca ao termo de consentimento para participa¢io na
pesquisa, com expressa concordincia dos pacientes participantes.

Atenciosamente,

Dr. Cleber Colleone
Secretario Executivo de Saude Publica.

Fone: 3234-3505
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ANEXO B

VAN
Universidade Federal de Mato Grosso do Sul l‘%\\\
Comité de Etica em Pesquisa /CEP/UFMS YOS NY

Carta de Aprovagado

A minha assinatura neste documento, atesta que o protocolo n° 1299 da
Pesquisadora Elisingela Martins da Silva intitulado “ Prevaléncia de sindrome metabélica
em individuos hipertensos acompanhados pela Estratégia de Satide da Familia, Corumbd, MS”, e 0
seu Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, foram revisados por este comité e
aprovados em reunido extraordindria no dia 13 de novembro de 2008, encontrando-se de

acordo com as resolugées normativas do Ministério da Saiide.

Coordenador do Comité de Etica em Pesquisa da UFMS

Campo Grande, 13 de novembro de 2008.

Comité de Etica da Universidade Federal de Mato Grosso do Sul
http://www.propp.ufms.br/bioetica/cep/

bioetica@propp.ufms.br

fone OXX67 345-7187
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