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Resumo

A sindrome metabdlica é caracterizada pelo
agrupamento de fatores de risco
cardiovascular, tais como hipertensao arterial,
obesidade, dislipidemia (LDL - colesterol alto,
triglicérides altos e HDL - colesterol baixo),
alteracdo do metabolismo da glicose
(intolerancia a glicose ou hiperinsulinemia e
resisténcia  a insulina ou diabete) e
microalbumindrica. Essa sindrome foi descrita,
pela primeira vez, em 1922. Em 1988, Reaven
descreveu a sindrome e caracterizando a
resisténcia & insulina como um de seus
principais mecanismos. A etiologia esta
associada a componentes genéticos e
ambientais. A prevaléncia é relativamente alta
na populacdo adulta e a mortalidade
cardiovascular nos pacientes portadores da
sindrome € significativamente mais alta se

comparada com os fatores de risco
cardiovascular que compdem a sindrome
separadamente. Do ponto de \vista

mecanicista, a obesidade visceral parece ter
importante papel e contribuir com varias
alteracOes bioquimicas e hormonais
encontradas nos portadores da sindrome. A
principal recomendagdo para pacientes
portadores da sindrome metabdlica é a
modificacdo no estilo de vida, visando
primordialmente a reducao do peso através de
uma dieta controlada e a realizacdo de
exercicios fisicos.

Palavras _Chaves: sindrome metabdlica, obesidade,

resisténcia a insulina, exercicio fisico.
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Abstract

The metabolic syndrome is characterized by
the combination of cardiovascular risk factors
such as high blood pressure, obesity,
dislipidemia (high LDL cholesterol level, high
triglycerides, and low HDL cholesterol level),
alteration in the metabolism of glucose
(intolerance to glucose or hyperinsulinemia
and resistance to insulin or diabetes) and
microalbuminuria.  This  syndrome  was
described for the first time in 1922. In 1988,
Reaven described the syndrome and
characterized the resistance to insulin as one
of its principal mechanisms. The etiology is
associated to genetic and environmental
components. The prevalence is relatively high
in the adult population and the cardiovascular
mortality rate of the patients who have this
syndrome is significantly higher when you
compare it to the cardiovascular risk factors
that compose the syndrome separately. From
the mechanistic point of view, the visceral
obesity seems to play an important role and
contribute to several biochemical and
hormonal alterations found in the people who
have this syndrome. The  principal
recommendation to patients who have the
metabolic syndrome is the change in their life
style, aiming firstly at the weight reduction
through a controlled diet and regular physical
exercises.
Keywords: metabolic syndrome, insulin
resistance, physical exercise

obesity,
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INTRODUCAO

Os mecanismos de adaptagéo associados a sobrevivéncia humana, na onda evolutiva,
parecem predispor a um quadro de doencas cardiovasculares, obesidade, dislipidemias,
diabetes mellitus, resisténcia a insulina, hipertensdo e outras doencas (Prabhakaran e
Anand, 2004; Spies et al.,, 2005; Lopes, 2003). No Brasil, estas morbidades sé&o
responsaveis por grande nimero de mortes prematuras entre adultos. Contudo, estudos
demonstram que na etiologia dessas doengas encontram-se fatores que podem ter origem
tanto na genética quanto no estilo de vida de cada pessoa, ou em ambos 0s casos.

O aumento da pressao arterial, os distlrbios do metabolismo dos glicidios e lipidios e
0 excesso de peso, estdo de forma definitiva associados ao aumento da morbimortalidade
cardiovascular, fato observado ndo sé nos paises desenvolvidos, mas também, e de uma
forma preocupante, nos paises em desenvolvimento e subdesenvolvidos (Melo, Giannella e
Sousa, 2003).

Portanto, o exercicio fisico tem destaque fundamental tanto na prevencédo quanto no
tratamento da sindrome, visando a manutencgédo da saude.

SINDROME METABOLICA
DEFINICAO

A sindrome metabdlica também é conhecida como X, sindrome da resisténcia a
insulina, quarteto mortal ou sindrome plurimetabdlica (Martin, watkins e Rawsey, 2004) Ela é
caracterizada pelo agrupamento de varios fatores de risco cardiovascular como hipertenséo
arterial, resisténcia a insulina, hiperinsulinemia, diabetes do tipo 2, obesidade e dislipidemia
(Grundy et al., 2004).

A estimativa do impacto exercido pela sindrome metabdlica sobre as diversas
comunidades do planeta padece ainda de falta de uniformidade nos critérios empregados
para sua definicdo. Porém, os participantes do Terceiro Painel de Tratamento em Adultos do
Programa Nacional de Educacéo em Colesterol (NCEP-ATP IIl) optaram por um diagndstico
mais facilmente aplicdvel a prética diéria, listando-se apenas caracteristicas fenotipicas,
onde um individuo deve apresentar a combinag&o de pelo menos trés componentes como
obesidade central por meio da circunferéncia abdominal maior ou igual a 102 centimetros
para os homens e 88 centimetros para as mulheres, pressao arterial maior ou igual a 130/85
mmHg, glicemia de jejum maior ou igual a 110 mg/dl, triglicerideos maior ou igual a 150
mg/dl, e lipoproteina de alta densidade (HDL - colesterol) menor que 40 mg/dl para os
homens e 50 mg/dl para as mulheres. Estudos epidemiol6gicos e clinicos tém demonstrado
que a pratica de atividade fisica € um importante fator para a prevencao da sindrome
metabodlica (Rennie et al., 2003; ACSM, n.3, p.2145-2156, 2001).

OBESIDADE E DISLIPIDEMIAS NA SINDROME METABOLICA

Entre os riscos especificos da obesidade podemos citar cardiopatias, hipertensao,
acidente vascular, diabetes, doenca renal, doenca pulmonar, osteoartrite, altos niveis
lipidicos e lipoprotéicos, ciclo menstrual alterado, entre outros.

A obesidade pode ser classificada pela dimensao dos adipdcitos (hipertrofia celular) e
pela quantidade de adipdcitos (hiperplasia celular). Convém salientar que a obesidade do
tipo andréide apresenta maior risco para a saude comparada com a gindide. O niumero de
adipdcitos torna-se estadvel em uma determinada fase da vida. Apos esta fase o aumento de
peso estara relacionado a hipertrofia das células adiposas.
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A fisiopatologia da obesidade é descrita através da secrecao, pelas células adipdcitas,
da proteina, chamada leptina, que ativa 0 gene “ob” emitindo sinais referentes a gordura
corporal que é secretada para dentro da corrente sangiiinea, esse horménio é transportado
para corrente sangiiinea até o hipotdlamo, o centro de controle do apetite, normalmente a
leptina reduz a ansia de comer quando a ingestéo é suficiente para manter as reservas de
gordura.

Existe uma teoria do gene defeituoso “ob”, que produz quantidades insuficientes de
leptina, o cérebro deixa de receber orientacdo sobre o estado das gorduras aumentando a
ansiedade de comer (Sandoval e Davis, 2003; Adami et al, 2002).

Um estudo recente utilizou a leptina para tratamento da obesidade, mas os resultados
foram conflitantes, ja que essa medicacdo ndo foi eficaz nos obesos com hiperleptinemia
(resistentes a leptina), sendo necessarias mais pesquisas para averiguar sua eficacia
(Griffen et al, 2006; Vierhapper et al, 2003).

O comportamento metabdlico da gordura visceral esta sujeito a lipdlise, expressando
maior ndmero de receptores glicocorticbides e mais sensivel as catecolaminas. O estresse
causado pela obesidade visceral estimula o hipotalamo a liberar o fator de liberagdo de
corticotropina, com a consequente secrecdo de corticotropina pela hipofise anterior
estimulando a secrecdo do cortisol pelo coértex da glandula supra-renal. Além disso,
aumento da atividade simpatica estimula liberacdo das catecolaminas, que mobilizam as
gorduras do tecido adiposo aumentando os acidos graxos livres na corrente sanguinea.
Acredita-se que acidos graxos livres provenientes da lipdlise da gordura intravisceral tenham
papel importante na resisténcia a insulina pelos tecidos tanto periféricos como hepaticos.

No plasma, ocorre transferéncia de lipidios entre lipoproteinas, a proteina de
transferéncia do éster de colesterol (PTEC) é uma glicoproteina plasmatica determinante na
composicdo das lipoproteinas, pois tem capacidade de mediar transferéncias do éster do
colesterol e triglicerideos entre diversas lipoproteinas, nos individuos obesos, a atividade da
PTEC estd aumentada. As particulas de HDL ricas em triglicerideos, ap6s acédo da PTEC,
sofrem hidrélise pela lipase hepética, tornando-se menores e com depuracdo plasmética
mais rapida, observando-se reducgédo dos niveis de HDL - colesterol. (Kalra et al, 2003).

Particulas de LDL - colesterol ricas em triglicerideos também sofrem lipolise pela
lipase hepdtica, tornando-se pequenas e densas. Existem evidéncias, de que particulas de
LDL pequenas e densas sao aterogénicas, por penetrarem facilmente na artéria, e sofrerem
mais oxidagdo (Duncan e Schimidt, 2001). A LDL é responsavel pelo transporte de
aproximadamente 65% do colesterol plasmatico, por isso, esta vinculado um risco elevado
de desenvolvimento de doenca coronariana.

A HDL - colesterol contém maior proporgao de proteina e transporta aproximadamente
20% do colesterol plasmatico, sendo responsavel pelo carreamento do colesterol da parede
arterial para o figado, onde seria metabolizado e excretado. A presenca de niveis elevados
de HDL - colesterol associado a um baixo risco de desenvolvimento de coronariopatias.

Um estudo realizado, com 19223 homens entre 20 e 83 anos durante 1979 e 1995
mostrou que homens ativos bem condicionados, 80% nao apresentavam sindrome
metabdlica apenas 19% apresentaram, sendo minimizado o nimero de mortes subitas,
através do exercicio (Katzmarzyk, Church e Blair, 2004).

Outro estudo mostrou que exercicios, prolongados de intensidade baixa a moderada,

mobiliza os acidos graxos como fonte energética, sendo formados por triglicerideos
hidrolisados e carreados até o musculo (Horowitz, 2003; Millen et al, 2006).
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Uma pesquisa realizada em 2002 (Kraus et al, 2002), utilizou sedentérios, homens e
mulheres com excesso de peso e dislipidemia de grau leve a moderado, foram separados
em quatro grupos: grupo controle manteve-se sedentério por seis meses, e outros trés
grupos submetidos a cerca de oito meses de exercicios aerébios em intensidades distintas.
Neste estudo ficou evidente, quanto maior o volume e a intensidade dos exercicios aerébios
realizados melhores os resultados sobre o tamanho e a concentragdo das particulas de LDL
e IDL colesterol, tabela 1 (Kraus et al, 2002). Esses resultados foram encontrados nos
graficos de HDL colesterol, quanto maior o volume e a intensidade do exercicio maior a
mudanga crbnica na concentracdo de HDL colesterol. Evidenciando a eficiéncia dos
exercicios aerébios na mudanga da concentracdo de colesterol comparando com
sedentarios que tiveram resultados opostos (Kraus et al, 2002).

RESISTENCIA A INSULINA E DIABETES MELLITUS NA SINDROME METABOLICA

A insulina é caracterizada como o hormdnio mais importante durante o estado de
absorc¢éo, quando os nutrientes passam do intestino para o sangue (Federico et al, 2006). A
insulina estimula tecidos a captar moléculas de nutrientes, como glicose e aminoécidos, e
estoca-las sob forma de glicogénio, proteinas e gorduras. O papel mais conhecido da
insulina é facilitar a difusdo da glicose através das membranas celulares. A falta de insulina
provoca acumulo de glicose plasmatica, jA que os tecidos ndo conseguem capta-la. A
concentracéo plasmatica de glicose pode se tornar elevada a ponto de mecanismos renais
de absorcé@o serem superados, e a glicose ser perdida na urina, levando consigo grandes
volumes de agua, ocasionando a diabetes.

A resisténcia a insulina € um mecanismo complexo que, no obeso, deve-se a
anormalidades nos receptores de insulina, principalmente de pés-receptores, nos quais ha
diminuicdo do GLUT4, que é um transportador de glicose estimulado pela insulina. O
aumento dos acidos graxos circulantes colabora para desenvolver resisténcia a insulina,
visto que musculos expostos a niveis elevados de acidos graxos tém menor assimilagéo de
glicose, diminuindo a captacao da glicose pelos musculos periféricos.

O tecido adiposo deixou de ser reservatorio de energia para ser reconhecido como
orgao secretor de substancias, o adipdcito recebe sinais como a insulina, catecolaminas e o
cortisol, secretando substancias e participando da regulagdo de processos endoteliais,
aterogénese, sensibilidade a insulina e regulacdo do balanco energético; substancias como
leptina, adiponectina, TNF-alfa entre outras, sdo importantes na sensibilidade tecidual a
insulina (Ribeiro Filho et al, 2006).

A Diabetes tipo 2 é decorrente de uma combinacdo de condigfes que leva a uma
deficiéncia na producdo de insulina e também a resisténcia insulinica, ou, a dificuldade da
acdo da insulina, principalmente nos musculos e figado, dificultando a entrada da glicose
nas células do corpo, resultando em aumento da taxa de glicose no sangue e,
conseqlientemente, hiperinsulinemia persistente (Corss et al, 2002).

Pacientes diabéticos sdo caracterizados por distirbios do metabolismo dos
carboidratos, lipidios e proteinas, esses disturbios estdo relacionados a varias complicactes
cronicas e faléncia de 6rgaos especialmente olhos, rins, nervos e vasos sangliineos.

Sindrome metabdlica é intensificada pela presenca de resisténcia a insulina, mas esta
associada a baixa sensibilidade insulinica (de célula, tecido ou organismo) dependendo de
uma concentracdo maior de insulina para desencadear uma resposta metabolica normal
(Lee et al, 2002, Schmidt et al, 1996).
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E acompanhada usualmente por aumento compensatorio da secre¢éo de insulina pelo
pancreas para suplantar dificuldades de acdo da insulina nos tecidos periféricos, para
manter niveis glicémicos normais. Resisténcia & insulina é um fator de risco cardiovascular
isolado, ou agrupado a outros fatores.

Uma pesquisa de 5 anos mostrou associacdes em perspectiva entre despesa de
energia fisica da atividade (PAEE), aptidao aerdbia (VO,méx), obesidade, e progresséo para
sindrome metabdlica numa populacdo de homens e mulheres de meia idade (n = 605) livres
de sindrome metabdlica, os resultados mostraram que aptidao fisica nado interfere na
sindrome, mas sim o dispéndio energético envolvido, tem efeitos significativos na reducao
(Ekelund et al, 2005).

Nos individuos com predisposicdo genética para hipertensdo, hiperinsulinemia
compensatoéria decorrente da resisténcia a insulina, provocaria aumento da reabsorcéo de
sédio renal, resultando em hipertensao. Assim, a predisposicdo genética para hipertenséao
pode evoluir com exacerbacéo da atividade simpatica e esse aumento contrabalanca a acéo
vasodilatadora da insulina. Embora a insulina seja importante na sindrome metabdlica, ela
ndo é considerada denominador (nico na fisiopatogénese desta. Essa idéia tem como
evidéncia favoravel o fato de a insulina aumentar, noradrenalina plasmatica e a atividade
simpatica.

Porém um estudo, realizado com homens e mulheres divididos em dois grupos, um
com treinamento aerébio sem acompanhamento e outro com treinamento aerdbio e
emagrecimento mostraram que 0 grupo com emagrecimento reduziu intolerancia a insulina
cerca de 47% e apenas 27% no grupo de exercicio, além de reduzir significativamente,
diastole em ambos os casos (Watkins et al, 2003).

Um estudo realizado com dois grupos de diabéticos do tipo 2 um submetido ha
exercicio 150 minutos por semana e outro a administracdo de magnésio 850, duas vezes ao
dia durante 3 anos, cerca de 41% dos individuos em exercicio ndo desenvolveu sindrome
metabdlica e apenas 17% dos individuos submetidos a medicacdo ndo desenvolveram a
doenca (Orchand et al, 2006).

HIPERTENSAO ARTERIAL NA SINDROME METABOLICA

Um dos principais fatores de risco para complicacdes cardiovasculares é a
hipertenséo, ocorrendo devido ao depodsito de substancias adiposas nas paredes das
artérias, pelo espessamento da camada do tecido conjuntivo nos vasos, ou pela resisténcia
excessiva do sistema arterial ao fluxo sangiliineo, resultante de uma disfuncdo renal ou
sobrecarga nervosa (Pessuto e Carvalho, 1998).

Uma possivel associacdo da hipertensdo com a sindrome metabdlica estaria no
aumento da pressao intra-abdominal provocada pelo acumulo de gordura visceral, cujos
efeitos compressivos sobre os rins ativariam 0 sistema renina-angiotensina-aldosterona,
reduzindo o fluxo sangiineo renal. Esta enzima renina liberada pelos rins estimula
formacao de angiotensina | que é transformada, em angiotensina Il, e resulta na constricao
dos vasos sangtineos arteriais estimulando a liberacédo de aldosterona pelo cortex da supra-
renal, que causa retencdo de sodio pelos rins, contribuindo para 0 aumento da pressao.

A introducdo de novas medicacfes no tratamento da sindrome de insuficiéncia
cardiaca melhorou a sobrevida dos pacientes, mas a taxa de mortalidade ainda é alta.
Pacientes com insuficiéncia cardiaca sintomatica apresentam pior prognostico que a maioria
dos portadores de cancer. Um em cada 5 portadores de insuficiéncia cardiaca morre no
primeiro ano do diagndstico; apds cinco anos, cerca de 62% dos homens e 42% das

mulheres com insuficiéncia cardiaca estardo mortos; e apds oito anos do diagndstico, esse

Revista Brasileira de Educagéo Fisica, Esporte, Lazer e Danga, v. 3, n. 3, p. 102-115, set. 2008.



107

“Refeld

ndmero se eleva para 80% e 70%, respectivamente (Grundy et al, 2004).

Recentemente, pesquisadores submeteram 207 individuos com hipertensdo de graus
1 e 2 a um programa de exercicios fisicos por oito semanas. Foram divididos cinco grupos
baseados na duragéo e freqliéncia por semana de exercicios (grupo controle sedentarios,
30 a 60 minutos/semana, 61 a 90, 91 a 120 e acima de 120 minutos/semana). Verificaram
gue a Pressao diastélica ndo mudou em repouso no grupo controle; no entanto, houve
significativa reducdo na pressado sistblica e diastélica em repouso nos quatro grupos
submetidos a exercicios. A magnitude dessa redug¢d@o foi maior no grupo de 60 a 90
minutos/semana, comparada com o grupo de 30 a 60 minutos/semana. N&o houve reducdo
maior com o aumento do volume de exercicios. A magnitude de reducdo da pressao arterial
diastolica ndo foi significativamente diferente nos quatro grupos. N&do houve relacdo 6bvia
entre a frequéncia de exercicios por semana e a magnitude de decréscimo dos niveis
pressaricos provocado pelos exercicios (Takata, Ohta e Tanaka, 2003).

SISTEMA NEUROIMUNOENDOCRINO E A SINDROME METABOLICA

As alteracbes hormonais que acompanham a sindrome metabdlica parecem ser
conseqlientes ao excesso de peso, ao aumento da gordura visceral, hd uma complexa inter-
relacdo entre a resisténcia a insulina e a hiperinsulinemia, atuando, nos diferentes eixos
neuroenddécrinos, mais especificamente, no eixo HHA (hipotalamo-hipofise-adrenal), onde
um possivel estado de hipercortisolismo subclinico combinado a uma elevada taxa de
compensacdo, onde o cortisol circulante freqlientemente se manifesta por niveis baixos no
periodo matinal (Matos, Moreira e Guedes, 2003).

O cortisol tem a funcdo de aumentar a concentracdo de glicose no sangue, por meio
da menor utilizacdo de glicose pelas células dos tecidos, estimulando a conversdo de
proteina e a fracao glicerol das gorduras em glicose, através da gliconeogénese no figado.
O cortisol também tem a fungdo de aumentar a disponibilidade de aminoacidos na corrente
sanglinea, através do catabolismo tecidual, favorecendo um quadro de perda de massa
magra. Com relagdo as gorduras, o cortisol tem a funcéo de mobilizar o tecido adiposo
aumentando a concentracdo de acidos graxos livres na corrente sangiiinea. O GH é uma
proteina secretada pela glandula hipéfise anterior, e sua funcdo é, desenvolver tecidos, no
adulto a secrecdo diminui mas ndo cessa, atuando na sintese protéica. Os efeitos
metabdlicos do GH, é aumentar a mobilizacdo de gorduras e sua utilizacdo como energia,
diminuindo a utilizacdo de carboidratos pelas células. H4 uma relacao deste hormodnio com
a obesidade, mais precisamente com a gordura viceral, através da liberacdo de &cidos
graxos livres na corrente sanguinea, em grandes quantidades sdo capazes de inibir a
secrecao de GH.

A hiperinsulinemia também exerce papel inibitério do GH, niveis elevados de insulina
estdo associados ao aumento da fragéo livre de IGF-1 (fatores de crescimento semelhante
a insulina), isso leva ao aumento nos niveis de somatostatina que € um fator de inibicao do
GH, As alteracdes metabdlicas ocasionadas pela diminuicdo dos niveis de GH contribuem
para o quadro da sindrome matabdlica, através de uma diminuicéo da lipélise e aumento de
acidos graxos livres(Gigante et al, 1997)..

MARCADORES INFLAMATORIOS NA SINDROME METABOLICA

A obesidade é definida por indice de massa corpérea (IMC) >0 30 kg/m2 e o
sobrepeso, por IMC >3 25 kg/m2 <d 30 kg/m?, (Eckel e Krauss, 1998).

No Brasil, a prevaléncia de obesidade é de 8% para os homens e 12,4% para as

mulheres; ao somar-se obesidade com sobrepeso (IMC > 25 kg/m2 < 30 kg/m?2), esse
niamero se eleva para 385% e 39%, respectivamente (Bonaw et al, 2002).
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Comparativamente a analise do IMC, a obesidade abdominal ou central (gordura visceral) é
a que mais se correlaciona com desvios metabdlicos. A simples medida da circunferéncia da
cintura é o critério aceito para definir obesidade abdominal. Os valores de circunferéncia
umbilical considerado normais para homens é < 102 cm e, < 88 cm para mulheres. A
obesidade central esta associada a inUmeros fatores que aumentam o risco cardiovascular
(Tabela 1) e, potencialmente, ao desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca (Sowers, 2003).

Tabela 1. Fatores de risco cardiovascular associados a obesidade central

— Resisténcia a insulina/hiperinsulinemia

— Baixo nivel de HDL - colesterol

— Aumento do nivel de triglicérides

— Aumento do nivel de apolipoproteina B
— Aumento do nivel de LDL-colesterol

— Aumento do nivel de fibrinogénio

— Aumento do nivel de PAI

— Aumento do nivel de PCR

— Aumento do TNF-alfa

— Aumento da producéo de interleucina-6
— Microalbumindria

— Aumento da viscosidade sanguinea

— Aumento da presséo sistélica e da pressao de pulso
— Hipertrofia ventricular esquerda

— Aterosclerose prematura

A obesidade esta associada ao desenvolvimento de hipertensdo, a intolerancia a
glicose e a estados pro-inflamatério e pro-trombéticos, decorrentes de distarbios que
ocorrem em Varios sistemas, incluindo o tecido adiposo.

Trabalhos recentes detectaram moléculas ativas sintetizadas e secretadas pelos
adipécitos, que, em excesso, induzem os desvios metabolicos observados: NEFA
("nonesterified fatty acid" — acidos graxos nao-esterificados), citocinas, como TNF-alfa (fator
de necrose tumoral alfa) e interleucina-6, PAI-1 (inibidor do plasminogénio ativado 1),
resistina e leptina, (Matsuzawa, Funahashi e Nakamura, 1999, Montague e O'Rahilly, 2000).

O TNF-alfa, inibe a lipogénese (LLP, GLUT4, Acetilcoa sintase), aumenta a lipdlise e
glicemia, em obesos aumenta IL-6, PCR, PAI-1, leptina e as moléculas de adesdo no
endotélio, diminuem adiponectina (antiinflamatério) e GLUT4 no tecido adiposo. A
neutralizacdo de TNF-alfa melhora captacdo de glicose em resposta a insulina. Outras
moléculas produzidas pelos adipdcitos tem efeito protetor contra as agressées observadas,
como a adiponectina e a resistina “substancias anti-inflamatérias”, (Yamauchi, Kamon e
Waki, 2001; Steppan, Bailey e Bhat, 2001).

Os mecanismos pelos quais essas substancias atuam modificando a homeostase dos
individuos podem ser: Elevacdo do NEFA sobrecarrega os musculos e o figado com lipidios.
Citocinas pro-inflamatérias, como TNF-alfa e IL-6, sdo mediadoras da fase aguda
inflamatéria (Yudkin et al, 1999; Visser et al, 1999; Spangenburg et al, 2006).

Demonstrou-se que niveis circulantes de proteina C-reativa séo relacionados ao IMC
em individuos saudiveis ou diabeticos. Assim, o0s individuos obesos estdo
caracteristicamente em estado pro-inflamatario, contribuindo para lesédo endotelial e risco de
doenca arterial coronariana, e elevacdo da proteina C-reativa, que, acompanhada a
obesidade, pode indicar excesso de citocinas e estado pré-inflamatorio (Festa et al, 2001,
Hotamisligil, 1999).
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A elevacao do PAI-1, um inibidor de fibrindlise, contribui para o estado pro-trombaético
em obesos e diabéticos do tipo 2, promove aterogénese aumentando o risco de doenca
arterial coronariana, AVC isquémico e tromboembolias. O PAI-1 aumentado esta
relacionado com hiperinsulinemia, Hipertrigliceridemia (Mertens et al, 2001).

Adiponectina € uma proteina semelhante ao colageno, que aumenta a atividade da
insulina e melhora a resposta vascular em pacientes resistentes a insulina. Assim, é
considerada antiaterogénica. Com ganho de peso, as concentracbes de adiponectina
diminuem e a resisténcia a insulina aumenta. O baixo nivel de adiponectina aumenta o risco

metabodlico (Hotta et al, 2000)

Recentemente pesquisadores utilizaram acido nicotinico, TNF-alfa, fator de transcricao
NF-K e INOS (oxido nitrico sintetase) em sedentarios, 0 objetivo era evitar que a inatividade
fisica aumentasse o colesterol, foram separados dois grupos: um de sedentarios e outro
controle com pratica rotineira de exercicios resistivos e aerébios. O acido nicotinico reduziu
a taxa de lipidios circulantes nos dois grupos. A atividade da enzima lipase lipoproteina
liberadora de heparina (HR-LPL), destroe os lipidios. Portanto o grupo inativo teve uma
diminuicdo no lipidio circulante pois o acido nicotinico evita que a HR-LPL reduza,
destruindo mais lipidios, ja no grupo submetido a exercicio ndo houve reducdo da HR-LPL,
mas devido ao exercicio e ndo ao acido nicotinico, pois mesmo com a ingesta desse acido
nao houve aumento maior que o grupo inativo. Concluirdo que os farmacos nao revelaram
ter papel no dowregulation da enzima HR-LPL, no musculo durante inatividade fisica, e que
as substancias TNF-alfa, NF-KB e INOS mostram-se ineficazes, sendo caminhar levemente
gera o0 mesmo efeito do acido nicotinico, ha manutencdo de HR-LPL. (Zderic e Hamilton
Marc, 2006).

EXERCICIO FiSICO NA SINDROME METABOLICA

A inatividade fisica est4 relacionada com a presenca de fatores de risco
cardiovasculares (Ciolac e Guimaraes, 2004). Portanto, a pratica de atividade fisica tem sido
recomendada por diferentes associacdes de salude mundiais.

Um estudo realizado em americanos comprovou maior predominancia de possibilidade
de morte devido a problemas cardiovasculares na ordem de 11% em americanos com
sindrome metabdlica, devido a fatores de risco da doenga e baixa capacidade
cardiorrespiratéria (Wong et al, 2005).

Os sedentarios sdo encorajados a aumentar seus niveis de atividade fisica seu
condicionamento fisico, como parte de um plano prudente de modificacdo dos fatores de
risco.

O exercicio fisico € uma atividade realizada com repeticbes sistematicas de
movimentos orientados, com consequiente aumento no consumo de oxigénio devido a
solicitacdo muscular, gerando, portanto, trabalho (Gurd et al, 2006). O exercicio provoca
respostas fisioldgicas nos sistemas corporais, em especial no sistema cardiorespiratorio.
Com o objetivo de manter a homeostasia celular em face das demandas metabdlicas,
alguns mecanismos sdo acionados. Esses mecanismos funcionam sob forma de arcos
reflexos constituidos de receptores, vias aferentes, centros integradores, vias eferentes,
sendo que muitas etapas desses mecanismos ainda ndo foram completamente elucidadas.

Evidéncias clinicas revelam que a pratica de exercicio aerdbio melhora sensibilidade a
insulina e tolerancia a glicose, tanto em individuos saudaveis como diabéticos. De fato, o
aumento dos transportadores de glicose intracelulares GLUT4 e de seu correspondente
RNAm foi observado no musculo de individuos submetidos a treinamento fisico. Refletindo
de modo favoravel nos componentes da sindrome metabdlica. Essa resposta foi encontrada
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em um estudo com obesos com sindrome metabdlica submetidos a exercicios aerdbios,
algumas semanas de treinamento melhoraram a toleréncia & glicose dos individuos
diabéticos (Hittel et al, 2005).

Acredita-se que 0s mecanismos responsaveis pelo efeito do exercicio em aumentar a
acao da insulina sobre a captacdo de glicose sédo: aumento do fluxo sangliineo muscular e
da agregacdo da insulina a seu receptor, devido a um maior nimero de receptores e
aumento do metabolismo ndo-oxidativo da glicose, em decorréncia da melhora da atividade
da enzima glicogénio sintase.

Estudos de intervencdo demonstram que perfis desfavoraveis de lipidios e
lipoproteinas melhoram com treinamento aerdbio. Essas melhoras sdo independentes do
sexo, do peso, da adogdo de dieta, porém, ha possibilidade de ser dependente do grau de
tolerancia a glicose.

O exercicio melhora o perfil lipidico a partir de mudancas na enzima lipase lipoprotéica
presente no musculo. Essa enzima, é responsavel pela reposicdo dos estoques de
triglicerideos intramiofibrilares, tem sua atividade aumentada apés uma sessdo de
exercicios. Isso ocorre, apos exercicios prolongados e intensidade moderada, situacéo
caracterizada pelo aumento da utilizacdo de gordura como fonte energética. O aumento da
atividade da lipase lipoprotéica e o catabolismo de triglicerideos resultam em um dos
maiores efeitos do exercicio no colesterol plasmatico, que é o aumento do HDL - colesterol.

Para que a gordura armazenada no tecido adiposo seja utilizada em outras partes do
corpo durante o exercicio aerdbio, deve ser, transportada do tecido adiposo para outros
tecidos, esse transporte € efetuado, sob a forma de acidos graxos livres, produzidos por
hidrélise dos triglicerideos em &cidos graxos e glicerol, tanto os &cidos graxos como o
glicerol, sdo transportados no sangue até tecidos ativos, onde sdo oxidados para produzir
energia (Mourtzakis et al, 2006; Moro et al, 2006).

A degradacdo e oxidacdo dos &cidos graxos ocorrem nas mitocondrias, através da
liberacdo progressiva de fragmentos de dois carbonos, na forma de acetil-coenzimaA (acetil-
CoA), processo denominado de beta-oxidacdo. As moléculas de acetil-CoA formadas pela
beta-oxidagdo de &acidos graxos nas mitocondrias entram no ciclo do &cido citrico,
combinando-se, com &cido oxaloacético para formar &cido citrico, entdo é, degradado em
diéxido de carbono e em atomos de hidrogénio. Os atomos de hidrogénio também séo
oxidados pelo mesmo sistema oxidativo quimiosmético das mitocondrias, provocando
liberagdo de grande quantidade de ATP.

Os efeitos fisiologicos do exercicio aerdbio, em agudos imediatos, agudos tardios e
cronicos, os efeitos agudos sdo 0s que acontecem em associacéo direta com a sesséo do
exercicio, ja os efeitos agudos imediatos ocorrem no periodo peri e pds-imediato do
exercicio fisico, com elevacdo da frequéncia cardiaca, da ventilacdo pulmonar e da
sudorese. Os efeitos agudos tardios acontecem ao longo das primeiras 24 ou 48 horas pos
exercicio, provocando discreta redugao dos niveis tensionais, nos hipertensos, na expansao
do volume plasmaético, na melhora da funcao endotelial e na potencializagdo e aumento da
sensibilidade insulinica na musculatura esquelética. Ja os efeitos crbnicos, resultam da
exposicao freqliente e regular as sessdes de exercicios, ocasionando a braquicardia de
repouso, hipertrofia muscular, hipertrofia ventricular esquerda fisiolégica e o aumento do
consumo maximo de oxigénio (Monteiro e Sobral Filho, 2004).

A pratica regular de exercicios fisicos provoca importantes adaptacdes autondmicas e
hemodindmicas, que vao influenciar o sistema cardiovascular. Essas adaptagdes sao
caracterizadas pelo aumento no débito cardiaco, redistribuicdo no fluxo sanguineo, e
elevacdo da perfusdo circulatéria para os muasculos em atividade. Portanto, tem sido
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freqUentemente recomendada como uma conduta ndo-farmacolégica no tratamento da
hipertenséo arterial.

Diversos fatores podem interferir na reducéo da pressao arterial imediatamente apds o
exercicio aerdbio, os mais provaveis mecanismos hemodindmicos sistémicos sdo a queda
do débito cardiaco e a diminuicdo da resisténcia vascular periférica (Paschoal et al, 2004).
Os mecanismos neurais que explicariam a hipotensdo pdés-esforco parecem estar
centralizados na observagcdo freqiiente de existéncia da inibicAo da descarga nervosa
simpética quantificada indiretamente pela reducao dos niveis plasmaticos de noradrenalina
e diretamente pela medida desta atividade por meio da técnica de microneurografia. Estudos
revelam significativa contribuicdo dos opidides enddgenos, os quais os reduziriam a
atividade nervosa simpatica promovendo a diminui¢cdo da atividade inotropica e cronotropica
cardiaca.

Estudos revelam a possibilidade de ocorrer maior sintese e liberagdo de 6xido nitrico,
pelo endotélio vascular, durante o exercicio aerébio, o que poderia interferir no tempo de
manutenc¢do do estado de vasodilatacdo observado no periodo pos-esforgco (54). Também
ha que se ressaltar a possibilidade da influéncia da epinefrina, liberada durante o exercicio e
sua permanéncia em niveis elevados na fase pds-esforco, ser um dos fatores responsaveis
pela vasodilatacdo observada, pois, esta catecolamina atuaria sobre os receptores beta dos
vasos sangliineos promovendo a sua dilatagao.

A tabela 2 (Arg Bras. Cardiol, 2004; Carrol e Dudfield, 2004), mostra as principais
recomendacdes para a realizacdo de exercicios fisicos para portadores de sindrome
metabodlica, de forma segura e eficaz.

Tabela 2: Recomendagdes de exercicio fisico na sindrome metabdlica

Recomendac6es Gerais para o Paciente com SM:

Realizagcdo de pelo menos 30 minutos de atividade fisica leve a moderada de forma continua ou
acumulada na maioria dos dias de semana, incluindo mudancgas no seu cotidiano. Por exemplo, subir
escada, usar menos o carro para a sua locomog¢éo, ou mesmo tornar as suas atividades de lazer mais
ativas.

Recomendacéo Individualizada:

Tipo: Exercicio aerébio como, por exemplo, caminhada, ciclismo, corrida, natacdo, danca, entre
outros.

Frequéncia: 3 a 5 vezes/semana.

Duragdo: 30-60min continuos

Intensidade: moderada, calculada de 2 formas:

Forma simplificada: conseguir falar durante o exercicio.

Forma mais controlada: 50%-70% da FC de reserva ou 50%-65% do VO2 pico
Para calculo da FC de reserva usar a seguinte formula:

FC treino = (FCmaxima — FCrepouso) x % recomendada da FCreserva + FCrepouso
FCreserva = FC maxima — FCrepouso

FCmaxima = FC medida no teste ergométrico ou calculada por 220 — idade
FCrepouso = FC medida ap6s 5min de repouso deitado

Exercicios resistidos: Exercicios com peso até 50% da forca maxima podem ser realizados em
associacao com o0s exercicios aerébios.

Cuidados para a realizagdo de exercicio:

Pacientes acima de 35 anos com SM — uma avaliagdo clinica e ergométrica (teste de esforco) é
recomendada, antes do inicio das atividades fisicas.

Participantes de programa de exercicio fisico individualizado - o teste ergométrico ou
ergoespirométrico é obrigatdrio.

Os pacientes com sindrome metabdlica, antes de iniciar um programa de exercicio
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fisico, devem submeter-se a um teste ergoespirométrico, para a avaliagcdo do funcionamento
do sistema cardiovascular durante o exercicio e a analise da capacidade fisica de pico
(Trombetta e Suzuki, 2005).

A avaliacdo cardiovascular tem por objetivo diagnosticar previamente uma doenca
cardiovascular subclinica, enquanto a avaliacdo cardiopulmonar serve para determinar a
capacidade fisica, além de fornecer parametros para a prescricdo mais adequada de
treinamento fisico.

Mesmo que o exercicio mais recomendado para o individuo com sindrome metabdlica
seja 0 exercicio aerObio pelos beneficios citados a cima, Pesquisas mostram que 0s
exercicios resistidos somados a exercicios aerébios tém maior eficacia, devido a diferentes
mecanismos afetarem as variaveis da sindrome metabdlica (Pollock et al, 2000).
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