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RESUMO

A sindrome metabdlica (SM) é vista atualmente como uma epidemia
mundial, com ndmeros alarmantes, associada a alta morbi-mortalidade
cardiovascular e elevado custo sdécio-econdmico. O ganho ponderal é
preditor independente para o desenvolvimento da SM, embora nem
todos os individuos obesos a apresentem. Por outro lado, certas popu-
lagcdes com baixa prevaléncia de obesidade apresentam elevada
prevaléncia da SM e mortalidade cardiovascular. A distribuicdo da gor-
dura corporal € relevante, e especificamente a gordura visceral (GV)
parece ser o elo entre o tecido adiposo e a resisténcia a insulina (RI),
caracteristica da SM. Na dltima década, o tecido adiposo deixou de ser
um simples reservatério de energia para se transformar num complexo
6rgdo com multiplas funcdes. A GV apresenta caracteristicas metabd-
licas diferentes da gordura subcutdnea gliteo-femoral, as quais favo-
recem a instalacdo do quadro de RI. Diversos estudos revelam a estreita
relacdo da adiposidade abdominal com a foleréncia & glicose, hipe-
rinsulinemia, hipertrigliceridemia e hipertensdo arterial. Mais que uma
simples associacdo, recentemente, acredita-se que a GV desempenha
um papel central na fisiopatologia da SM. Assim, a quantificacdo da GV
se torna importante para identificar individuos com maior risco para o
desenvolvimento da SM, eleitos para sofrer intervencdes precoces na
tentativa de reduzir o impacto das anormalidades metabdlicas sobre a
mortalidade cardiovascular. Este artigo discute particularidades da
distribuicdo central de gordura, no contexto da SM, possiveis mecanis-
mos fisiopatogénicos relacionados & GV e os métodos disponiveis para
a avaliocdo da adiposidade abdominal. (Arq Bras Endocrinol Metab
2006;50/2:230-238)

Descritores: Gordura visceral; Resisténcia & insulina; Sindrome metabdlica;
Risco cardiovascular

ABSTRACT

Visceral Fat and Metabolic Syndrome: More Than a Simple Association.

Metabolic syndrome (MS) is seen nowadays as a worldwide epidemic
event associated with high cardiovascular morbi-mortality and high
socioeconomic cost. The ponderal gain is an independent predictor for
the development of MS, although not all obese individuals present it. On
the other hand, some populations with low obesity prevalence present
high prevalence of MS and cardiovascular mortality. The distribution of
corporal fat is relevant and visceral fat (VF), specifically, seems to be the
link between adipose tissue and insulin resistance (IR), a mean feature
of MS. Adipose tissue is now considered a complex organ with multiple
functions. VF presents metabolic properties, which are different from the
gluteo-femoral subcutaneous fat and related to IR. Several studies show
the narrow relationship of abdominal adiposity with the glucose tole-
rance, hyperinsulinemia, hypertriglyceridemia and arterial hypertension.
More than a simple association, recently it is thought that the VF plays a
central part in the physiopathology of MS. Consequently, the quantifi-
cation of VF plays an important role to identify individuals with larger risk
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for development of MS, who should be chosen for
early inferventions in the attempt of reducing the
impact of metabolic abnormalities on cardiovas-
cular mortality. This article discusses partficularities of
the central distribution of fat in MS context, possible
physiopathogenic mechanisms related to the VF
and available methods for the evaluation of
abdominal adiposity. (Arq Bras Endocrinol Metab
2006;50/2:230-238)

Keywords: Visceral fat; Insulin resistance; Metabolic
syndrome; Cardiovascular risk

ADIPOSIDADE ABDOMINAL, RESISTENCIA A
INSULINA E RISCO CARDIOVASCULAR

Rl;AVEN, em 1988, introduziu o conceito de sin-
rome X — atualmente denominada sindrome me-
tabdlica — para descrever um conjunto de anorma-
lidades metabdlicas ¢ hemodinimicas, freqiientemente
presentes no individuo obeso (1). Hoje ¢ amplamente
conhecido o papel da resisténcia a insulina (RI) como
elo entre a obesidade de distribui¢io central, intole-
rincia A glicose, hipertensdo arterial, dislipidemia, dis-
tarbios da coagulagio, hiperuricemia ¢ microalbumi-
nuria, integrantes da sindrome metabdlica “ampliada”
(2-4). A prevaléncia da sindrome metabdlica ¢ estima-
da entre 20 a 25% da popula¢do geral, com compor-
tamento crescente nas ultimas décadas (5). Esta
prevaléncia ¢ ainda maior entre homens e mulheres
mais velhos, chegando a 42% entre individuos com
idade superior a 60 anos (6). Individuos com sin-
drome metabdlica apresentam risco 2 a 3 vezes maior
de morbidade cardiovascular que individuos sem a
sindrome (7). Os dados de prevaléncia mundial da
sindrome metabdlica sio muito preocupantes, ja que
esta sindrome ¢ preditora de diabetes e doengas car-
diovasculares (7,8). Considerando que existam cerca
de 200 milhoes de pacientes diabéticos em todo o
mundo e que 80% vio falecer devido a doengas
cardiovasculares, hi um enorme apelo médico e sécio-
econdmico para se identificar marcadores da sindrome
metabodlica que possam auxiliar no combate a pro-
gressdo da atual epidemia (9).

Em estudos epidemioldgicos, o ganho
ponderal ¢ um fator de risco independente para o
desenvolvimento da sindrome metabdlica (10,11).
Obesidade ¢ considerada um grave problema de satide
publica da atualidade, apresentando prevaléncia
crescente nas ultimas décadas em diversas populagoes
(10-12). No entanto, virios autores descrevem
“obesos  metabolicamente  saudaveis”,  sem
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caracteristicas da sindrome metabdlica, inclusive em
individuos com obesidade grau I1I (13-16). Do outro
lado estdo os pacientes com indice de massa corpérea
(IMC) normal que preenchem os critérios para serem
considerados portadores da sindrome metabdlica (15-
17); ainda, sd3o descritos individuos com peso normal,
ou até mesmo com taxa de gordura corporal total
baixa, que apresentam tal diagndstico devido a
quantidade de tecido adiposo intra-abdominal; para a
gordura subcutinea ndo foi encontrada associagdo
com a sindrome metabolica (18). A observagio que
populagdes com baixo IMC poderiam apresentar
clevada prevaléncia das anormalidades caracteristicas
da sindrome metabdlica levantou o questionamento
de que nio seria o excesso de gordura corporal total,
mas, sim, a distribui¢do da adiposidade que estaria
relacionada a RI e, por conseguinte, a sindrome
metabdlica (19-21).

Nos dltimos anos, o tecido adiposo deixou de
ser considerado apenas um reservatério de energia para
ser reconhecido como 6rgio com multiplas fungdes e
papel central na génese da RI (22,23). Atualmente,
sabe-se que o adipécito recebe a influéncia de diversos
sinais, como a insulina, cortisol e catecolaminas, ¢, em
resposta, secreta uma grande variedade de substincias
que atuam tanto local como sistemicamente, parti-
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Figura 1. Representacdo esquemdtica do fecido adiposo
como um érgdo enddcrino.

PPAR: peroxisome proliferator-activated receptor, GH:
hormdnio do crescimento; IGF-1: insulin growth factor 1;
AGL: dacidos graxos livres; PAI-1: plasminogen activator
inhibifor T; IL: interleucina; TNF: fator de necrose tumoral;
HSD: hidroxiesterdide desidrogenase.
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cipando da regulagdo de diversos processos como a
fun¢do endotelial, aterogénese, sensibilidade a insulina
e regulagio do balango energético (13,14,22,23).
Algumas dessas substincias secretadas essencialmente
pelo tecido adiposo, como a leptina, adiponectina,
TNF-a entre outras, apresentam papel fundamental na
sensibilidade tecidual a insulina (22-24). Também ¢
conhecido que o adipdcito, de acordo com sua loca-
lizagdo, apresenta caracteristicas metabolicas diferen-
tes, sendo que a adiposidade intra-abdominal é a que
apresenta maior impacto sobre a deteriora¢io da
sensibilidade a insulina (23,24).

Em 1956, Vague ji chamava a aten¢do para a
existéncia de padroes distintos de distribuigio da
adiposidade corporal; associava ao padrio andréide, ou
seja, a deposi¢io da gordura na por¢io superior do
corpo, disttrbios metabdlicos tais como hiperuricemia,
dislipidemia ¢ alteragdes do metabolismo glicémico
(25). Atualmente, a associa¢io da adiposidade abdo-
minal com os componentes da sindrome metabdlica
estd bem estabelecida. Pacientes com maior grau de
resisténcia a insulina apresentam maior deposi¢do intra-
abdominal de gordura (26,27). Nota-se uma nitida
correlagio entre a gordura visceral, a insulinemia e
glicemia 2 h pés-sobrecarga oral de glicose, com niveis
séricos de triglicerideos e com os niveis de pressio
arterial (26-31). Diversos autores apontam a estreita
relagdo existente entre gordura visceral, resisténcia a
insulina e risco cardiovascular (13,14,20,26-29).
Achados sugerem que a obesidade visceral também
possa contribuir para o desenvolvimento de doenga
arterial coronariana em individuos nao-obesos. Em um
estudo de caso-controle com homens japoneses com
idade em torno de 56 anos, no qual foram avaliados o
tamanho das particulas de LDL-colesterol e a gravidade
das lesoes coronarianas por arteriografia coronariana, a
distribui¢ao central de gordura esteve fortemente
associada com resisténcia a insulina e com a presenga de
particulas pequenas de colesterol de baixa densidade
(LDL colesterol) e de lipoproteinas contendo apo-B.
Além disso, a distribui¢io de gordura foi considerada o
mais importante fator de risco para o desenvolvimento
de doenga arterial coronariana nestes individuos (32).

GORDURA VISCERAL X SINDROME METABOLICA:
CAUSA OU CONSEQUENCIA?

Os mecanismos fisiopatogénicos pelos quais a gordura
visceral associar-se-ia a RI e a sindrome metabélica sio
motivo de controvérsia, questionando-se, inclusive, se
a primeira seria, de fato, causa ou comseqiiéncia das
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anormalidades que compdem a sindrome (33-35). O
comportamento metabdlico da gordura intra-abdo-
minal difere do tecido adiposo subcutineo periférico
ou glateo-femoral, sendo o primeiro mais sujeito a
lipdlise, expressando maior nimero de receptores de
glicocorticéides e mais sensivel as catecolaminas, apre-
sentando menor expressao de IRS-1 (23,33,36). Por
outro lado, as concentragdes séricas de leptina se asso-
clam particularmente a quantidade de gordura subcu-
tinea (24), que explica, em parte, maiores niveis deste
horménio no sexo feminino (tabela 1) (37).

Uma corrente de investigadores acredita que os
acidos graxos livres provenientes da lipdlise na gordura
visceral, liberados em grande quantidade na circulagao
portal, tenham papel definitivo na génese da resisténcia
tecidual a a¢do insulinica, tanto a nivel hepatico como
periférico, sendo que, recentemente, Bergman e cols.
reportaram evidéncias moleculares favoriveis a esta
hipétese (4,13,14,26,38).

Bjontorp propde que a hiperatividade do eixo
hipotilamo-hipéfise-adrenal pelo estresse cronico
ocasionaria o acimulo central da gordura que, a partir
de entdo, determinaria efeitos metabolicos deletérios
(39,40). Stewart ¢ cols. tém mostrado que a enzima
11B-hidroxisteréide desidrogenase tipo 1 (11pHDI1),
responsavel pela conversio de cortisona em cortisol a
nivel tecidual, seria mais ativa no tecido adiposo
visceral, que, supostamente ja mais sensivel ao cortisol,
provocaria altera¢des similares as encontradas na
sindrome de Cushing, também caracteristicas da
sindrome metabdlica, tais como a hipertensido arterial,
dislipidemia e diabetes mellitus tipo 2. A inibi¢3o desta
enzima representa um promissor meio terapéutico
conforme sugerem estudos em animais (41,42).

Tabela 1. Caracteristicas predominantes do tecido adiposo
visceral (TAV) e subcuténeo (TASC).

TAV > TASC TAV < TASC
PAI-1 Leptina
Adiponectina Adiponectina
Interleucino-6 PPARy
TNF-a Receptor retindide X

Angiotensinogénio
11 B Hidroxiesteroide
desidrogenase

Visfatina

GLUT4

Captagdo basal de glicose
Lipdlise induzida por catecolaminas

Sinalizacdo infra-celular da insulina
Inibicdo da lipdlise

induzida pela insulina

Resposta lipogénica as glitazonas
capacidade de armazenar gordura

PAI-1: plasminogen activator inhibitor 1; TNF-a: fator de necrose
tumoral alfa; PPARy: peroxisome proliferator-activated receptor
gama; GLUT4: glucose fransporter 4.
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A visfatina trata-se de uma adipocina recen-
temente descrita que apresenta propriedades insulino-
miméticas com atuagdo tanto sistémica quanto local,
podendo representar mais um elo da corrente que liga
adiposidade intra-abdominal a sindrome metabdlica
(43). Ainda, Hall e cols. sugerem a participagao de um
fator mecénico, onde a massa de gordura visceral
determinaria o aumento da pressio intra-abdominal,
cujos efeitos compressivos sobre os rins ativariam o
sistema renina-angiotensina-aldosterona e contribui-
riam para a elevagio da pressio arterial presente na
sindrome metabélica (44).

Atualmente, outros fatores tém sido associados
a acentuagdo da RI relacionada a adiposidade intra-
abdominal, entre eles a atividade inflamatoria subcli-
nica (45). O adipdcito é capaz de secretar diversas
citocinas, como a interleucina-6 (IL-6) ¢ o fator de
necrose tumoral alfa (TNF-a) que, por sua vez,
interferem na sinalizagio intracelular da insulina,
comprometem a fun¢io endotelial e o metabolismo
pos-prandial (22,23,45,46); além disso, o adipdcito
secreta substincias como o monocyte chemoattractant
protein-1 (MCP-1), que induz a atra¢io de macro-
fagos. Estas células sio importantes na produgio de
citocinas, que infiltram o estroma do tecido adiposo
abdominal, contribuindo para a exacerbagio e perpe-
tuacio do processo inflamatério crénico (47). A ex-
pressio de marcadores inflamatérios é mais acentuada
na gordura visceral que na subcutinea, fator esse que
parece interferir no impacto metabdlico da adipo-
sidade intra-abdominal (23,46,48); de fato, dados do
nosso grupo, obtido em 40 pacientes obesas centrais
que perderam em média 8% do peso em 16 semanas,
revelam que a redugdo da circunferéncia da cintura
correlacionou-se com a diminui¢io dos valores da
proteina C reativa.

A adiposidade central também se relaciona a
anormalidades associadas a sindrome metabdlica,
como a apnéia do sono e a hiperlipemia pods-
prandial. Vgontzas encontrou que a gordura visceral
estava diretamente associada ao indice de
apnéia/hipopnéia, bem como a magnitude da
dessaturagio observada em pacientes apnéicos;
paralelamente, pacientes apnéicos apresentam maior
atividade inflamatéria, sendo a IL-6 relacionada a
sonoléncia diurna encontrada nesses individuos,
além de hiperatividade do eixo hipotalamo-hipéfise-
adrenal, criando um perigoso circulo de retro-
alimentacdo entre estes distarbios (50-52). A
hiperlipemia pés-prandial, caracterizada pela
elevagio dos niveis de triglicerideos apds uma
refei¢do, vem ganhando importincia como fator de
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risco cardiovascular, estando diretamente rela-
cionada a presenga de adiposidade visceral aumen-
tada ¢ a RI (53,54). Pacientes com maior hiper-
lipemia pos-prandial apresentam menor vasodi-
lata¢dao dependente do endotélio, maior quantidade
de radicais livres, maior oxidagio lipidica e suas
particulas de LDL colesterol sio menores e mais
densas, portanto, mais aterogénicas (55,56). Depres
e cols. afirmaram que a adiposidade visceral é o
principal determinante da resposta lipémica pOs-
prandial, sendo que diversos fatores, como a ati-
vidade da lipase lipoprotéica e agio de citocinas
secretadas pela gordura visceral, parecem modular o
metabolismo pds-prandial dos triglicerideos (57,58).

O papel da gordura visceral na fisiopatologia
da RI no contexto da sindrome metabdlica se
comprova em modelos animais submetidos a
remogdo cirdrgica do omento, os quais apresentam
remissio de todas as anormalidades da sindrome
(59). Também em pacientes obesos grau III sub-
metidos a gastroplastia associada a remog¢io do
omento maior, houve, em 12 meses, melhora do
perfil metabdlico mais acentuada que aquela dos
pacientes que realizaram apenas a gastroplastia (60).
Rice e cols. postulam que haja um componente ge-
nético que predisponha ao acimulo intra-abdominal
de gordura, favorecendo, assim, a instalagdo da Rl e
suas conseqiiéncias (61). Nyholm e cols. verificaram
que parentes saudaveis de primeiro grau de pa-
cientes com diabetes mellitus tipo 2 apresentavam
maior quantidade de gordura visceral e menor
aptiddo fisica que controles pareados pelo IMC,
idade e sexo (62).

Todavia, parece que nio sé a gordura visceral
apresenta comportamento metaboélico desfavoravel,
mas também a gordura subcutinea localizada na re-
gido abdominal, principalmente abaixo da fascia
abdominal, contribuiria para piora da ag¢io da
insulina, estando metabolicamente em uma posi¢io
intermedidria entre a gordura visceral e glateo-fe-
moral (63). Nesta linha, nosso grupo observou que
pacientes hipertensos ndo-obesos apresentavam
maior resisténcia a insulina ¢ maior quantidade de
adiposidade abdominal, tanto subcutinea como
visceral, quando comparados a individuos normo-
tensos, pareados quanto ao IMC (64).

Apesar do papel central da gordura visceral na
RI, deve-se ressaltar a participagio do tecido adiposo
depositado em outros locais. O depésito ectdpico de
adip6citos vem ganhando destaque na fisiopatologia
da RI, principalmente o tecido adiposo intramuscular
e a deposi¢ao de gordura hepatica. Estudos recentes
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demonstram que o contetdo intramuscular de gor-
dura esta diretamente associado a redugdo na captagio
periférica de glicose, podendo haver modulagio por
parte da leptina nestes depositos ectopicos de gordura
(65). De forma semelhante, Thamer e cols. verificaram
em um estudo transversal, que o contetido lipidico
intra-hepdtico estava intimamente associado a sensi-
bilidade a insulina, sendo que, em individuos sauda-
veis, a gordura visceral se mostrou como o principal
fator determinante do depdsito de gordura no figado
(66). Por outro lado, o tecido adiposo subcutineo
glateo-femoral e abdominal superficial parece exercer
fun¢do protetora no que se refere a RI. Animais
submetidos a lipectomia do tecido subcutineo abdo-
minal desenvolveram sindrome metabdlica quando
submetidos a dieta hiperlipidica (67). Em mulheres
obesas, a remogdo cirdrgica de cerca de 20% da gor-
dura corporal por lipoaspira¢io do subcutineo da re-
gido abdominal, nio alterou o perfil metabdlico, tanto
de pacientes diabéticas como daquelas com tolerancia
normal a glicose (68).

E POSSIVEL AVALIAR O RISCO
CARDIOVASCULAR ATRAVES DA MEDIDA DA
GORDURA VISCERAL?

Diante da relevincia da gordura visceral no estudo
da sindrome metabdlica, diversos métodos vém
sendo propostos para avaliagio da distribui¢ao da
gordura corporal e quantificagio da adiposidade
intra-abdominal. A tomografia computadorizada do
abdémen ¢ considerada o método “padrio-ouro”
para determinagio da gordura visceral (69),
permitindo a diferencia¢gio da adiposidade sub-
cutdnea e visceral nesta regido. As razoes para a
tomografia computadorizada ser considerada o
melhor método de imagem para avaliagio dos
componentes corporais baseiam-se na sua elevada
reprodutibilidade e nos coeficientes de correlagio
superiores a 0,90, quando a massa gorda assim
obtida é confrontada com a real quantidade presente
no cadaver (70). A drea de gordura visceral
mensurada em um tnico corte tomografico na altura
da cicatriz umbilical (L3-L4 ou 14-1L5) mostra-se
fortemente correlacionada ao volume total de
gordura visceral, o que apdia esta conduta para
diagnéstico da deposigio visceral de gordura (71).
Pode ser calculada a razdo entre as areas visceral e
subcutinea da gordura abdominal, tendo sido
demonstrada associa¢io da razdo = 0,4 ou de uma
area de gordura intra-abdominal = 130 cm? com
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distarbios do metabolismo glico-lipidico (72).
Entretanto, a necessidade de equipamento sofis-
ticado e pessoal especializado, seu alto custo e a
exposi¢ao do individuo a irradia¢ao, limitam seu uso
na rotina clinica e em estudos epidemioldgicos.

As caracteristicas da ressonancia nuclear magné-
tica também possibilitam estimar a gordura visceral
com boa acuricia. No entanto, esti mais sujeita a
artefatos que a tomografia e seu coeficiente de variagio
também ¢ maior (71). Por ser um método ndo-
invasivo e isento de irradiagao, poderia ser utilizado no
diagnoéstico e seguimento de pacientes obesos de
maior risco, mas seu custo é ainda mais proibitivo que
a tomografia para uso na rotina clinica e em pesquisas.
Desse modo, métodos alternativos para avaliagio da
distribui¢do central da gordura vém sendo sugeridos,
com o objetivo de tornar mais pritica e ampla a
identifica¢ao de individuos obesos viscerais, suscep-
tiveis a sindrome metabdlica, ¢ de elevado risco
cardiovascular (71).

A propedéutica armada pode auxiliar na
avaliagio da adiposidade corporal. A bioimpedancio-
metria ¢ um método in6écuo capaz de quantificar as
massas magra e gorda corporais (73). Todavia, ndo
fornece dados sobre a distribui¢io do tecido adi-
poso. Mostra-se util no acompanhamento de indi-
viduos em programa de atividade fisica, através do
qual pode haver aumento da massa magra sem
alteragdo do peso corporal. No entanto, entre pa-
cientes obesos com percentuais semelhantes de
gordura corporal, é incapaz de diferenciar aqueles de
maior risco para anormalidades metabdlicas, ou seja,
os “obesos centrais” ou “viscerais” (71,73). A
DEXA (dual energy x-ray absorptiometry), ampla-
mente utilizada na avaliagio da densidade mineral
Ossea e na estimativa da massa 0ssea, também é capaz
de mensurar a adiposidade corporal total e regional,
como, por exemplo, no tronco ¢ abddémen. Desta
forma, aplica-se para medir a gordura de localizagio
abdominal (componentes subcutineo e visceral,
conjuntamente) e para rastrear pacientes de risco
cardiovascular (74). Porém, a exposi¢io a irradiagao,
necessidade de equipamento e pessoal especializado
também limitam seu uso na pritica clinica e em
estudos populacionais.

As medidas antropométricas sio, sem duvida,
dentre os métodos de avaliagio da adiposidade cor-
poral, os mais amplamente utilizados na avaliagdo do
estado nutricional dos individuos e dos riscos asso-
ciados a inadequagio das mesmas. O IMC é empre-
gado para classificagio dos graus de obesidade que,
em estudos epidemiolégicos, se associam a risco

Arqg Bras Endocrinol Metab vol 50 n° 2 Abril 2006



Gordura Visceral e Sindrome Metabolica
Ribeiro Filho et al.

crescente de morbi-mortalidade (12). Todavia, o
IMC ¢ Ilimitado para determinar qual dos
“componentes” corporais (por exemplo, massa gorda
ou massa magra) encontra-se alterado, e ainda, na
vigéncia de excesso de adiposidade corporal, ¢
incapaz de avaliar a distribui¢ao do tecido adiposo.
Devido a estas limitagdes, alguns estudos relatam
popula¢oes com baixo IMC mas com alta prevaléncia
da sindrome metabdlica, questionando o uso
exclusivo deste indice na classificagio do risco
cardiovascular em individuos obesos (14,17,19).
Dentre os métodos antropométricos propostos para
analisar a distribui¢do central da gordura corporal,
destacam-se as pregas cutineas (geralmente inter-
pretadas em conjunto), a circunferéncia da cintura, a
razdo cintura-quadril ¢ o didmetro sagital. Soma-
térias de pregas cutineas sio habitualmente em-
pregadas para quantificar a gordura corporal (75),
porém quando consideradas em “razoes” podem
também dar uma idéia da distribui¢io da adi-
posidade. Assim, a razdo entre a prega cutinea
subescapular ¢ a triceptal fornece um parimetro de
distribui¢do troncular da gordura (76). O didmetro
sagital é preferido por alguns autores para este fim,
estando disponiveis estudos que estipularam seus
pontos de corte (77). No entanto, nio parece haver
vantagem do didmetro sagital em relagio a circun-
feréncia da cintura (77).

A circunferéncia da cintura é o método mais
comumente usado na literatura para avaliar a adipo-
sidade visceral, havendo sugestdes de pontos de corte
associados a maior risco cardiovascular. Todas as
propostas de critérios diagnésticos para a sindrome
metabdlica levam em considerac¢io a obesidade
abdominal. Os valores da circunferéncia da cintura de
88 c¢m para mulheres e 102 cm para homens, asso-
ciados a presenga de risco cardiovascular muito
elevado, integram os critérios do National Cholesterol
Education Program (NCEP-ATPIII) (78). Recente-
mente, a International Diabetes Federation estabele-
ceu os valores de 94 ¢cm para homens e 80 cm para
mulheres, na popula¢io européia, além de propor
valores de corte diferentes para cada etnia (79). Na
verdade, parece haver uma diferenga racial na relagio
entre distribui¢do de gordura e sindrome metabélica.
Albu e cols. ja haviam descrito que negros e brancos
com a mesma quantidade de gordura visceral teriam
riscos metabdlicos diferentes (80). A razio cintura-
quadril faz parte dos critérios diagndsticos para a
sindrome metabodlica propostos pela Organizagio
Mundial de Saade (81); entretanto, vem perdendo
espago, segundo alguns autores, para a circunferéncia
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da cintura, que, por se tratar de uma tnica medida,
estaria menos sujeita a variabilidade na mensura¢io e
caracteristicas raciais (75-77).

A antropometria tem, portanto, as vantagens
de ser de ficil execug¢io e¢ de nio necessitar de
material ou pessoal especializado, e as desvantagens
de ser incapaz de diferenciar a gordura visceral da
subcutinea e da variabilidade intra e inter-exa-
minador relativamente elevadas (75-77). Valores
normais e de risco devem ser obtidos de acordo com
a popula¢io em estudo (79). Estes fatos conferem
aos métodos antropométricos uma boa sensibilidade
e baixa especificidade para o diagnéstico da obe-
sidade visceral.

Recentemente, a ultra-sonografia foi proposta
como alternativa para avaliagio da adiposidade
abdominal, diante da boa correla¢io demonstrada com
a gordura visceral determinada pela tomografia com-
putadorizada (82). A técnica requer a utilizagao de um
transdutor de 3,5 MHz colocado a um centimetro da
cicatriz umbilical, que corresponde ao mesmo local
analisado pela tomografia computadorizada (82). A
imagem ultra-sonografica permite visualizar e medir as
“distancias” (em c¢m) da gordura abdominal subcu-
tinea ¢ visceral, separadamente. A distancia do tecido
adiposo visceral assim obtida se correlaciona bem com
a area do mesmo quantificada pela tomografia (82,83).
Apesar de requerer equipamento e pessoal especializa-
dos a semelhanga de outros, ¢ significativamente
menos dispendioso que a tomografia computadori-
zada, tratando-se de um método indcuo, de ficil e
ripida execugdo, com boa especificidade e reproduti-
bilidade (82,83). Estas caracteristicas apontam para a
ultra-sonografia como uma alternativa potencialmente
util no estudo da obesidade visceral em pacientes de
alto risco para sindrome metabdlica. De fato, Leite ¢
cols. estabeleceram os valores de 8 cm para mulheres e
9 cm para homens como associados a maior risco
cardiovascular (84). Ribeiro-Filho e cols. mostraram
que a ultra-sonografia é capaz de identificar pacientes
obesas com maior risco cardiovascular, apresentando
otima correlagio com a gordura visceral mensurada
pela tomografia computadorizada, e propuseram o
valor de 7 cm para o diagnéstico de obesidade visceral
em mulheres (29,85,86).

CONCLUSOES
Diante da atual epidemia mundial da sindrome

metabolica e do reconhecido impacto da distribuigio
central de gordura para a morbidade e mortalidade das

235



Gordura Visceral e Sindrome Metabélica
Ribeiro Filho et al.

populagdes, especialmente em decorréncia de eventos
cardiovasculares, é altamente desejavel as autoridades
de satide o entendimento do papel da gordura visceral
na fisiopatologia da sindrome metabdlica, bem como o
acesso a métodos praticos, indcuos, eficazes e de baixo
custo para identifica¢io de individuos com adiposidade
intra-abdominal e de alto risco cardiovascular. Estas
atitudes poderdo representar importantes passos para
que, em futuro breve, identifiquem-se individuos de
alto risco para a sindrome metabdlica, estabeleca-se
seu diagnoéstico precoce e intervenha-se precocemente,
minimizando o impacto sobre a mortalidade decor-
rente de suas complicagdes.
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