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RESUMO

A Sindrome Metabdlica (SM) é uma condicao clinica que é caracterizada pela presenca
de vaérios fatores de risco para doencas cardiovasculares, diabetes e outras patologias
metabdlicas. Os critérios para diagndstico da SM incluem hipertensao arterial, niveis
elevados de triglicérides, niveis reduzidos de HDL, hiperglicemia e aumento da
circunferéncia abdominal. E comum que a obesidade esteja associada a8 SM, uma vez que
a obesidade abdominal é considerada um dos critérios para o diagndstico desta sindrome.
A SM e a obesidade sdo problemas graves de saude publica, pois estéo relacionadas a um
aumento no risco de desenvolver doencas cronicas, como doencas cardiovasculares,
diabetes, acidente vascular cerebral e alguns tipos de cancer, além de comprometerem a
qualidade de vida e a expectativa de vida. O tratamento da SM e da obesidade envolve,
em geral, mudangas no estilo de vida, como uma alimentagéo saudavel, atividade fisica
regular e controle de peso. Em casos graves, pode ser necessario o tratamento médico,
incluindo medicag&o para controlar os fatores de risco individualmente. Em concluséo, a
SM e a obesidade sdo graves problemas de salide que precisam ser prevenidos e tratados
adequadamente. O diagnostico precoce e o tratamento adequado sdo fundamentais para
prevenir complicacdes graves e preservar a salde a longo prazo. E crucial que os
profissionais de salde trabalhem em conjunto com o0s pacientes para desenvolver
estratégias eficazes de prevencao e tratamento para combater essas condigdes.

Palavras-chave: obesidade, sindrome metabdlica, resisténcia insulinica, colesterol.
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ABSTRACT

Metabolic Syndrome (MS) is a clinical condition that is characterized by the presence of
several risk factors for cardiovascular disease, diabetes and other metabolic pathologies.
The criteria for the diagnosis of MS include arterial hypertension, high levels of
triglycerides, low levels of HDL, hyperglycemia and increased abdominal circumference.
It is common for obesity to be associated with MS, since abdominal obesity is considered
one of the criteria for diagnosing this syndrome. MS and obesity are serious public health
problems, as they are related to an increased risk of developing chronic diseases, such as
cardiovascular disease, diabetes, stroke and some types of cancer, in addition to
compromising quality of life and expectation. of life. The treatment of MS and obesity
generally involves changes in lifestyle, such as healthy eating, regular physical activity
and weight control. In severe cases, medical treatment may be needed, including
medication to control individual risk factors. In conclusion, MS and obesity are serious
health problems that need to be adequately prevented and treated. Early diagnosis and
proper treatment are essential to prevent serious complications and preserve long-term
health. It is crucial that healthcare professionals work together with patients to develop
effective prevention and treatment strategies to combat these conditions.

Keywords: obesity, metabolic syndrome, insulin resistance, cholesterol.

1 INTRODUCAO

A incidéncia da sindrome metabdlica (SM) tem aumentado ao longo das ultimas
décadas, mesmo nas areas do mundo onde a desnutricdo persiste. Esta condicdo
representa um dos maiores riscos para a saude global, tendo um impacto significativo na
morbidade e mortalidade tanto em paises desenvolvidos, quanto subdesenvolvidos
(MENDRICK et al., 2017; SAKLAYEN, 2018; JIA, 2020).

A SM é definida como uma combinacdo de anormalidades metabolicas associadas
a obesidade visceral, incluindo resisténcia a insulina, hipertensdo, dislipidemia e
obesidade central. E diagnosticada quando ocorrem pelo menos trés dessas cinco
anormalidades. A patogénese da sindrome é composta por fatores genéticos e adquiridos
e esta associada a danos em Vvarios tecidos, incluindo o sistema cardiovascular, o pancreas
e o figado, contribuindo para o surgimento de varias doencas, como diabetes mellitus tipo
2 (DM2), doencas cardiovasculares (DCVs) e acidente vascular cerebral. Embora
algumas causas ndo possam ser modificadas, muitas podem ser corrigidas por mudancas
de estilo de vida (MENDRICK et al., 2017; SAKLAYEN, 2018; JIA, 2020).

Perante esse cenario, investigar o papel da SM é crucial para prevenir essas
doencas, para isso as pesquisas sobre a SM tém aumentado consideravelmente nas Gltimas
décadas (SAKLAYEN, 2018; FAHED et al., 2022).

Brazilian Journal of Development, Curitiba, v.9, n.3, p. 8962-8974, mar., 2023



Brazilian Journal of Development
ISSN: 2525-8761

Ha trés definicdes amplamente utilizadas, descritas a seguir, para fins de pesquisa

e planejamento de salde:

Instituicéo

OMS (Organizacao
Mundial de Salde)
1999

NCEP (Programa
Nacional de
Educacéo sobre

Colesterol) 2005

IDF (Federacéo
Internacional de
Diabetes) 2006

2 OBJETIVO

Parametros para Diagndstico

1. Resisténcia a insulina ou glicose > 6,1 mmol/L (110 mg/dl)

2. Glicose em 2 h > 7,8 mmol (140 mg/dl)

3. Colesterol HDL < 0,9 mmol/L (35 mg/dl) em homens, < 1,0 mmol/L (40 mg/dl) em
mulheres

4. Triglicerideos > 1,7 mmol/L (150 mg/dL)

5. Relagdo cintura/quadril > 0,9 (homens) ou > 0,85 (mulheres) ou IMC > 30 kg/m?

6. Pressdo arterial > 140/90 mmHg

1. Glicemia maior que 5,6 mmol/L (100 mg/dL) ou tratamento medicamentoso para
glicose elevada no sangue

2. Colesterol HDL < 1,0 mmol/L (40 mg/dl) em homens, < 1,3 mmol/L (50 mg/dl) em
mulheres ou tratamento medicamentoso para HDL-C baixo

3. Triglicerideos > 1,7 mmol/L (150 mg/dL) ou tratamento medicamentoso para
triglicerideos elevados

4. Cintura > 102 cm (homens) ou > 88 cm (mulheres)

5. Pressdo arterial > 130/85 mmHg ou tratamento medicamentoso para hipertensao

1. Cintura > 94 cm (homens) ou > 80 cm (mulheres)

2. Glicemia maior que 5,6 mmol/L (100 mg/dL) ou diabetes diagnosticado

3. Colesterol HDL < 1,0 mmol/L (40 mg/dl) em homens, < 1,3 mmol/L (50 mg/dl) em
mulheres ou tratamento medicamentoso para HDL-C baixo

4. Triglicerideos > 1,7 mmol/L (150 mg/dL) ou tratamento medicamentoso para
triglicerideos elevado

5. Pressdo arterial > 130/85 mmHg ou tratamento medicamentoso para hipertensao

Fonte: SAKLAYEN, 2018

O objetivo deste artigo € reunir informacdes, mediante analise de estudos recentes,

acerca dos aspectos inerentes a doenca obesidade, sobretudo as repercussdes da sindrome

metabolica.

3 METODOLOGIA
Realizou-se pesquisa de artigos cientificos indexados nas bases de dados Latindex
e MEDLINE/PubMed entre os anos de 2018 e 2023. Os descritores utilizados, segundo o

“MeSH Terms”, foram: obesity, metabolic syndrome, insulin resistance e cholesterol.

Foram encontrados 135 artigos, segundo os critérios de inclusdo: artigos publicados nos

ultimos 5 anos, textos completos, gratuitos e tipo de estudo. Papers pagos e com data de

publicacdo em periodo superior aos ultimos 5 anos foram excluidos da analise,

selecionando-se 12 artigos pertinentes a discussao.
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4 EPIDEMIOLOGIA

A SM é um problema que teve inicio com o estilo de vida do ocidente, com o
consumo de fast food com alto teor calorico e baixos nutrientes e a reducéo da atividade
fisica, e se disseminou globalmente. A sindrome constitui a principal causa de morbidade
e mortalidade tanto em paises desenvolvidos quanto nos subdesenvolvidos, e sua
prevaléncia € geralmente maior nestes (MENDRICK et al., 2017; SAKLAYEN, 2018).

Dados recentes apontam que cerca de 25% dos adultos nos Estados Unidos sofrem
de SM e que ela é responsavel por uma grande parte do risco de mortalidade
cardiovascular prematura da populacdo. Somado a isso, de acordo com o Centro de
Controle e Prevencéo de Doengas, nos Estados Unidos houve um aumento de 35% na
ocorréncia de SM desde a primeira vez que o termo foi usado na década de 1980 até 2012
(MENDRICK et al., 2017; FAHED et al., 2022).

Além disso, o surgimento da SM tem sido frequentemente associado com o
aumento de obesidade e DM2. Isso porque, aproximadamente 85% dos pacientes com
DM2 também apresentam SM, o que aumenta o risco de problemas cardiovasculares
(SAKLAYEN, 2018; FAHED et al., 2022).

Contudo, embora a obesidade esteja frequentemente ligada a SM, nem sempre €
0 caso. Existem individuos obesos que sdo considerados metabolicamente saudaveis, ou
seja, apresentam alta sensibilidade a insulina e ndo possuem hipertensdo, hiperlipidemia
e outros sintomas da SM. Estudos epidemioldgicos sugerem que esse grupo de pessoas

pode representar uma porcentagem significativa da populacdo (SAKLAYEN, 2018).

5 OBESIDADE

O tecido adiposo é uma estrutura complexa que desempenha funcdes
termorreguladoras e de armazenamento de lipidios, além de ser uma instalacdo enddcrina.
A descoberta da fungdo enddcrina do tecido adiposo proporciona novos entendimentos
mecanicos para o desenvolvimento da SM. Varias adipocinas, incluindo hormonios como
a leptina e a adiponectina, bem como peptideos, como o fator de necrose tumoral alfa
(TNFa), visfatina, omentina e quemerina, sdo liberadas e desempenham um papel
importante na fisiopatologia da resisténcia a insulina e SM(JIA, 2020; FAHED et al.,
2022).

Os niveis de leptina sdo diretamente proporcionais a obesidade e ao tecido
adiposo. Quando os estoques de energia do corpo sdo adequados, a leptina suprime a

ingestdo de alimentos, estimula o gasto de energia e controla a homeostase da glicose e a
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sensibilidade a insulina. Entretanto, a falha dos altos niveis de leptina em corrigir o
desequilibrio metabdlico na obesidade resultou no conceito de "resisténcia a leptina".
Além disso, a leptina promove uma resposta imune pré-inflamatoria, ativando a via Thl
e revertendo a imunossupressao induzida pela fome. Niveis elevados de leptina estdo
associados a um aumento do risco cardiovascular e inflamacéo, sugerindo que a leptina é
um fator importante que liga a obesidade, SM e DCVs (JIA, 2020; FAHED et al., 2022).

Os efeitos da adiponectina sdo opostos aos da leptina, uma vez que € uma
adipocina antiaterogénica, antiinflamatdria e antidiabética. Estas propriedades decorrem
do fato de a adiponectina afetar o fator nuclear intensificador da cadeia leve kappa da via
inflamatoria das células B ativadas (NF-kB), aumentar a sensibilidade a insulina, inibir a
proliferacdo de células musculares lisas vasculares (VSMC) e estabilizar a formacao de
placa. Baixos niveis de adiponectina foram identificados em pacientes com DCVs,
diabetes e hipertensdo, o que confere um papel protetor para a adiponectina contra o
desenvolvimento e progressao da resisténcia a insulina, hipertenséo arterial e DCVs (JIA,
2020; FAHED et al., 2022).

Além dos fatores subjacentes supracitados, a presenca da quemerina, uma proteina
produzida pelas células adiposas, tem ganhado atencédo recentemente como um possivel
biomarcador da SM devido a seu envolvimento na inflamacéo, metabolismo da glicose,
adipogénese e angiogénese, com base em estudos com modelos animais e cultura celular.
Estudos com pequenas coortes em humanos também revelaram um aumento significativo
nos niveis circulantes de quemerina em individuos com SM, o que persistiu mesmo ap6s
0 ajuste para circunferéncia da cintura ou indice de Massa Corpérea (IMC) (JIA, 2020;
FAHED et al., 2022).

Outra via relevante para a SM é o sistema renina-angiotensinogénio (SRA). O
tecido adiposo produz angiotensina Il (Ang 1), que tem sido associado a aumentos nos
niveis plasmaticos de Ang Il em individuos com obesidade e resisténcia a insulina. A Ang
Il ativa a producéo de espécies reativas de oxigénio (ROS), levando a danos endoteliais,
inflamacdo, e proliferagdo de fibroblastos, contribuindo para a progressdao de
dislipidemia, DM2, hipertenséo, vasculopatias e DCV (JIA, 2020; FAHED et al., 2022).

6 RESISTENCIA INSULINICA
A resisténcia & insulina é uma condicdo metabolica que resulta em uma
incapacidade das células em responder de forma adequada a insulina. Esta condicéo é

caracterizada por niveis elevados de insulina no sangue e pode ser considerada como um
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fator de risco importante para o desenvolvimento de diversas patologias, incluindo DM2,
hipertensdo e DCVs (BARAZZONI et al., 2018; DA SILVA et al., 2020).

Os mecanismos subjacentes a resisténcia a insulina sdo complexos e envolvem
uma miscelénea de fatores genéticos e ambientais, incluindo obesidade, inatividade fisica
e uma dieta pobre em nutrientes. A obesidade, em particular, tem um papel fundamental,
pois a gordura acumulada no tecido adiposo interfere com a resposta da insulina e leva a
resisténcia insulinica. Além disso, a inflamacéo cronica, que € comum em pacientes com
SM, também pode contribuir para a resisténcia a insulina (BARAZZONI et al., 2018; DA
SILVA et al., 2020).

O diagnostico e o tratamento da resisténcia insulinica sdo fundamentais para
prevenir ou controlar a evolugcdo da SM e suas complicagfes. O tratamento inclui
mudancas no estilo de vida, como perda de peso, atividade fisica regular e uma dieta
equilibrada, bem como a utilizacdo de medicamentos especificos que visam melhorar a
resposta a insulina. Em suma, a prevencdo e o tratamento da resisténcia a insulina sdo
componentes cruciais para o controle da SM e de suas complicagdes a longo prazo
(BARAZZONI et al., 2018; DA SILVA et al., 2020).

7 INFLAMACAO CRONICA

A SM ¢ caracterizada por um estado inflamatério crénico, que é evidenciado pelo
aumento dos niveis de diversas citocinas pro-inflamatorias, como TNF- a e interleucina,
e biomarcadores inflamatdrios, como proteina C-reativa (PCR). Varias vias patogénicas
contribuem para o desenvolvimento da SM, culminando no estado pro-inflamatorio. A
resisténcia a insulina e o estresse oxidativo sistémico, ambos induzidos pela obesidade,
ativam cascatas inflamatorias e levam a fibrose tecidual, aterogénese e, posteriormente,
DCVs (MENDRICK et al., 2017; FAHED et al., 2022).

O sistema imunoldgico desempenha um papel fundamental na doenca metabdlica,
e a inflamagdo cronica na SM € iniciada em trés locais principais: figado, intestino e
depositos adiposos. A liberacdo de mediadores inflamatérios de um local promove a
inflamacdo em outros tecidos, amplificando assim o estado inflamatdrio cronico e a
disfungédo/dano tecidual generalizado. As respostas de estresse metabdlico ao excesso
calorico crénico e a morte celular resultante s&o comuns a todos esses locais. A
compreensdo dos gatilhos inflamatérios pode fornecer novos alvos diagnésticos e
terapéuticos para prevenir danos aos érgdos relacionados a SM, incluindo a imunidade

inata, superprodugdo de citocinas pro-inflamatdrias, exposi¢cdo a sinais moleculares

Brazilian Journal of Development, Curitiba, v.9, n.3, p. 8962-8974, mar., 2023



Brazilian Journal of Development
ISSN: 2525-8761

8969

associados a patdgenos do intestino e perda de defesas anti-inflamatérias. A gordura
branca é descrita como um tecido inflamatdrio e um 6rgdo imunoldgico secundario. A
inflamacéo desregulada e ndo resolvida promovida por macréfagos M1 leva a obesidade
e suas doencas e condi¢cdes comorbidas, resultado da desregulagéo da atividade do sistema
imunolégico (MENDRICK et al., 2017).

7.11L-6

A interleucina 6 (IL-6) é uma citocina que é liberada por macrofagos e adipocitos
e em pacientes com resisténcia a insulina e obesidade os niveis de IL-6 estdo aumentados.
A IL-6 regula o metabolismo de gordura e glicose e tem efeitos metab6licos na obesidade,
atuando em Vvarios tecidos incluindo o figado, onde aumenta a producdo de proteinas de
fase aguda, incluindo a PCR, e favorece um estado pré-trombotico, aumentando os niveis
de fibrinogénio. Além disso, a IL-6 atua em outros tecidos como células musculares lisas
vasculares e células endoteliais, levando a aterosclerose, inflamacéo e disfun¢do (FAHED
etal., 2022).

A inflamacdo cronica é uma caracteristica da SM e esta estreitamente relacionada
asarcopenia. A inflamacao persistente no musculo esquelético de pacientes com SM pode
ser resultado da elevada quantidade de citocinas inflamatorias secretadas por adipécitos
viscerais. Além disso, a obesidade também inibe a sintese de proteinas musculares,
aumentando o risco de sarcopenia e resisténcia a insulina no masculo esquelético devido
ao acumulo de lipidios ectépicos (NISHIKAWA et al., 2021).

7.2 TNFa

A TNFa ¢ uma citocina produzida no interior do tecido adiposo, principalmente
pelos macrofagos residentes. Sua producdo estd diretamente relacionada a massa de
tecido adiposo e se correlaciona com a resisténcia a insulina, duas caracteristicas centrais
da SM (FAHED et al., 2022).

A acgdo patogénica da TNFa prejudica a sinalizag@o da insulina nos adipdcitos e
hepatdcitos, fosforilando a serina e inativando os receptores de insulina e as moléculas de
sinalizagdo posterior, o que resulta em uma diminui¢do dos efeitos metabolicos da
insulina. Além disso, a TNFa também contribui para a resisténcia a insulina ao estimular
a lipdlise hepética, aumentando, assim, os niveis de &cidos graxos livres na circulacdo
(FAHED et al., 2022).
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7.3 TLRs

Existem outros fatores que contribuem para a inflamagéo cronica observada na
SM, incluindo receptores do sistema imunolégico inato, como Toll-like receptors (TLRS).
Estes TLRs estdo envolvidos no reconhecimento de patdgenos e controlam a resposta
imune inata, ativando caminhos de sinalizacdo inflamatdria que levam a liberacdo de
citocinas, como TNFa, IL-6, IL-1p e MCP-1. A resposta imune é iniciada apés o TLR
reconhecer ligantes, como padr6es moleculares associados a patdgenos de patdgenos e
padrdoes moleculares associados a danos de tecidos danificados. TLRs, especialmente
TLR2 e TLR4, reconhecem varios ligantes enddgenos, como acidos graxos saturados,
LDLs modificados, produtos finais de glicacdo avancada, produtos de degradacdo da
matriz extracelular e proteinas de choque térmico, ativando uma cascata pré-inflamatdria
(FAHED et al., 2022).

8 GENETICA

A contribuicdo genética para a obesidade e a SM é complexa. Embora alguns
genes especificos tenham sido identificados como associados ao IMC, a epidemia
crescente da doenca em curto periodo de tempo indica que a predisposicdo genética €
apenas um componente menor. Um estudo de genoma associativo e uma meta-analise
Metabochip, realizado com 339.224 individuos, identificou 97 loci relacionados ao IMC,
dos quais 56 eram novos. Esses loci representaram cerca de 2,7% da variacdo do IMC e
a variacdo comum representou mais de 20% da variacdo do IMC (SAKLAYEN, 2018;
FAHED et al., 2022).

No entanto, a epigenética parece desempenhar um papel mais importante na
promocdo da SM. A obesidade parental pode levar a obesidade na prole por meio de
alteracdes epigenéticas nos espermatozoéides, ovocitos ou, mais comumente, no ambiente
uterino. Estudos mostraram que criangas nascidas de mées ou pais obesos que foram
submetidos a cirurgia bariatrica antes da concepc¢éo dos filhos tém menor probabilidade
de desenvolver obesidade e SM do que criangas nascidas antes da cirurgia bariatrica
(SAKLAYEN, 2018; FAHED et al., 2022).

Esta claro que a nutrigdo intra uterina e os padrdes de nutri¢cdo pos-natal tém forte
associacdo com o desenvolvimento de SM em adultos. Por exemplo, as mées expostas a
fome holandesa durante os primeiros trimestres da gravidez tiveram bebés com baixo
peso ao nascer, mas esses bebés tiveram uma maior incidéncia de obesidade na vida

adulta. Além disso, bebés de baixo peso que tiveram crescimento rapido quando bebés
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tém maior risco de desenvolver obesidade e SM na vida adulta. Esse fendmeno parece ser
causado por alteracGes na metilacdo do DNA de genes relacionados a obesidade, como a
leptina e 0 TNF, e pelo IGF2 impresso na prole. Este mecanismo é particularmente
preocupante e pode explicar a alta incidéncia de obesidade e SM em paises em
desenvolvimento recente (SAKLAYEN, 2018; FAHED et al., 2022).

9 MANEJO TERAPEUTICO

O tratamento da SM e obesidade € essencial para prevenir complicacfes graves,
como DCVs, DM2 e outras condigdes médicas associadas. A abordagem terapéutica é
multidisciplinar e inclui modificagcbes do estilo de vida, como mudancas na dieta e
aumento da atividade fisica, bem como o uso de medicamentos se necessario (MYERS;
KOKKINOS; NYELIN, 2019; CASTRO-BARQUERO et al., 2020; HARRISON;
COUTURE; LAMARCHE, 2020).

A atividade fisica e o exercicio sdo considerados componentes-chave do gasto
energético e do equilibrio energético. Além de queimar calorias imediatamente, o
exercicio também tem varios outros beneficios na prevencdo da SM. O exercicio diario
ou 0 aumento da atividade fisica podem causar alteracBes estruturais nos musculos,
aumento do numero de mitocdndrias nas fibras musculares, aumento da secrecdo de
hormdnios benéficos ao metabolismo, como a irisina, e reducdo da resisténcia a insulina
e da lipogénese hepatica pos-prandial (MYERS; KOKKINOS; NYELIN, 2019;
CASTRO-BARQUERO et al., 2020; HARRISON; COUTURE; LAMARCHE, 2020).

No entanto, dados recentes do NHANES nos EUA mostram que, entre 1988 e
2010, a proporcéo de adultos que relataram ndo fazer atividade fisica de lazer aumentou
significativamente, passando de 19,1% para 51,7% em mulheres e de 11,4% para 43,5%
em homens. A tendéncia de aumento do indice de massa corporal (IMC) e da
circunferéncia da cintura (CC) foi associada ao nivel de atividade fisica de lazer e ndo a
ingestdo calorica. Dados recentes do CDC mostram que 40,8% dos adultos nos EUA sdo
considerados fisicamente inativos, o que é definido como menos de 10 minutos por
semana de atividade moderada ou vigorosa em trabalho, lazer e transporte. E provavel
que paises em desenvolvimento também estejam sofrendo com esse aumento do estilo de
vida sedentario, que € uma forga motriz importante para 0 aumento da prevaléncia da SM
(SAKLAYEN, 2018; CASTRO-BARQUERO et al., 2020; TAMURA et al., 2020).

A dieta mediterranea tradicional comprovou ter um papel benéfico na prevencédo

da SM e do diabetes. Alimentos, como o0 azeite, a capsaicina, a luteolina, a curcumina, a
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canela, o alecrim, entre outros, sdo conhecidos por prevenir a SM. Uma revisao recente
dos efeitos dos polifendis dietéticos na SM mostrou que muitos polifendis podem
influenciar positivamente diferentes caracteristicas da sindrome, como a reducéo do IMC
e da CC e a melhora do metabolismo lipidico. Consumir alimentos ricos em capsaicina
também esta associado a uma menor prevaléncia de SM, pois a capsaicina é conhecida
por aumentar 0 gasto energético e a termogénese, além de regular o apetite e a glicemia
(SAKLAYEN, 2018; CASTRO-BARQUERO et al., 2020; TAMURA et al., 2020).

Além disso, € importante lembrar que a dieta também pode ser um importante
fator de risco para a SM. A dieta rica em acUcares, gorduras saturadas e alimentos
processados é conhecida por aumentar o risco de SM e doencas relacionadas. Portanto, é
fundamental que as pessoas adotem uma dieta equilibrada e saudavel, com uma boa
variedade de frutas, verduras, grdos integrais, proteinas magras e gorduras saudaveis
(SAKLAYEN, 2018; CASTRO-BARQUERO et al., 2020; HARRISON; COUTURE;
LAMARCHE, 2020; TAMURA et al., 2020).

Por fim, a SM ¢é uma condicdo complexa que envolve vérios fatores de risco,
incluindo dieta, atividade fisica, genética e estilo de vida. Porém, é possivel prevenir ou
controlar a SM através de uma combinacao de mudancas no estilo de vida, como atividade
fisica regular e uma dieta equilibrada e saudavel. Além disso, é importante que as pessoas
estejam cientes dos sinais e sintomas da sindrome metabdlica e consultem um médico
caso tenham preocupacBes (CASTRO-BARQUERO et al., 2020; HARRISON;
COUTURE; LAMARCHE, 2020; ALKHULAIFI; DARKOH, 2022).

10 CONCLUSAO

A SM é um distarbio multifatorial que resulta em desequilibrio energético, afetado
pela predisposicao genética e epigenética, além do sedentarismo e composi¢do alimentar.
N&o ha tratamento especifico para sua erradicacdo, contudo, as mudancas do estilo de
vida podem minimizar os danos ou até mesmo reverter o quadro do paciente. Assim,
deve-se adotar uma alimentacdo saudavel, pratica de atividade fisica regular e controle de
peso, atrelado a tratamentos farmacoldgicos para controlar os fatores de risco
individualmente. Além disso, é fundamental que os profissionais de saude trabalhem em
conjunto com 0s pacientes para prevenir e tratar adequadamente essas condicdes, a fim
de evitar complicagdes graves e preservar a salde a longo prazo. A prevencao é um ponto

crucial, que deve ser considerado em todas as etapas do tratamento, ja que a SM e a
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obesidade podem comprometer significativamente a qualidade de vida e a expectativa de
vida dos individuos afetados.
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