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RESUMO

Objetivos: o presente artigo pretende revisar os principais aspectos relacionados ao papel do estresse oxidativo
associado a sindrome metabolica e fatores diagnosticos relacionados.

Fonte de Dados: artigos cientificos originais e de revisdo das bases de dados MedLine/Pubmed e LILACS.

Sintese dos Dados: diversas evidéncias sugerem associacdo entre estresse oxidativo e condigdes clinicas, como
doengas cardiovasculares, diabetes mellitus, neoplasia, doengas respiratorias e distirbios neurologicos. Postula-
se, ainda, sua influéncia na manifestagdo da sindrome metabdlica, caracterizada por alteragdes no metabolismo de
carboidratos, lipideos e proteinas, incluindo efeitos pro-coagulantes e inflamatérios.

Conclusdes: a associagdo do estresse oxidativo com adiposidade e resisténcia insulinica sugere sua influéncia na
manifestacdo da sindrome metabolica. Sedentarismo e habitos alimentares inadequados parecem contribuir com o
aumento do estresse oxidativo e consequente risco para surgimento de doengas cardiovasculares.

DESCRITORES: ESTRESSE OXIDATIVO; RADICAIS LIVRES; FATORES DE RISCO; DOENCAS CARDIOVASCULARES;
DOENCAS METABOLICAS; SINDROME X METABOLICA.

ABSTRACT

Aims: The aim of this article is to review the main aspects of the association of oxidative stress with metabolic
syndrome and related diagnostic factors.

Source of Data: Scientific original and review articles from the MedLine/Pubmed and LILACS databases.

Summary of Findings: Several lines of evidence suggest an association between oxidative stress and medical
conditions such as cardiovascular disease, diabetes mellitus, cancer, respiratory diseases and neurological disorders.
It has also been postulated that oxidative stress influences the manifestation of metabolic syndrome, characterized
by changes in the metabolism of carbohydrates, lipids and proteins, including pro-coagulant and inflammatory
effects.

Conclusions: The association of oxidative stress with adiposity and insulin resistance suggests its influence on the
appearance of metabolic syndrome. Sedentary lifestyle and poor dietary habits seem to contribute to the increase in
oxidative stress and consequent risk of developing cardiovascular disease.

KEY WORDS: OXIDATIVE STRESS; FREE RADICALS; RISK FACTORS; CARDIOVASCULAR DISEASES; METABOLIC
DISEASES; METABOLIC SYNDROME X.
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INTRODUCAO

Nas ultimas décadas, o papel dos Radicais Livres
(RL) ou Espécies Ativas de Oxigénio (EAOs) em
processos fisiopatoldgicos relacionados a fatores
de risco cardiometabdlicos tém sido intensamente
investigados. Um numero consistente de evidéncias
sugere associagdo do estresse oxidativo a condig¢des
clinicas como doencgas cardiovasculares,'? diabetes
mellitus (DM),3# neoplasias,® doengas respiratorias e
distarbios neurolégicos.*

A hipotese mais aceita atualmente postula que
essas doengas estejam agrupadas em duas categorias
distintas. A primeira categoria estaria associada ao
estresse oxidativo mitocondrial, onde se encontram
a DM e as neoplasias, que apresentam comumente
mudangas pro-oxidativas no estado redox sistémico.
E a segunda categoria estaria associada com condigdes
inflamatorias oxidativas, uma vez que apresenta fre-
quentemente uma excessiva estimulacdo da atividade
da enzima Nicotinamida Adenina Dinucleotideo/
Nicotinamina Adenina Dinucleotideo Fosfato oxidase
(NADH/NADPH) através de citocinas ou outros
agentes. Nesse caso, o aumento nas taxas de produgéo
de EAOs ou mudangas nos niveis de glutationa esta,
frequentemente, associado a condi¢des patologicas,
como, por exemplo, a aterosclerose.’

Uma vez que tanto o diabetes quanto a aterosclerose
sdo fortemente prevalentes em individuos também
portadores de sindrome metabolica (SM), seria
plausivel conceber que o estresse oxidativo também
atue como uma variavel bioldgica relacionada a
esse distarbio. A SM é um conjunto de fatores de
risco cardiometabolicos, que consiste em alteracoes
do metabolismo dos glicidios — hiperinsulinemia,
resisténcia a insulina, intolerancia a glicose, ou diabete
mellitus tipo 2 (DM2); alteragdes do metabolismo dos
lipideos — aumento de triglicerideos e/ou diminui¢ao
de colesterol ligado a lipoproteina de densidade alta
(HDL-colesterol); obesidade abdominal; aumento da
pressdo arterial; distirbios da coagulagdo — aumento
da adesdo plaquetaria e do inibidor do ativador do
plasminogénio-PAI-1; e que se caracteriza por um estado
pro-inflamatoério.® Diversos fatores independentes,
tais como a idade e alteragdes hormonais, molécu-
las hepaticas, vasculares e de origem imune, que
mediam componentes especificos da SM, também
contribuem para o surgimento desse disturbio.®
Estudos epidemiologicos tém indicado que a SM
confere um risco aumentado de desenvolvimento
de DM2 e de doencas cardiovasculares: doenca
arterial coronariana (DAC) e acidente vascular cere-
bral (AVC).*!10
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Dentre deste contexto, o presente artigo tem o
objetivo de revisar as principais questdes relacionadas
ao papel do estresse oxidativo como potencial marcador
de risco para a SM.

RISCO CARDIOMETABOLICO

Como as doengas cardiovasculares (DCVs) tém alta
relevancia epidemiolodgica e alto custo de tratamento, o
Brasil instituiu uma politica para o controle das DCVs
baseada no conceito de risco cardiovascular global. O
risco global de uma pessoa identifica aquela que tem
potencial para desenvolver doengas cardiovasculares
antes mesmo dos primeiros sintomas. Ou seja, ¢
importante, inicialmente, ser avaliado o risco global
do individuo desenvolver doencas cardiovasculares
em 10 anos. Para avaliar tal risco, o Ministério da
Saude adotou e disponibiliza no seu site o Escore de
Framingham.! A adogdo desse escore baseou-se nas
seguintes consideracdes, citadas na pagina da Saude
da Familia do Ministério da Satde: “Em um pais com
dimensdes continentais, como o Brasil, a aplicacdo
do Escore na Atengdo Basica permitira o diagnostico
precoce de pessoas em risco, identificando as medidas
terapéuticas que poderdo ser eficazes no tratamento
e evitando a ocorréncia de eventos cardiovasculares,
muito deles fatais, evitando o sofrimento pessoal e
familiar e reduzindo custos pra o sistema de saude e
a sociedade.”'?

Atualmente sdo considerados como principais
fatores de risco cardiovascular a historia familiar de
DAC prematura (familiar de primeiro grau do sexo
masculino que apresentou DAC antes dos 55 anos
e do sexo feminino antes dos 65 anos, ser homem
>45 anos e mulher com >55 anos, o tabagismo, a
hipercolesterolemia (lipoproteina rica em colesterol de
baixa densidade — LDL — elevada), a hipertensao arte-
rial sistémica (>90mmHg e > 140 mmHg), o diabetes
mellitus tipo 2, a obesidade (Indice de Massa Corporal
— IMC>30kg/m?), a gordura abdominal (medida pela
circunferéncia da cintura), o sedentarismo, a dieta
pobre em frutas e vegetais e o estresse psicossocial.'?
Através do Escore de Framingham, ¢ possivel calcular
o risco de um individuo apresentar algum tipo de
evento cardiovascular nos proximos 10 anos, sendo
que determina trés categorias gerais: baixo, médio e
alto risco."?

Desta forma, os individuos que apresentam trés ou
mais fatores de risco cardiometabdlicos de acordo com
os critérios diagnosticos aplicados, sdo caracterizados
e diagnosticados como portadores de SM (Quadro 1).
Contudo, é importante ressaltar que os componentes
individuais da sindrome metabolica sdo fatores de
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Quadro 1. Diferentes critérios diagnosticos para a caracterizacdo da Sindrome Metabolica.!*!51¢

Caracteristicas OMS -1999 NCEP- ATP I1I - 2001 FID - 2005
Hipertensao arterial Uso de anti-hipertensivo Uso de anti-hipertensivo Uso de anti-hipertensivo ou
ou PA>140/90 mmHg ou PA>130/85 mmHg PA >130/85 mmHg
Dislipidemia TG>150mg/dl TG>150mg/dl TG>150mg/dl
HDL<35mg/dl (homens), HDL<40mg/dl (homens), HDL<40mg/dl (homens),
<40 mg/dl (mulheres) <50mg/dl (mulheres) <50mg/dl (mulheres)
Obesidade IMC>30kg/m* e Cintura > 102 cm (homens), Cintura >94 cm (homens) e
ou C/Q>0,90 (homens), >88 em (mulheres) >80 (mulheres) (europeus)
>0,85 (mulheres)
Glicemia DM2 ou intolerancia a glicose no | Glicemia em jejum >110mg/dl Glicemia em jejum >100mg/dl
TOTG
Outras Microalbuminuria
(excregdo de albumina
em amostra noturna >20 mcg/min
Condigdes necessarias ao DM2 ou intolerancia a glicose e, | Trés alteragdes Medida da cintura alterada e mais
diagnostico mais 2 alteragdes duas alteragdes

OMS: Organiza¢ao Mundial da Satide; NCEP-ATP I1I: Third Report of the National Cholesterol Education Program Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood
Cholesterol in Adults; FID: Federagdo Internacional do Diabetes; PA: pressdo arterial; TG: triglicerideos; HDL: high density lipoprotein, lipoproteina de alta densidade; IMC: indice de massa
corporal; C/Q: relagdo entre os perimetros da cintura e do quadril; DM2: diabetes mellitus tipo 2; TOTG: teste oral de tolerancia a glicose.

risco independentes para o desenvolvimento de
doenga cardiovascular aterosclerdtica. As tentativas
de se estabelecer critérios diagnosticos para essa
sindrome s3o baseadas no principio de que estes
componentes podem agir de maneira sinérgica ou
aditiva, amplificando o risco.!*!>1¢

A SM tem um impacto muito forte sobre a mor-
talidade total (aumentando o risco em 1,5%) e
por DCV (~2,5%).!"® Todavia, pouco se conhece a
respeito da origem da SM. A predisposi¢ao genética,
a alimentag¢do inadequada e o sedentarismo estdo entre
0s principais fatores que podem contribuir para o seu
desencadeamento.® Adicionalmente, alguns estudos
tém mostrado que a SM estd associada tanto com o
aumento do estresse oxidativo quanto com o processo
inflamatorio.'”'®

ASPECTOS GERAIS DA FISIOPATOLOGIA
DA SINDROME METABOLICA

A SM ¢ uma morbidade sistémica, uma vez que
afeta a homeostase de diversos sistemas corporais,
principalmente o vascular. Na sua patogénese, estao
incluidos, além dos fatores cardiometabodlicos classi-
cos, a predisposicdo genética e os fatores de risco
modificaveis, como sedentarismo (baixa atividade
fisica) e dieta inadequada (alta ingestdo de gorduras
saturadas, gorduras trans, dmega-6 e cereais, bem como
baixa ingestdo de 6mega-3, carboidratos complexos,
fibras, frutas e verduras).®!%1

Com relacao a predisposicdo genética, existe um
numero crescente de estudos indicando influéncia
de variagdes genéticas em receptores ¢ moléculas
associadas ao metabolismo energético, controle do

apetite e saciedade e SM." Este € o caso da investigagdo
conduzida pelo nosso grupo de pesquisa, que verificou
a associagdo entre o polimorfismo do gene do receptor
da Leptina e SM em idosos (100 idosos com SM,
sem DCV e 368 idosos saudaveis).?’ Os resultados
apontaram uma reducdo do gendtipo GIln/Gin e um
aumento do genotipo Arg/Arg em individuos com
SM ou obesos. Os resultados desse estudo sugeriram
que o polimorfismo do gene do receptor da Leptina,
principalmente a variante Arg, pode aumentar a
predisposi¢do para o desencadeamento de obesidade
e SM.

Outra investigacao também observou associagao
entre o polimorfismo 894G>T do gene da enzima
oxido nitrico endotelial (eNOS) e SM.?! Observou-
se maior frequéncia do gendtipo TT em homens com
SM do que nos controles independentemente de outros
fatores (p=0,02). Também se observou associacdo
entre hipertensao e o gendtipo TT nas mulheres. Os
dados do estudo sugerem que o polimorfismo §94G>T
pode ter papel significativo na interagdo entre riscos
metabolicos, tais como a hipertensdo e a SM, ainda
que existam diferencas relacionadas ao sexo. Contudo,
diversos estudos enfatizam a importancia da gordura
visceral associada com resisténcia a insulina como
componentes basicos na fisiopatogénese da SM.?>23

ESTRESSE OXIDATIVO E SIDROME
METABOLICA

O termo RL refere-se a um atomo ou molécula
que contem nuimero impar de elétrons em sua ultima
camada eletronica. Entretanto, nem todos os agentes
reativos patogénicos sao designados de RL, pois alguns
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deles ndo apresentam elétrons desemparelhados em sua
ultima camada, por isso o termo mais correto nesse
caso ¢ EAO. As EAOs sdo encontradas em todos os
sistemas bioldgicos. Em condigdes fisiologicas do
metabolismo celular aerébio, o oxigénio (O,) sofre
reducdo tetravalente, com aceitagdo de quatro elétrons,
resultando na formag¢do de 4gua (H,O). Durante esse
processo sao formados intermediarios reativos, como
os radicais superoxido (O,), hidroperoxila (HO,),
hidroxila (OH) e peroxido de hidrogénio (H,O,).
Geralmente, a reducdo completa do O, ocorre na
mitocOndria, e a reatividade das EAOs ¢ neutralizada
com a entrada dos quatro elétrons. Portanto, quando no
metabolismo normal ocorrer uma redugdo do oxigénio
molecular (O,), este ganhard um elétron, formando
o radical superdxido (O,), considerado instavel por
possuir namero impar (13) de elétrons na ultima
camada L.*

Em organismos aerdbios, cerca de 5% do oxigénio
inspirado ¢ transformado em RL. O fenémeno ocorre
porque os ciclos metabolicos ndo possuem 100%
de eficiéncia. Em termos gerais, a formacao de RL
na mitocondria da-se através do seguinte processo:
a glicose oriunda da nutrigdo ¢ o oxigénio servem
como base para a produgao de energia corporal. Na
c¢lula, a oxidagdo da glicose intracelular comeca
com a glicélise no citoplasma, ocorrendo geracao de
NADH e piruvato. O NADH pode doar equivalentes
redutores para a cadeia de transporte de elétrons ou
pode reduzir o piruvato a lactato, o qual sera substrato
para gliconeogénese hepatica. O piruvato pode ser
também transportado dentro da mitocondria, onde
sera oxidado pelo ciclo do acido tricarboxilico (TCA)
para produzir CO,, H,0, moléculas de NADH e de
Flavina-adenina-dinucleotideo (FADH,). Tanto o
NADH quanto o FADH, geram energia para a produgao
de ATP através da fosforilagdo oxidativa na cadeia
de transporte de elétrons.?* Nesse processo, também
sdo formados os radicais livres derivados do gas
oxigénio que ¢ consumido na respiragdo. A hexocinase,
primeira enzima implicada no metabolismo da glicose
(fosforilagdo), parece regular também a produgao das
espécies reativas. Essa molécula, por sua vez, estimula
a producao de ATP e a respiragdo celular que consome
glicose. Essas reacdes, reguladas pela hexocinase,
formam um ciclo que alterna as produgdes de ATP e
ADP. No entanto, a formacgao excessiva de glicose 6P
acaba por inibir a respiragdo. Isso significa que, se ha
muita glicose no organismo, as células vao consumindo
e produzindo a glicose 6P até certo limite.>>?*?” Depois,
a atividade se estagna, a respiragdo fica lenta ¢ a
glicose ndo ¢ mais consumida, cenario que reproduz
os sintomas do diabetes. Estudos realizados por Silva
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et al.?® demonstram que a mitocdndria produz mais
radical livre quando o organismo estd em repouso,
respirando em ritmo lento e consumindo pouco
oxigénio. Quando a mitocondria estd trabalhando
ativamente, mais oxigénio ¢ consumido e menos
radicais livres sdo gerados. Logo, se a hexocinase
regula o ritmo da respiracdo a partir da ciclagem de
ATP e ADP, ela também poderia regular a produgao
de radicais livres.2627:28

Quando a geragdo de RL excede a capacidade
antioxidante, ocorre um desbalanco no Status Redox
celular, alterando o balango oxidante-antioxidante
e promovendo o estresse oxidativo.* Todavia, ¢
importante salientar também que as EAOs nao possuem
somente efeitos deletérios aos organismos. As EAOs
desempenham um papel muito importante em processos
celulares. Por exemplo, sob condig¢des fisioldgicas, o
H,O, ¢ uma molécula-chave em rotas especificas de
sinais de transdugdo (capazes de modular a expressao
génica) e na ativagdo de fator de transcri¢do nuclear
kappa B (NF-kB), enquanto em condi¢des patologicas
0o H202 pode levar a apoptose ou a necrose. Além
disso, as EAOs, principalmente o anion O,", também
funcionam como “antibiéticos celulares”, uma vez
que combatem microbios invasores. Evidencia-
se, dessa forma, o papel pleiotrépico que as EAOs
desempenham.

A atividade de moléculas antioxidantes ¢ capaz
de amenizar o impacto das EAOs em sistemas vivos.
Os antioxidantes impedem que o oxigénio se combine
com moléculas suscetiveis, ou neutralizam a formagao
de RLs e EAOs, formando compostos menos reativos.
Os antioxidantes podem ser compostos moleculares de
origem exdgena como as vitaminas, obtidos através
da alimentagdo, ou enzimas enddgenas do sistema de
defesa antioxidante.?*

Os antioxidantes exdégenos tém um papel crucial
na prevencdo de processos deletérios das EAOs no
organismo, minimizando seus efeitos. 2 As principais
moléculas antioxidantes exdgenas sdo a vitamina E
(alfa tocoferol), a vitamina C (4cido ascorbico), os
bioflavonodides, o betacaroteno e o selénio, que sdo
oferecidos ao organismo através da dieta. * Dessa
forma, alguns estudos demonstram que uma dieta
rica em frutas e vegetais pode minimizar o estresse
oxidativo e regular a producao das EAOs pela alteracao
do balango entre atividades celulares pro-oxidantes e
defesas antioxidantes. >° De acordo com Steffen et al.,*
a ingestdo de graos, frutas e verduras estd inversamente
associada com a mortalidade total e incidéncia de
DAC. Ford et al.,** usando o Third National Health
and Nutrition Examination Survey, compararam
concentragdes circulantes de vitamina A, C, e E,



além de ésteres de retinol, carotendides e selénio, em
8.808 adultos americanos com idade superior a 20
anos, com ou sem SM, em um periodo de seis anos.
Os participantes com SM tiveram concentragdes
significativamente baixas de retinol, vitamina C e
carotenodides, exceto de licopeno. As concentragdes
de vitamina E foram significativamente mais baixas
em participantes com SM. A ingestdo de vitaminas
C, E e A ndo foi significativa entre os grupos com
SM e sem SM. Os resultados mostraram que baixas
concentragdes de varios antioxidantes podem aumentar
o risco cardiovascular e para o diabetes.

Os antioxidantes de origem enddégena em células
eucarioticas sdo enzimas eficientes de defesa, tais como
a superdxido dismutase (SOD1 ou citosoélica dependente
de cobre e zinco, SOD2 ou mitocondrial dependente
de manganés e a SOD3 ou extracelular dependente de
cobre e zinco), a catalase, a glutationa peroxidase, bem
como a glutationa redutase (GR), a glutationa (GSH),
a coenzima Q (Q10) e a melatonina.’!

As enzimas SOD, catalase e glutationa peroxidase
possuem sua atividade dependente da pressao parcial
de oxigénio. Em estados de hipoxia, suas atividades
se reduzem e aumenta a quantidade de RL formados
durante a reperfusao, quando se restabelecem os niveis
elevados de oxigénio.?

Nesse sentido, o estresse oxidativo também estaria
associado a SM, uma vez que é um elemento considerado
na etiopatogenia de morbidades relacionadas, como
a aterosclerose, a hipertensdo e a DM2.32!7 Reaven?
e Kaplan®* propuseram, pela primeira vez, que essa
sindrome agregava um conjunto de fatores de risco
para a DAC, incluindo a resisténcia a insulina (hi-
perinsulinemia), hipertensao, hipertrigliceridemia e
obesidade visceral. DeFronzo e Ferrannini,*® poste-
riormente, sugeriram que a resisténcia a insulina
fosse o fator envolvido nos sintomas da SM e, uma
vez adquirida, os individuos com predisposi¢ao
genética desenvolveriam todos os outros aspectos
desse distarbio. Ford et al.’® mostraram que 43% dos
individuos idosos (>60 anos de idade) e 80% dos
idosos com DM2 apresentam SM.?” Existe um volume
consistente de estudos sugerido que a hiperglicemia
aumenta o estresse oxidativo.’%340

Estudos em modelos experimentais ja demonstra-
ram que o estresse oxidativo aumenta a resisténcia
a insulina e a adiposidade.*#>#* Corroborando esses
achados, pacientes com SM tém elevados niveis de
dano oxidativo (peroxidagdo lipidica, niveis aumen-
tados de malondialdeido (MDA), carbonilagdo de
proteinas e aumento da atividade da xantina oxi-
dase), evidenciado pela diminui¢do da protecdo anti-
oxidante (diminui¢do da concentragdo de vitamina
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C, a-tocoferol, da atividade da enzima superoxido
dismutase).* Além disso, a disfuncdo endotelial ¢
uma caracteristica chave da SM e estd intimamente
relacionada com a resisténcia a insulina; essa relag@o
funcional parece ser resultado, em parte, da indugéo
do estresse oxidativo pela hiperinsulinemia.* Portanto,
niveis elevados de oxidacgao lipidica e baixos niveis de
atividade antioxidante sdo encontrados em individuos
com SM.#

Um estudo recente conduzido por nosso grupo de
pesquisa suporta a hipotese da associagdo entre SM
e estresse oxidativo, uma vez que foram observados
niveis elevados de moléculas geradas e associadas
com o estresse oxidativo, tais como a lipoproteina de
baixa densidade oxidada (Ox-LDL) e o autoanticorpo
anti lipoproteina de baixa densidade oxidada (anti-
OxLDL), bem como moléculas envolvidas na resposta
inflamatdria, como a proteina C reativa-ultra sensivel
(PCR-us) e a interleucina-6 (IL-6).*” Além disso,
também foram verificadas significativas e positivas
correlagOes entre essas moléculas e niveis de albumina
modificada pela isquemia (IMA), uma molécula gerada
a partir de processos isquémicos, hipdxia e isquemia.*
Além disso, os estudos t€ém mostrado que o estresse
oxidativo pode ser um determinante dos niveis de PCR-
us e promove processos inflamatorios pré-aterogénicos
em estagios iniciais do desenvolvimento da doenca
coronariana, e¢ tem sido previamente associado com
SM e DM2.4-%0

Alguns autores tém sugerido que o estresse oxi-
dativo pode ser, acima de tudo, um evento prematuro
ou desencadeador da etiopatogénese da SM, e ndo uma
mera consequéncia.® Dessa forma, o estresse oxidativo
tem emergido como um marcador cardiometabdlico,
podendo ser um importante fator de risco em indivi-
duos com maior suscetibilidade ao desenvolvimento
da SM.

CONCLUSOES

As evidéncias cientificas sugerem que o estresse
oxidativo desempenha um papel chave no aparecimento
de doengas cronicas, tais como as DCVs, a obesidade,
mas principalmente o DM2. No caso, o papel do
estresse oxidativo na SM ainda ndo estd totalmente
esclarecido, mas a sua importancia nesse processo
reside principalmente nas manifestacdes associadas a
SM, tais como aterosclerose, hipertensdo, obesidade e
resisténcia a insulina. Por esse motivo, tem sido sugerido
que o estresse oxidativo pode ser um evento primario e
desencadeador da SM, e ndo um evento subsequente.®
Adicionalmente, investigagdes epidemiologicas, como
o estudo de Framingham,* também tém reportado que
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o IMC e o DM2 estdo intimamente associados com o
estresse oxidativo sistémico, e que as EAOs podem ser
o mecanismo de ligagdo entre SM e dieta associados
com a hipertensao (alta ingestdo de sal) e obesidade
(alta ingestao de gorduras).*® Dentro deste contexto ¢é
fundamental considerar o impacto do estilo de vida
sobre a homeostase organica, onde o desbalanco
energético, promovido pela dieta inadequada associada
ao sedentarismo, pode contribuir para o aumento do
estresse oxidativo e, consequentemente, aumentar o
risco para o surgimento de disturbios metabolicos.
Portanto, uma vez que os estudos indicam que o estresse
oxidativo estd associado com muitos componentes da
SM, como resisténcia a insulina, hipertensdo, aumento
dos lipideos e de marcadores inflamatorios e disfungao
endotelial, é fundamental aprofundar as investigacoes
sobre variagdes genéticas e padrio dietético, associadas
ao metabolismo oxidativo, para auxiliar na elucidagao
dessas interagdes que envolvem a etiopatogenia da
SM, com vistas a prevencdo da morbi-mortalidade
por DCV.
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