128

EPIDEM OLOG A DA HI PERTENSAO ARTER!I AL
ASSOCI ADA A OBESI DADE

Sandra Foberta Guvéa Ferreiral, Miria Teresa Zanel | &

E conheci da a crescent e preval énci a de doengas cr 6ni cas ndo-t ransm ssi vei s nas popul agdes,
entre estas a obesi dade e a hi pertensao arteria (HY. |ntegrama sindrone net abdl i ca comout ras
doencas, cujoelodeligacdo éaresisténciaainsulina Aobesi dade é apont ada cono umdos pri nci pai s
fatores derisco para HA emadul tos e criangas. Estudos emani nai s e hunanos denonst rar amo
pot enci a do ganho de peso de el evar apressdo arteria . Estudos epi demiol &gi cos rel at amaunent os de
trés aoitovezes nafreqiénci ade Hientre i ndi vi duos obesos. Gonsi derando a popul agdo hi pert ensa,
a preval énci a de obesi dade € consi der avel nent e nai or quando conpar ada aos nor not ensos. Enfor a
a associ acdo de obesi dade e HA sej a anpl anent e reconheci da, 0s necani snos r esponsavei s pel as
al teragdes pressori cas i hduzi das pel o aunent o de peso ai nda ndo est o conpl et anent e escl ar eci dos.
Tentativas de expli car as el evagBes da pressdo arteria na obesi dade apenas por fat ores henodi néni cos
ndo f oramconvi ncent es, poi s di f erencas henodi nani cas entre obesos e ndo- obesos desapar ecem
quando os par anet ros séo g ust ados para a superficiecorpora. Por outrolado, a hi pétese de que a
obesi dade contri bui ri a para el evacdo dos nivel s pressori cos vi a det eri oracdo da sensi bi | i dade periférica
ainsulinae hiperinsul i nema conpensat 6ri atemrecebi do grande énfase. Vari os aut ores det ect aram
corelacdoentreniveisdeinsulinaepressdo arteria, enora este ndotenha si do umachado const ant e,
na dependénci a do grupo ét ni co e do grau de obesi dade. AgBes da i nsul i na, cono retencdo renal de
sodioeestinil odaativi dade si npati ca, corroborampara essa proposta. Apesar das evi dénci as cl i ni cas
e epi dennol &gi cas da associ agdo entreresisténciaainsulinae Hy emparticul ar emobescs, aliteratura
car ece de est udos prospecti vos, de | onga duragdo, para se afi rnar sobre o possivel papel dainsulina
na génese de HA Especi a nente a di stri bui ¢do abdoninal da gordura corporal temsidoinpli cada na
génese de resi sténciaainsul i na. Segundo essa hi pétese, os &ci dos graxos |ivres origi nari os do teci do
adi poso i ntra-abdoninal seri amos desencadeador es dessa condi ¢8o, quando exager adanent e pr odu-
zi dos no i ndi vi duo obeso comexcessi va adi posi dade abdoninal .

il avras-chave: hipertenséo arteria, obesidade, epi deniodl ogi a
Rev Bras H pertens 2000; 2: 128- 35

Lhi ver si dade Federal de Sdo Paul o, Lhi fesp/ BPV] SAo Paul o, SP
1 Prof essor Livre-Docent e do Depart anent o de Medi ci na Prevent i va
2 Professor Titul ar da O scipl i na de Bdocri nol ogi a, Departanent o de @ ini ca Medi ca

Ender eco par a cor r espondénci a:

Dra Sandra RGFerreira

Prof. Adjunto Li vre-docent e — Depart anent o de Medi ci na Prevent i va

Lhi ver si dade Federal de SAo Paul o, Lhi fesp/ EPM

Rua Bot ucatu, 740 — Vil a d enent i no — CEP 04023- 062 — S4o Paul o — SP

Recebi do par a aprovagdo: 4/1/2000. Aceito para publicagdo: 6/2/2000.

| NTRODUCAO

Andl i ses da di stri bui ¢do de doencas nas
popul agdes ao | ongo do t enpo permit emi denti fi c&
| as cono probl enas de salde publ i ca e proj etar
seu i npact o emumf ut uro proxi no. A doenca
cardi ovascul ar nant émsua | i der anga cono causa
de nortal i dade e, apesar da redugdo de certos
fatores de ri sco cono o tabagi sno, ai nda
preval ecemos ef ei t os del et éri os dos aunent os na

preval énci a de out ros, cono a obesi dade, a
hipertensdoarteria (HY eodabetes nallitus®.
As razdes para a crescent e preval énci a dessas
doencas nas popul acdes sdo empart e conheci das,
devendo- se ressal tar o envel heci nent o
popul aci onal . Ao | ado di sso, det er i nant es
anbi entai s (consuno al i ment ar e padr &o de
ativi dade fisi cai nadequados) contri buemde nodo
significativo para a el evagéo da adi posi dade
corporal, quetraz consi go una séri e de conor -
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bi dades. Dentre estas, o enfogque nesse capitul o
seré a HA associ ada a obesi dade, que, como
dabetesngllitus, ad slip dennaeadoencavascu ar

ateroscl erética, i ntegrama denoninada si ndrone
net abol i ca, tendo como el a a “resi sténcia a
i nsul i na” @, Essa condi ¢do t emsi do defi ni da cono
0 estado no qual exi ste una nenor captacdo
teci dual de gli cose emresposta ao estiml o
i nsul i ni co, freglent enent e é aconpanhado de una
el evag&o conpensat Ori a dos nivei s ci rcul antes da
insuina PRarticu arnente, ad stribu ¢do abdonnnal

da gorduratemsi do i npl i cada na det eri or agdo da
sensibilidadetecidud ainsuinaedatderdnciaa
gli cose e na el evagdo da pressao arterial . A
associ acdo de HA aintolerénciaaglicose e a
di sl i pi denha & obesi dade s&o conheci das de | onga
dat a, assi mcono seu i npact o sobre a nor bi dade
e nortal i dade cardi ovascul ar(*®. Anortal i dade
associ ada a obesi dade decorre de | esdes sobre o
si stena vascul ar, emparticular noterritério
coronari ano. G possi vei s necani snos enval vi dos
na causal i dade dessas doencas ndo ser &o
pr of undanent e di scuti dos, nmas si maspect os
epi deni ol Agi cos da HA associ ada a obesi dade.

EPI DEM OLOG A DA OBESI DADE

Est udos de grandes anost ras popul aci onai s
revel amforte correl agdo entre o i ndi ce de nassa
corporal (IM) e agorduracorporal e, ainda,
aunent o do ri sco de nort al i dade a nedi da que
cresce tal indice. Gombase na constat acdo de
que apartir de 25 kg/nide IMCjaseverifica
i ncrenent os nesse ri sco, a Q gani zagdo Mindi al
da Saude recomenda i denti fi car ndo apenas
paci ent es obesos (1 MCsuperior a 30 kg/ ), nas
t anbémumgr upo de i ndi vi duos adul t os pr é-
obesos ou comsobr epeso (25 kg/ nt e 29, 9 kg/
ni). Consi der ando esses critérios, os dados
nmundi ai s di sponi vei s sobre preval énci a de
obesi dade séo al arnant es. Esti na-se que exi stam
at ual nente, 100 nl hdes de i ndi vi duos obesos no
nundot”. Umi nquérito naci onal aneri cano sobre
salde (MNational Healthand Nitrition Examination
Sirrvey —Nuanes 111), redizado entre 198394, nos
EUA, revel ou que 40%a 50%dos adul t os
apr esent avaml MC superi or a 25 kg/ i e 20%a
25%er amobesos. A situacdo € ai nda rmai s
pr eocupant e na i nf &nci a, consi der ando que o
Nesno i nquéri t o apont ou 20%de cri angas e ado-
| escent es obesos®. Se a tendénci a atual de

crescenteinci dénciandofor revertida, estinase
gue 100%da popul acdo aneri cana ser & obesa no
ano de 223009,

Aurrent 0os nas t axas de preval énci a de
obesi dade s&o observados t ant o empai ses
desenvol vi dos, cono naquel es emdesenvol vi -
nent o, excet uando- se as popul acdes ext r ena-
nent e pobres. A epi dem a de obesi dade t anbém
atinge o Brasil, segundo apontamos i nquéritos
naci onai s real i zados nos anos de 1975 e 19899,
gue regi straramel evacdes na freqiénci a de
obesi dade nesse periodo, para anbos os sexos e
paratodos os estrat os soci oecondnicos. EN1989,
ni vei s nodest os de ri queza nostrar am se
conpat i vei s comal t as t axas de obesi dade,
sobret udo entre as nul heres (13, 3%. Andlises da
tendénci a secul ar da obesi dade ndo dei xamdlvi da
sobr e seu enor ne pot enci a de expanséo, i ncl usi ve
entre as cri angas e adol escent es. Dados do
i nquérit o Pesqui sa Naci onal sobre Denografi a e
Saude — PNDS conpr ovamque da década de 80
par a os anos 90 houve el evacdo acent uada na
preval énci a de obesi dade emt odas as f ai xas
etarias, destacando-se o aunento rel ativo da
doenca emadol escent es do sexo mascul i no
(137% e emmul heres adul tas (67%%. Gonsi de-
rando ser a obesi dade umfator de ri sco cardi o-
vascul ar i ndependent e e ai nda suas frequent es
associ agbes comout ros cono a HA o di abetes e
adislipidemna, pode-sevislunbrar asinplicaces
dessa const at agdo sobre a salde da nossa
popul acdo. Defato, ainportanciadarel acdoentre
0 grau de adi posi dade corpora e ainci dénci a de
doengas car di ovascul ares j & f ora consi stent e-
nent e denonst r ada desde o Est udo de Fram n-
gham no qual 5.209 i ndi vi duos de antos os sexos
f oramaconpanhados por 26 anos(*?. Andl i ses
mul ti vari adas revel aramque o percentual de
excesso de peso dos honens, aj ustado para
i dade, tabagi sno, pressdo arteria, nivei s séricos
colesterol, presencadeintol erénciaagicose e
hipertrofiade vertricu oesguerdo, erapreditivode
doenca coronari ana, i nsufi ci énci acardiacae norte
por coronariopatia. Mis significantesa ndaforam
as associ a¢cdes i ndependent es do peso das
mul her es comdoenca cor onari ana, cer ebr ovas-
cul ar, insufici éncia cardiacae norte de nat ureza
cardi ovascul ar. (bservaram tanbém que para
anios 0s sexos, 0 ganho de peso durant e a vi da
adul ta aunent a o ri sco de ocor r énci a de event os
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cardi ovascul ares. Posteriornente, dados do
Nirse’s Heal t h & udy cor r obor arampara umefei t o
adver so da obesi dade e do ganho pr ogr essi vo de
peso sobre o perfil netabdlicoeoriscocardi o
vascul ar (213, Nossos achados, obti dos emest udo
epi dem ol 6gi co na conuni dade ni po-brasi | ei ra de
Bauru, SP, reforcgaramo papel desfavoréavel do
acumul o de adi posi dade cor poral para doenca
car di ovascul ar no cont ext o da si ndr one net a-
bdl i ca. Bstudo sobre a i nci dénci a emci nco anos
de HA emaf r o- aneri canos t anbémconcl ui u que
0 peso basal desses i ndi viduos erafator preditivo
i ndependent e par a aunent o dos ni vei s pressé-
ri cos™,

Dentre os necani snos det ermnantes do al to
ri sco cardi ovascul ar observado nos i ndi vi duos
obesos, aventa-se a parti ci pagéo da hi perinsul i -
nema, decorrente daresisténciatecidual aacdo
i nsul i ni ca. Goncor dant e comessa hi pét ese é o
Qeebec Gurdi ovascul ar S udy, no qual, aval i ando-
se cerca de 4. 500 honens, det ect ou associ acdo
da hi perinsul i nenha a coronari gpati a, i ndependent e
deoutros fatores derisco®™; noentanto, o Raris
Prospect i ve & udy ai nda quest i ona se o ni vel
circuantedeinsulinaper seseria defato, causa
di reta das conpl i cagdes vascul ares(™”,

NBo apenas obesi dade, nas t anbéma HAtem
sidoassoci adaaresi sténciaainsuina Ferramini
e col s. *® denonst rarampor ¢/ anp eugl i cénico
hi peri nsul i ném co que a HA per se poderi a
representar umestado de resi sténciaainsul i na
Lha | i nha de i nvest i gacdo post ul a que al t er agbes
vascul ares i ntrinsecas da HAessenci a , presentes
na nuscul at ura esquel ética, € que seri amgera-
doras daresisténciaainsul i na'. De acordo com
essa hi pét ese, unma raref acdo de capi | ares no
teci do nuscul ar nini nizari a as agdes dainsul i na
regul ador as do f1 uxo sangui neo, por nei o das quai s
esse hor ndni o pronove a capt acdo de gl i cose.
Assi m unma base henodi nani ca seri a det er m -
nant e da condi ¢do de reduzi da sensi bi | i dade
tecidual ainsuli na observada na H\ i ndependent e
da presenca da obesi dade.

Desse nodo, suger e-se que, emcon;j unt o,
obesi dade e HA poderi ampot enci al i zar umest ado
deresisténciaainsuli nae/ ouahiperinsuli nena,
predi spondo & ocor r énci a de event os car di ovas-
cul ares. BEssa condi ¢8o ndo rar anent e € obser vada,
una vez que a obesi dade pode ser a propria
ger ador a da el evagdo nos ni vei s pressoéri cos.

| MPLI CACOES DA OBESI DADE SOBRE A
PRESSAO ARTERI AL

| ndependent e da pr esenca da obesi dade, a HA
per se representa umdos nmai s anpl arent e
reconheci dos fat ores de ri sco para nor bi dade e
nort al i dade cardi ovascul ar(®2), Lha vez presente,
a obesi dade, por di versos necani snos(?>29,
contribui para a ocorrénci a da HA, sendo
consi der ada umdos seus princi pai s fat ores de
risco, tantoemadul tos cono emcri angas(® 2,

De fato, verifica-se que a preval énci a de
obesi dade entre i ndi vi duos hi pert ensos € consi de-
ravel ment e mai or quando conpar ada aos
nor not ensos. Anal i sando- se sob 0 angul o da
obesi dade, aliteraturareportaaunentos detrés a
0i t o vezes na freqiénci a de HAentre os obesos(®,
sendo que o i ndi ce de nassa corporal el evado
poderia expl i car at é 30%dos casos da doenga®.
No est udo de Fram ngham 70%dos casos de HA
emhorens e 61%nas nul her es puderamser
atribui dos diret anent e ao excesso de adi po-
si dade(™. Esti nou- se que para cada qui | ogr ana
de peso adqui ri do pel os parti ci pantes, a pressdo
arterial sistdlicaseelevavaeml miy. BEm
contrapartida, outras estudos fornecemevi dénci as
convi ncent es de que a perda de peso ai nda que
di scret a det erm na ndo apenas queda da pr essao
arteria, nas tantémnel hora de outras al t eragdes
net abdl i cas e redugéo de nort al i dadef® ),

E acei t 0 que 0 ganho de peso que ocorre
habi t ual nent e coma i dade r epr esent a umdos
necani snos de el evacdo da presséo arterial .
Entretant o, nesno emfai xas etéri as j ovens,
per nanece a r el acdo da adi posi dade corporal com
0s ni vei s pressori cos. Estudo epi dem ol Ogi co,
real i zado j unto af orga de trabal ho da ci dade de
SHo Paul 0, aval i ou a preval énci a de HA emuna
faixaetariaentre 15 e 65 anos®. Afreqlénci a de
sobrepeso entre 1. 411 mul heres foi de 13, 5%
(36, 5%naquel as comi dade > 35 anos e 9, 1%
comi dade < 35 anos). Mesno entre as mul heres
Nai s j ovens, not ou-se que 0s nivei s de pressao
arterial diastdlica se el evavamcomo aunent o do
I MG passando de umval or nédi o de 66, 9 nmy
para 77,8 mmHg naquel as com| MC r espec-
tivanente <e > 25 kg/ m.

As tentativas de explicar as el evacdes da
presséo arterial na obesi dade uni canent e por
fat ores henodi nan cos ndo f or ambem sucedi das.
Sugeri u-se que, nos obesos, haveri a subst anci al
el evagdo do débi t o cardi aco, comconseqient e
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€l evacdo dos nivel s pressori cost®%, No entanto,
post eri or nent e denonst rou-se que tai s di ferencas
henodi nani cas entre i ndi vi duos obesos e néo-
obesos desapar eci amquando esses par anet r os
er amaj ust ados para a superfici e corpora . Por
outro | ado, a hi pétese de que a obesi dade
contribuiriaparael evagdo, os nivei s pressori cos
vi a det eri oragdo da sensi bi | i dade periféricaa
i nsul i na e hi perinsul i nenia conpensat éri atém
recebi do grande énfase naliteratura Nungerosos
aut or es det ect aramcorrel acéo entre nivei s de
insulinaepressdo arterial, enboraeste ndotenha
si do umachado const ant e, na dependénci a do
Or upo ét ni co e do grau de obesi dade dos i ndi vi duos
est udados(®>“9, BEmaneri canos ndo-di abéti cos, de
ori gemnexi cana ou ndo, e emest udo i srael ense
que i ncl ui u i ndi vi duos come semdi abet es, a
associ agcdo entre nivei s nai s el evados de
insulinenmaedepressdo arteria fo denonstrada,
i ndependent e da obesi dade**®. A émda i nsul i na,
a associ acao de seu precursor arisco cardi o-
vascul ar t anbémt emsi do avent ada‘® 4. Com
base no achado de associ acdo entre a rel acdo
nol ar pré-insulina/insulina aunent ada e HA
pr opds- se que ndo apenas a i nsul i na, nas t aniém
aproé-insulina, desproporcional nente el evada,
poderi amr epresent ar nar cador da si ndr one de
resisténciaainsuli na®. Defato, nosso estudo
emni po- brasi | eiros foi concordante coma
hi p6t ese da associ agcdo de anbos, niveis de
insulinaepréinsulinaaHX*®. Gnvéml entrar,
no entanto, das |imtacdes dos est udos trans-
versai s emest abel ecer rel agcbes causai s entre
essas vari avei s.

| nlner as a¢des da i nsul i na cor r obor ampar a
essa hi pdt ese, cono retencdo rena de sodi %247,
estimil o daati vi dade si npéti ca® % e nodul agdo
daendatelinacircu ante™. Apesar das evi dénci as
cl ini cas e epi demol Ogi cas da associ acdo entre
resisténciaainsul i nae HX®®44 emparti cul ar
emi ndi vi duos obesos(Z %340 g |jteratura ai nda
car ece de est udos praspecti vaos, de | onga dur acdo,
parase af i rnar sobre o possivel papel dainsulina
na génese de HA G ef ei t os da cr6ni ca el evagao
da i nsul i nem a f oramest udados apenas em
ani mai st*?, tendo si do sugeri do que hi peri n-
sul i neni a ndo deve ser uni canent e r esponsa-
bi | i zada pel a HA associ ada a obesi dade, e que
necani snos adi ci onai s devamcontri bui r para
nanut encdo de ni vei s pressori cos el evados'?@.

ADI POS| DADE ABDOM NAL, RESI STENCI A A
| NSULI NA E HI PERTENSAO ARTERI AL

Oreconheci nent o de que a adi posi dade
abdoni nal conf ere el evado ri sco cardi ovas-
cul ar 5259 contri bui u para a conpr eensdo de
associ a¢cdes de doencas, cono a da obesi dade a
HA A adi posi dade abdoninal é defi ni da cono a
massa de gordura | ocal i zada na regi do do
abddnen, quer subcut &nea, quer i ntra-abdonnal .
Essa fornade di stri bui ¢8o da gordura corporal tem
si do i npl i cada na génese de resi sténcia a
i nsul i na®®, o que poderiaexplicar o achado nos
est udos epi denii ol 6gi cos de ri sco aunent ado de
HA nos i ndi vi duos obesos®.

Ao | ado de et odos preci sos e di spendi 0sos
de nensuracdo da deposi ¢do abdoni nal da
gordura, cono é o caso da tonografi a conpu-
tadori zada, nedi das antropongtri cas t antbémt ém
si do enpr egadas coma fi nal i dade de esti né-| a.
Emest udos popul aci onai s, arazéo entre as ci rcurr
feréncias dacinturaedoquadril temnostrado
consi stentes correl acdes comuna séri e de
doencas, especi al mente as i ntegrantes da
si ndr one net abdl i ca®s5), Essas obser vagdes
| evar ama hi p6t ese de umenvol vi nent o et i opa-
t 0géni co da deposi ¢éo i nt ra-abdomnal de gordura
(viscerd) paraaresisténciaainsulina DOeacordo
comB orntor P>, &ci dos graxcs | i vres produzi dos
pel o t eci do adi poso i ntra-abdoninal seri amos
desencadeador es dessa condi ¢do. E conhecidaalta
atividade |lipaliticadesseteci do®, noqual a
l'i gag&o da i nsul i na a seus recept ores é nenos
efetiva®. Na vi génci a de excesso de t eci do
adi poso i nt ra- abdon nal sup8e- se producéo
excessi va de 4ci dos graxos |ivres, que sédo
l'i berados paracircul acBogeral eportal, determ-
nando ef el tos i Ndesg) avei s. Dentre estes, os &ci dos
graxes | i vres excessi vas conpr onget ema r espost a
tecidual ainsulinaereduzemo transporte de
glicose®. Nofigado, esti mil ama sintese de
VL0, el evando os nivei s séricos de col esteral e
trigicérides. Aresisténciaainsuinae hiperinsi
I'i nem a conpensat 6ri a f avor ecema el evagdo da
presséo arterial por necani snos j & descritos
anteriornente. Apresenca de distUrbi os do net a-
bol i sno gli col i pi di coe nivel s pressoricos el eva-
dos concorreri ampara a el evada i nci dénci a de
doenca at er oscl eréti ca, encontrada emi ndi vi duos
comdeposi ¢do abdom nal de gor dur a.

Aliteraturafornece evi dénci as que corroboram
para essa hi p6t ese, a nedi da que nostra um
paral el i sno entre a presenca de adi posi dade
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abdominal e niveis pressoricos el evados. Em
mul her es j aponesas obesas®? e emni po- aneri -
canos® jaforadetectadacorrel acio entre aclnl o
i ntra-abdomnal de gordurae HA Onesno achado
foi confirnado entre os norte-aneri canos cau-
cas6i des, de ori gemnexi cana e ndo- nexi cana®.
Esti nou- se que o ri sco de HA na popul acdo ane-
ri cana poderi a ser potenci a nente di ninui do, sea
ci rcunf eréénci a da ci nt ura dos honens f osse
reduzi da paraval ores i nferiores a 102 cme das
nul heres inferiores a83 cm

Emresuno, combase emdados | evant ados,
ndo ha divi das quant 0 & exi st énci a da associ acéo
de obesi dade & HA Est udos experinentai s e em
hunanos t anbémconpr ovamser a obesi dade um

fator de risco capaz de provocar aunent 0 nos
ni vei s pressori cos. Apesar de di ver sos neca-
ni snos t er emsi do propost os para expl i car
el evacao da pressdo arterial nos i ndi vi duos
obesos, a fi si opat ogénese da HA associ ada a
obesi dade ndo est & conpl et anent e escl ar eci da.

Ha evi dénci as sobre a parti ci pacdo da resi st énci a
ainsulinae hiperinsulinema, enbora ai nda ndo
est ¢ amdi sponi vel s est udos prospecti vos de | onga
dur acéo que possamassegur a-1a. Aresisténciaa
i nsul i nase associ aparti cul arnente adistribui ¢o
abdominal da gordura corporal . Acredita-se que o
€l evado ri sco car di ovascul ar atri bui do a adi po-
si dade i ntra-abdoninal estej a rel aci onado ao
desenvol vi nent o da si ndr one net abdl i ca, da qual

partici pama obesi dade e a HAentre out r as.

EPIDEM OLOGY OF OBESI TY- ASSOCI ATED
ARTERI AL  HYPERTENSI ON

Sandra Fbberta Guvéa Ferreira, Mria Teresa Zanel | a

It iswell known the i ncreasi ng preval ence of non-communi cabl e di seases i n popul at i ons such as
obesi ty and hypertensi on. Anong ot hers, these di sorders are part of the netabol i ¢ syndrone which are
l'inked by theinsulinresistance. (oesity has been poi nted as one of the nost i nportant risk factor for
t he devel opnent of hypertensioninadults and children. Sudiesinaninal s and hunans denonst r at ed
thepotential of weight gainto el evate bl ood pressure. Epi denhol ogi cal studies havereportedthreeto
ei ght tines increases inthe frequency of hypertensi on anong obese subj ects. Gonsi dering the
hypert ensi ve popul ati on, the preval ence of obesity i s considerably hi gher when conpared wththe
nor not ensi ve subj ects. A t hough t he associ at i on bet ween obesi ty and hypertensi oni s w del y recogni zed,
t he nechani sns responsi bl e for wei ght -rel at ed changes i n bl ood pressure renai n obscure. Atenptsto
expl a n bl ood pressure el evati on onl y due t o henodynanic di st ur bances were not convi nci ng, sincethe
henodynan ¢ di f f erences bet ween obeses and non- obeses di sappear when t he par anet ers ar e adj ust ed
for body surface. hthe other hand, the hypot hesi s that obesity contributes toincrease bl ood pressure
through deteriorati onaof peripheral insulinsensitivity and conpensatory hyperinsul i nema has recel ved
nuch support. Several investigators detected correl ati on betweeninsul i nand bl ood pressure | evel s,
al though thi s was not a constant findi ng, dependi ng on et hni ¢ group and degree of obesity. Insulin
actions such as renal sodi umretenti on and synpat heti c stinul ati on have supported thi s hypot hesi s.
Despiteclinical and epi denhol ogi cal evi dences concer ni ng t he associ at i on between i nsul i n resi st ance
and hypertensi on, particul arly anong obeses, |ack of | ong-termpraospecti ve st udi es does not al | owto
assuretheroeof insulinfor the genesi s of hypertensi on. Soecial |y the abdomnal distributionof body
fat has beeninplicatedinthe genesis of insulinresistance. Accordingtothis hypothesis, freefatty
aci ds derived fromi ntra-abdomnal adi posetissue, wouldbethetrigger for thiscondition, whentheir
productionis exaggerat ed i n obese subj ect w t h excessi ve abdoninal adi posity.

Key vords: arteria hypertension obesity, eoi dema ogy.

Rev Bras H pertens 2000; 2: 127- 34
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