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OBESI DADE VI SCERAL,

RESI STENCI A A | NSULI NA

E H PERTENSAO ARTERI AL

Henri que de Lacerda Supl i cy

A associ acdo de hi pertenséo arterial e obesi dade est & bemdocunent ada. Tanbémest a bem
denonst rada a associ acdo da obesi dade vi sceral coma hi pertenséo, que comadislipideniae a
i nsul i no-resi sténcia, constituema sindrone pl uri netabdl i ca.

Aobesi dade vi sceral é causada por vérios fatores, entre 0s quai s destacamse: idade, genética,
I'i poprotei nal i pase e horndni as (cortisol e esterdi des sexuai s).

Ot eci do adi poso i ntra-abdoninal apresentaintensaatividadelipaitica, conseglentenante, grandes
quant i dades de aci dos graxos | i vres chegamao f i gado, ocasi onando trés fenénenos: aunent o da
neogl i cogénese, aunent o da secregdo de VLLL e i nsul i no-resi st énci a.

Apesar da associ acdo ent re obesi dade e hi pert enséo est ar bemest abel eci da, sua pat ogénese
ai nda é obscura. Véri os necani snos t émsi do propost os: hi pervol enia, aunent o na i ngest a de sal ,
esti nul acdo do si stena reni na-angi ot ensi na- al dost er ona, ner ecendo umdest aque especi a a i nsul i no-

resi sténci @ hi perinsu i nena.

I'ndi scutivel nente, apressdoarterial dimnui como enagreci nento. Mdest as reducdes de peso (3a5
kg) di nnnuemsi gni fi cativanente a pressdo, possibilitando unareducdo da nedi cacdo anti - hi pert ensi va.
Areducéo de peso é a nanei ra ndo far nacol 6gi ca nai s ef etiva para control ar a hi pertensao.

Rl avras- chaves: obesi dade vi sceral, hiperinsulinema, hipertensoarterial.
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HI PERTENSAO ARTERI AL E OBESI DADE

Aassoci acdo entre hi pertensdo arterial e
obesi dade é reconheci da hd nui t os anos® e esta
nui t o bemdocunent ada. Resul t ados de i niner os
est udos epi denn ol 6gi cos i ndi camque a obesi dade
€ umi nportant e e i ndependent e fat or de ri sco para
a hi pertensdo. Estudos popul aci onai s nost ramaue
a preval énci a da hi pert ensdo dobr a emadul t os
jovens (20 a 39 anos) e é pel o0 nenos 50%nai or
emadul tos nai s vel hos (40 a 64 anos) com
excesso de peso, quando conparados com
i ndi vi duos de peso nornal (2. Gs estudos de
Fr ami nghant® r evel amque umexcesso de apenas
20%aci na do peso i deal , aunent a emoi t 0 vezes
aincidénciade hipertensdo arteria . Arel acdo
entre o peso corporal e apressdo arterial é
ver dadei r a t anbbémemcri angas(®.

Dados do “National Heal th and Nutrition
Exam nat i on Survey (Nhanes)” nostramque a
preval énci a de hi pertensdo arteria na popul acdo
adul t a dos Est ados Lhi dos, no periodo de 1988 a
1991, dobrou a partir da quarta década de vi da e
aunent ou, nai s de sei s vezes, apartir dasexta
década, quando os dados f or amconpar ados aos
val ores obti dos na fai xa de i dade de 30- 39 anos.
Anesna font e i ndi ca que pel o nenos umt er ¢o
dos aneri canos sdo obesos. Of at o preocupant e
€ que o nunero de paci ent es obesos est a
aunent ando empr opor ¢cBes epi dénicas e a una
vel oci dade al ar nant e no nundo todo. No Brasil,
| evant anent os ef et uados em1975 e 1997 revel am
gue houve umaunent o i nport ant e da preval énci a
da obesi dade emanbos os sexos e emt odas as
fai xas et&rias e cl asses soci ai s.
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OBESI DADE VI SCERAL E HI PERTENSAO
ARTERI AL

| ndner os est udos t émdenonst rado a asso-
ciacdo positivaentre adistribui ¢do de gordura
corporal eapressdo arteria (%7, Aobesi dade
vi sceral, tipica do sexo mascul i no, tanbém
chanada de abdomnal , andr ogéni ca ou ti po naca,
€aquenais estiassoci adaahipertensdoarterial,
ao contréariodadistribui co de gordura prépriado
sexo fenini no, tanbémchanada de gi necéi de ou
tipopéra

A obesi dade vi sceral conpreende o t eci do
adi poso encont rado no abdonen e que envol ve
os Orgaos i nternos. Em1988, Reaven® chanou
de sindrone X a associ agdo de hi pert enséo,
di sli pi denha, obesi dade viscera einto eranciaa
gli cose. Essa associ acdo recebeu t anbéma
denoni nagdo de “Quarteto danorte” @, “S ndr one
deresisténciaainsulina’, “Sndrone pl uri ne-
tabdl i ca’™, "S ndr one do novo nundo”, “S ndrone
insuinicaenetabdica’, entreoutras.

CAUSAS DA OBESI DADE VI SCERAL

Exi stemvéri os fatores |i pogéni cos que
ocasi onamo acunul o de gordura i nt ra- abdon nal .
A teracdes hornonai s s&o o nai or det er ni nant e
da di stribui ¢8o de gordura corporal, nas outros
fatores cono i dade e genéti ca t anbémséo
i nportantes. Aseguir, analisarenos al guns
desses fat ores.

| dade

Exi ste una correl acdo | i near entre i dade e
por cent agemde gor dura vi sceral emhonens.
Essa mesna correl acdo foi encontrada em
mul her es semr eposi ¢&o de hor ndni o fenini no, na
pOs- nenopausa.

Genética

Ofator hereditério promvendo obesi dade
visceral éinportante e pode ser observado quando
vari os menbros de una nmesna fanilia apre-
sent amo nesno ti po de di stri bui ¢&o de gor dura.

Qrtisa

Ha una gr ande senel hanca entre a si ndrone
de Qushi ng e a si ndr one net abdl i ca da obesi dade
vi sceral . Emanbas, observa-se umacumul o de
gorduraintra-abdonmnal , resisténciaainsulina,

di sli pi dema, hipertenséo e risco de doenca
i squéni ca do coracgdo e do encéfal 0. Agordura
vi sceral temumnuner o aunent ado de recept or es
para o corti sol (@ e t emsi do sugeri do que nesses
paci ent es exi st e unma hi per ati vi dade do ei xo
hi pot & ano- hi péfi se-adrenal , al émde una nai or
sensi bi | i dade da gl &ndul a adrenal ao GRH ACTH
Segundo B ont or pt*¥, a confi nacdo de est resse,
ansi edade e depr esséo associ ados ao al cool i sno
e tabagi sno esti nul amo CRH que por sua vez
estimil a o ACTH que estinul a as supra-renai s
gue ocasi onamobesi dade vi sceral e i nsul i no-
resi sténcia

Est er 6i des sexuai s

Aadnini stracdo de al t as doses de andr ogéni 0s
a honens e nul heres é segui da por i nsul i no-
resi st énci a®. |sto coi nci de coma associ agdo de
hi per andr ogeni sno e i nsul i no-resi st énci a, que
ocorre na mul her comsi ndrone de ovério
pol i ci stico. Ohi perandrogeni sno na nul her esta
associ ado comobesi dade vi sceral e é umfat or
i ndependent e de di abetes nellitustipo 2. G
honens, ao contrari o, apresentamuna rel acdo
i nversaentre a concentracdo séri cade test ost erona
e indi cadores de resi sténciainsulinica, conpa
obesi dade vi sceral . Honmens comobesi dade
vi sceral, frequentenente, apresentamd ninui ¢do
da secr ecéo de t est ost er onal®.,

Li popr ot ei nol i pase (LPL)

Ocortisol, napresencadeinsuling aunentaa
sintese de LPL no t eci do adi poso vi sceral, pelo
receptor especificode glicocorticéi de*®. Oau-
nent o da LFL expli caria, emparte, aassi ml agéo
pel agorduravi scera dostrigicerideosingeridos.

LI POLI SE NO TECI DO ADI PGSO
| NTRA- ABDOM NAL

Aatividade!lipditicanoteci doad posovi scera
€ muito grande. Ocurio0so é que essa i nt ensa
l'i pdlise poderiadeterninar adi mnui cdo desse
teci do, nas na real i dade o que obser vanos € um
aunento del e. Apesar dalipdise, otecidoad poso
vi sceral est& aunent ado, o que i ndi ca que a
| i pogénese é ai nda superi or, provavel nente por
acdo do cortisol edainsulina®. Estudos que
utilizaramtriglicerideos nar cados denonst raram
umnet abol i sno 50%a 100%nai or desse |ipidio
no t eci do adi poso vi sceral que no t eci do adi poso
subcut &neo. Sendo alipdlisenuitoativa, hd una
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|'i berac&o i napropri ada de aci dos graxos | i vres
desse depdsi t o adi pocitério, que por viaporta
chegamao f i gado e event ual nent e aos niiscul os.
Oresul tado princi pal é o aunento do VL0 e nai or
depdsitodetrigicerideos nofigado e no pancress.
A chegada naci ¢a de &4ci dos graxos |ivres ao
figado é a base para a expl i cagdo dos princi pai s
acont eci nent os da si ndr one net abdl i ca.

ACI DOS GRAXOS LIVRES E Si NDROME
METABOLI CA

mo af | uxo de grandes quant i dades de aci dos
graxos ao figado, acontecemal guns f endnenos,
nas trés se destacam 1) aunent o da neogl i co-
génese, 2) aunent o da secrecédo de VLOL e 3)
imsuinoresisténd a
)  Aunent o da neogl i cogénese — A oxi dacéo dos

acidos graxoslivres éoestinul oprindriopara
a ati vagdo da neogl i cogénese™®.

2 Aunento da secrecao de VLOL pel o figado —
Achegadade triglicerideos ao figado, onde
exi stemout ros consti tui ntes do MLOL, cono
a apoB- 100, deternina a sintese e secregéo
de VLOL™9,

3 Dninui c&o do cl earence hepati co dei nsul i na
eamn@todainsuino-resisténcia— Aproxi na
danent e 50%da i nsul i na produzi da pel o
pancreas é net abol i zada pel o figado. O
excesso de 4ci dos graxos |ivres bl oquei a
essa funcéo hepaticaeinterfere coma uni &0
e degradacéo da i nsulina®. Por outrolado, o
conteldo de triglicerideos do figado se
correl aci ona di r et anent e coma concent r agéo
periféricadeinsulina Oaunento dahi perin
sul i nenha peri f éri ca é t antvemf avor eci do pel o
aunent o da secrecgdo de i nsul i na e pel a
i nsul i no-resi st énci a ger ada no ndiscul o pel o
nai or aporte de &ci dos graxes | ivres.

Esse processo, de insulino-resisténci a,
hi peri nsul i nenia, aunento de glicose e VLCL
pl asméat i cos, pode ser encarado cono una
al teracdo pat o &gi ca de una seqiénci afi si d 6gi ca

PATOGENESE DA H PERTENSAO ARTERI AL
NO PACI ENTE OBESO

Apesar da associ agdo entre obesi dade e
hi pertensdo estar bemest abel eci da, a sua
pat ogénese ai nda € obscura. VAri os necani snos
I i gando a obesi dade & hi pertenséo t émsi do

propost os: hi pervol emia | evando a aunent o do
0ébi t o car di aco comf a énci a de reducdo apropri ada
de resi sténci a vascul ar si stémca?, aunento na
i ngest 8o de sal devi doanai or i ngest&o ca ori ca?,
est i nul acdo do si st ena reni na- angi ot ensi na-
al dost erona e resi st énci a ai nsul i na que ver enos
a seguir. Aconposi ¢8o de aci dos graxos | ivres da
nenbr ana cel ul ar parece tanbémter umpapel
i nport ant e na pat ogénese da hi pert ensdo: o
cont etdo de &ci dos graxos i vres pal i i nsat urados
da nenbrana, que é dependent e da i hgest &o
cal Orica, parece estar di ninuido na hi pertensdo
essenci a (@,

I nsul i no-resi st énci & hi peri nsul i nena — Res-
Qui sas recent es t émnost rado o papel dai nsul i no-
resi st énci a e hi peri nsul i nenha na hi pert ensao®.
Emumt r abal ho com2. 475 adul t os hi pert ensos,
Mbdan(? obser vou que 83%desses paci ent es
ti nhamobesi dade ou i ntol erénci a a gli cose. A
hi peri nsul i nem a pode causar hi pertensdo por
di ferentes necani snos. Ainsulinaestimlao
si st ema nervoso si npati co causando vaso-
constri cdo e umaunent o no débi t o cardiaco. A
i nsul i na ret émsaédi of agua nos t abul os renai s
distai s, contribui ndo para expanséo de vol une. E
ainsulinatanbémestimlaaproliferacdo da
nuscul aturalisadaparede arterial . Apesar dessas
evi dénci as, emal guns trabal hos ndo se encont rou
corelacdoentrenivel s deinsulinae hi pertensao,
al émde que é sabi do que a i nfusdo de i nsul i na
dnmnu apressdoarteria @,

9 st ena reni na- angi ot ensi na- al dost er ona —
Esse si stema esta estinul ado no obeso,
parti cul ar nent e nos paci ent es comobesi dade
vi sceral, nos quai s € encont rada unma gr ande
ati vi dade/ concent ragéo pl asndt i ca de reni na,
angi ot ensi na e al dost er ona?”. Essas nudangas
podemser atri bui das a al t er ages henodi nani cas
e possi vel nent e a aunent o da at i vi dade si npét i ca.

REDUCAO DO PESO E HI PERTENSAO

Apesar do mecani sno | i gando obesi dade e
hi pert ensdo ndo est ar conpl et anent e est abe-
| eci do, as evi dénci as da di ninui ¢do da presséo
arterial como enagreci nent o sdo una unani -
nhdade(ﬂ%, 29,30)_

Areducdo de peso é a nanei ra ndo f ar ma-
col Ggicanai s efetivaparacontrd ar ahi pertenséo,
e nesno nodest as r educdes de peso t émdi m -
nui do si gni fi cati vanent e a pressdo. Emest udos

Rev Bras Hpertens, W0l 7, N 2, Abril/Junho de 2000



SUPLI CY HL

(besi dade vi sceral , resisténciaainsulinae hipertenséoarterial

139

de tratanentos anti - hi pertensi vas, intervencdes de
curto prazo® e de | ongo prazo®, comredugdes
de peso de apenas 3 a 5 kg, resul taramemnor na-

| i zag&o da presséo arterial empaci entes com
hi pertenséo | eve. Perdas de peso di scret as
di mnuema pressédo arteria de nagros hi per-

tensos, obesos hi pertensos e de obesos nor no-

tensos'®.

Apesar da eficéaci a da reducéo de peso em
hi pertensos estar bemest abel eci da, a efetivi dade
de restri ¢éo de sodi o adi ci onal temsi do contro-
vertida. Oestudo I ntersalt® nostrou que para
popul acdes comal ta i ngest&o de sal , os efeitos
da di et a hi possédi ca e da redugcéo de peso na
presséo arterial sdoindependentes e aditi vos.

Uha per da de peso si gni ficativa pode | evar a
reducdo da nedi ¢do anti - hi pertensi va, em
paci ent es hi pertensi vos de peso nornal %9, bem

cond emhi pertensos obesos(®®. Emdoi s
est udos(?"?, a perda de peso foi associ ada com
a nornal i zagéo da presséo arterial, apesar dos
paci ent es emantoos os est udos ndo t eremat i ngi do
oseupesoidea . Postul asequeexistaum‘efeito
pat anar” 39: una quanti dade de peso perdi da
abai xodaqual apressdoarteria ndodinnu nais.
Est es achados séo i nport ant es para se ent ender
0s resul t ados por vezes desapont ador es da per da
de peso nos obesos®),

@onf or ne j & nenci onado, nao é necessari o se
atingir opesoidea paraseobter unadi mnui cdo
i nport ant e ou nesno nor nal i zagéo da pressdo
arterial . Ogrande probl ena como trat anent o
ndo f ar nacol 6gi co da hi pertensédo € que é i to
dificil notivar o paciente hi pertenso noderado a
nudar seus habi t os de vi da no senti do de uma
al i nent agdo saudavel e atividadefisicaregul ar.

VI SCERAL OBESI TY,

I NSULI N RESI STANCE AND

HYPERTENSI ON

Henri que de Lacerda Supl i cy

The associ at i on bet ween hypert ensi on and obesity i s wel | docunented. It is al sowell shownthe
associ ati on of hypertensi onandvi sceral obesitythat together wth hyperlipi denhaandinsulinresistance

constitutes the pl uri netabol i ¢ syndr one.

There are nany factors that cause vi sceral obesity, anong them age, genetics, |ipoproteinlipase

and hornones (cortisol and sexual steroids).

Theintraabdoninal adi posetissuehas great lipditicactivity, consequently, |arge anounts of free
fatty acids gototheliver, wherethey cause: increase of gl uconeogenesi s, i ncrease of secretion of

\LOL and i nsul i n resi st ance.

The associ ati on bet ween obesi ty and hypertensionis wel | established, but its pathogenesisis
poor |y under stood. Several nechani sns, |inking obesity and hypertensi on, have been proposed:
hypervol aenmia, increasedsalt intake, stinulationof therenin-angi otensi n-al dost erone system and
probabl y the nest i nportant, i nsulinresistance/ hyperinsul i naena.

Lhquest i onabl y the bl ood pressure i s reduced whenthere is aweight 1 oss. Swal | reductions of
vei ght (3kgto5kg) reduce significativelythebl ood pressure, nakingit possibl etoreducethe anti -

hypert ensi ve nedi cati on requi renent s.

The wei ght reductionis the singl e nost ef fective non-pharnacol ogi cal approachtothe control of

bl ood pressure.

Key viords: visceral obesity, hyperinsul i nenha, hypertension.

Rev Bras H pertens 2000; 2: 136- 41
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