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TRATAMENTO DA H PERTENSAO ARTERI AL
NO PACI ENTE OBESO

Atur Beltrane H beiro, Miria Teresa Zanel | a

Associ acdo entre hi pertensdo arteri al e obesi dade € freqlent e e estas duas condi ¢Bes fazem
part e de si ndrone de resi sténci aainsul i naque por suavez se associaaal toriscocardi ovascul ar. A
obesi dade abdon nal ou andr éi de € a que nostra nai or associ agdo como grau nai s el evado de
resisténciaainsulinae hipertensoarterial. Fatores tai s cono a hi perinsul i nenia, aunentos de
atividade si npatica, aunento de ativi dade do si st ena reni na angi ot ensi na e al t er acGes de
henodi nani ca renal que | evama umaunent o na r eabsor ¢do t ubul ar de sédi o, parecemcontri buir
par a o desenvol vi nent 0 da obesi dade no paci ent e hi pertenso. A obesi dade per si st ent e ndo s6
favorece a el evac8o dos nivei s pressori cos nas tanémdi fi culta o control e pressoricointerferindo
coma nedi cacdo anti hi pertensiva. Frente a difi cul dade de reducdo de peso e de nanut engdo de um
peso nai s reduzi do, na nai ori a das vezes, o uso de anti - hi pertensi vos se faz necesséri o e a escol ha
da nedi cacéo deve | evar emconta seus ef ei tos sobre aresi sténciaainsulina. |nibidores de enzi na
conver sora da angi ot ensi na |, ant agoni stas de angi otensi na |l e ant agoni stas dos canai s de cél ci o
seri amas drogas de escol ha consi der ando est e aspecto. Entretanto, sdo necessari os est udos
si stemati zados e de | onga duracéo para se aval i ar a efi caci a e os ef ei t 0s adver sos da nedi cacdo

anti - hi pert ensi va empaci ent es obesos.

Rl avras chave: obesi dade, hi pertenséo arterial, ned cacéo anti hi pertensiva
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Aassoci acéo ent re obesi dade e hi pert ensdo
j& foi reconheci da hi al gumtenpo. Quando
paci ent es hi pertensos séo conpar ados a
i ndi vi duos nornai s, una das nai ores di f erencas
encont radas t emsi do umaunent o de preval énci a
de obesi dadel>?. Nb est udo de Franmi nghant®, 70%
dos casos de hi pert ensdo emhonens e 61%nas
nul her es puder amser diretanente at ri bui dos ao
excesso de adi posi dade. Nesse estudo, foi cal cu-
| ado que para cada qui | ograma de peso ganho a
pressdo arteria sistdlicaseeleva, emngdia, 1
mmiy. Por outro | ado, areducéo de peso, nesno
guando nodest a, traz benefici os ao paci ente
hi pert enso, ndo s6 no que di z respei t o & reducdo
dos ni vei s pressoricos®, cono tanbémno que
di z respei to a nel hora de out ras condi ¢bes
freqlient enent e associ adas a obesi dade, cono o
diabetestipo2eahiperlipenma®.

O ganho de peso parece ser o princi pal
det er minant e do aunent o dos ni vei s pressori cos,

que ocorremcoma i dade'® enfbora a i nfl uénci a
do excesso de adi posi dade sobre os nivei s da
presséo arterial possa ser observada nesno em
i ndi vi duos mai s j ovens. Assim emumest udo
real i zado na ci dade de Sio Paul 0" para se aval i ar
apreva énci a de hi pertenso naforgadetrabal ho,
foramaval i adas 1. 411 rmul her es comi dade
variando entre 15 e 65 anos. Nessa popul acéo, a
preval énci a de sobrepeso (I MC= 25, 1 kg/ n) foi
de 13, 5% sendo que nas mul heres comi dade
inferior a3dbanos (n=1.173), essapreva énciafo
de 9, 1%(n = 107) el evando- se para 36, 5%(n =
84) nas nul her es comi dade i gual ou nai or a 35
anos (n =238). Foi possivel observar, nesse
estudo, que, nesno entre as nul heres nai s
jovens comi dade i nferior a35anos, os nivei s da
pressédo di ast él i ca se el evaramcomo aunent o
do i ndi ce de nassa corporal , passando da nédi a
de 66, 9 g naquel as com| MC < 25, 1 kg/ n%
(val or da n&di a da popul agdo +2 DP) para 77,8
miHy naquel as coml MC = 25, 1 kg/ ni.
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RESI STENCI A A | NSULI NA, OBES| DADE
VI SCERAL E HI PERTENSAO ARTERI AL

Ahipertens@o arterial integraa sindrone de
resi sténciaainsulinasendo, nessa condi ¢ao,
associ ada a obesi dade andr 6i de ou abdoni nal
nesno emi ndi vi duos que ndo apresent am
excesso de peso. A obesi dade andr 6i de, tanibém
conheci da por obesi dade central , abdominal ou
aindaviscera, estépresente quando arazéo entre
as nedi das das ci rcunf erénci as da ci ntura e do
quadril (relacdocintura/quadril), ultrapassar 0,95
emhonens e 0, 85 emmul heres. Estudando 4. 800
i ndi vi duos ent re honens e mul her es hol andeses,
comi dade entre 20 e 59 anos, Hans e col . @, em
1995, denonstraramqgue a nmedi da da ci r cun-
ferénci a da ci ntura aci na de 94 cm no honemou
aci ma de 80 cmna mul her se associ a a preva-
léncia l,5a2vezes nai or dos fatores de risco
par a doenca car di ovascul ar, i ncl ui ndo hi pert enséo
arteria, quando conpar ada a popul agéo est udada
cono umt odo. Aquel es comci r cunf er énci a da
ci ntura aci ma de 102 cmno caso de honens e
aci na de 88 cm emse trat ando de nul heres, apre-
sent avamuna preval énci a ai nda nai s el evada,
atingi ndo 2,5 a3 vezes aquel a da popul agdototal .

Aresisténciaainsul i na pode ser defini da cono
a condi ¢do emque ocorre nenor utilizacdo da
gl i cose emrespost a a agdo da i nsul i na nos t eci dos
periféricos. Nessa condi ¢do, o nenor consuno de
gl i cose faz comque seus nivei s séri cos tendam
ase el evar acarretando nai or estimil o para a
producdo de i nsul i na e hi peri nsul i nea. Agordura
abdomnal vi sceral se nostra cono t eci do net abo-
l'i canente nui to ativo apresentando una altataxa
de renovacéo. Gomrel acdo alipdlise, otecido
gordur oso vi scera nostra-se nai s sensi vel a agéo
l'ipoliticadas catecol ammnas que a agdo antil i -
politicadainsulina Ana or quantidade de aci dos
graxos livres |iberados da gorduravi sceral chega
ao figado pel o sistena portal e a circul agao
sisténica. |ssoresultaeml) nenor captacgdo e
degr adacéo hepat i ca da i nsul i na comconseqient e
hi peri nsul i nenha; 2) aunent o na producdo hepét i ca
de | i popr ot ei nas de nui t 0 bai xa densi dade (M.[0L)
ricas emtriglicérides que origi naml i poprot ei nas
de bai xa densi dade (LDOL) comal to potenci al
at er ogéni co; 3) redugdo nos nivei s séricos de
I'i poprotei nas de al ta densi dade (HL); 4) aunento
na neogl i cogénese que resul ta na nai or producdo
hepéti ca de gl i cose; 5) redugdo na capt agdo de
glicose i nduzi da pel ai nsul i na no ndiscul o esque-

| éti co favorecendo a el evagdo dos nivei s séri cos
de gli cose e a hi peri nsul i nema®.

A émda nedi da da ci rcunf erénci a da ci nt ur a,
a quant i dade de gor dura abdominal vi sceral pode
ser nedi da de forna nai s acurada pel atonografi a
conput ador i zada™? ou, ai nda, pel a ul tra-sonogra-
fia, cono pudenos constatar emnossos paci en-
tes, havendo boa correl acdo entre as nedi das
obti das por estes doi s Ul ti nos procedi nent os
(dados ndo publ i cados). BEmcorte Uni co, utilizando
atonograf i a conput ador i zada abdoninal no ni vel
doespacointervertebral L4-15, agorduraviscera
pode ser aval i ada pel a&rea, enquanto, peaultra
sonogr af i a a gordura vi sceral pode ser aval i ada
pel a nedi da do conpri nent o do espaco r et r oa-
Orti co como transdut or tanéml ocal i zado no ni vel
de L4-L5.

Emest udo r ecent e desenvol vi do no Anbul a-
tori o de (hesi dade da Lhi ver si dade Federal de Sio
Paul 0™, pudenos obser var, emi ndi vi duos obesos
hi pertensos, correl agdo negativae significante
(r =-0,36; p=0,005) entre o cont eldo de gordura
abdonnal aval iadopel aultra-sonografiaeoind ce
de sensi bi | i dade ainsulina, cal cul ado pel arazéo
entreova or 10*e o produt o dos val ores dai nsul i na
sérica e da gl i cem a emanostras de sangue
obtidas aos 120 mnutos doteste oral deto eréncia
a glicose. Emnossos paci entes, esse indice
nost rou boa correl agdo (r =0, 80; p <0,0001) com
0 i ndi ce desenval vido por Juieter®. Qrrel agdo
posi tivaetanémsignificante foi ooservadaentre
0s nivei s da presséo arterial e o conteldo da
gordura vi sceral @ cono nostraafigura 1

Qo ilustrado nafigura?2, temsido sugerido
emvéari os est udos, que a hi perinsul i nema presente
emi ndi vi duos obesos comdi stri bui ¢do centripeta
da gor dura pode contri bui r para a el evacdo dos
nivei s dapressdo arteria, enora ndo possa ser
consi der ada causa Uni ca do processo hi per -
tensi vo®.

E bemconheci do que, at uando no si st ena
nervoso central, a hi perinsul i nena age aunen-
tando a ati vi dade do si st ena nervoso si npét i co
ger ando umest ado hi per adr enér gi co que pr onove
vasoconst ri ¢&o na nuscul at ura e contribui paraa
el evagdo dos nivei s da pressdo arteria . Aém
di sso, tantoainsul i nacono o aunent o da at i vi dade
si npét i ca podemest i nul ar a reabsor¢do renal de
sOdi 0 que, por suavez, tanbémcontribui paraa
el evagcdo dapressdo arteria . & paci entes hi per-
t ensos que se nost ramsensi vei s a i ngest & de
sa, noquedi zrespeitoad evagdo dos nivel s pres-
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soéri cos, apresent amfrequient enent e hi peri n-
sul i nema

Enbor a esses nmecani snos possamest ar
at uantes, a hi perinsul i nema i sol adanent e par ece
ndo ser sufici ente para gerar hi pertensédo no
i ndi vi duo obeso. Assi mé que nui t os obesos com
resi sténci aainsul i na ndo se nost ramhi pert ensos
da nesna f or ma que outras condi ¢bes, cono o
i nsul i non& e a si ndrone dos ovéri os pal i ci sti cos,
nas quai s exi ste hi perinsul i nena, ndo neces-

sari ament e se aconpanhamde hi pertenséo
arterial . Assimsendo, temsido proposto que
exi stamdi f erencas na respost a vascul ar a agéo
dainsulinaentreind viduos que, navigénciade
hi peri nsul i nema, desenvol vemou n8o 0 processo
hi pertensi vo.

Ainsul i na nornal nent e causa vasodi | at agdo
e provoca aunent o do f1 uxo sangiii neo na nuscu-
| at ura esquel ética, umefeito que parece ser
nedi ado pel o Oxi do nitri co™. Exi stemevi dénci as

vascular

.. Dislipidemia
,—’ Resisténcia a insulina T
Reducéo do fluxo ' .
sanguineo na musculatura AC'd?S graxos
esquelética Xes
A Hiperinsulinemia Obesidade
l/ 1 abdominal
Aumento da atividade Retencao de sédio
simpatica
Rarefacéio ¢ Diabetes 4

Vasoconstriccdo > Vasodilatacdo

Hipertensao

'

Hipertrofia
vascular

F gura 2. Possiveis rel agdes entre obesi dade, resisténciaainsulinaefatores derisco cardi ovascul ar.
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de que essa acgdo vasodi | at ador a t emumpapel

i npor t ant e na respost a henodi ndn ca a hi peri n-

sulinema. Enoraainsul i naaunente a ativi dade
si npat i ca nor adr enér gi ca no nitiscul o esquel éti co,

emcondi ¢Bes nornai s, a acdo vasodi | at ador a da
i nsul i na preval ece resul t ando emaunent os, no
f1 uxo sangui neo na nuscul at ur a esquel éti cal™®.

Baron e col s. estudarama respost a do fl uxo
sangui neo na nuscul at ura a agéo da i nsul i na em
i ndi vi duos nor not ensos que apr esent avamgr ande
variagdonos nivei s dapressao arteria 9. \erifi-

caramgue tant o a capt acéo de gl i cose nedi ada
pel ainsul i na cono os aunent os no f | uxo sangui neo
da nmuscul at ur a nost ravam se i nver sanent e
propor ci onai s aos val ores da pressdo arterial .

Esses resul t ados sugeri ramque una r espost a
vasodi | at ador a at enuada na vi génci a de hi peri n-

sul i nemha poderi a permtir una el evagdo dos nivei s
pressori cos. Segundo Baron e col s., essa acéo
vasodi | atoradeficiente, por limtar oaporte de
gl i cose no miiscul 0 esquel éti co, poderiataniém
se constituir no necani sno henodi nam co que
contribui paraaocorrénciaresi sténciadainsuina
observada, tanto emobesos cono empaci ent es
hi pert ensos. Por aunentar a acéo si npatica
vasoconstritoraou por atenuar a agdo vasodi | a-

tadora dainsul i na, a predisposicéo genética a
hi pertenséo e aresi sténci a ainsul i na poderi a
ronper oequil ibrioentre essas agdes pressora e

PAS 24 h
(mmHg)

depressoradainsulinaafavor do deserva vi nent o
do processo hi pertensivo. Por outro | ado, as
al teragBes vascul ares decorrent es da hi pert enséo
arteria podemcontribuir paraa pi oradacondi ¢&o
deresisténciaainsulina Ararefacdo vascul ar, ou
sgj a, areducdo do nlner o de vasos por uni dade
de area e a hi pertrofia da parede vascul ar
favorecemai nda nmai s a reducéo do fl uxo
sanguineo e 0 aporte de gli cose e insulinana
nuscul at ura esquel éti ca, di ninui ndo a capt agao
de gli cose. Esses necani snos poderi amexpl i car
a nmai or preval énci a de di abetes ti po 2 nos
i ndi vi duos obesos hi pert ensos quando conpa-
rados aos obesos nor not ensos(*”.

Enbor a essa acéo vasodi | at ador a defi ci ente
dainsul i napossa partici par dafisi opat ogeni a da
hipertensdoarterid noind vi duo obescs, € provavel
gue al émdest e, outros necani snos est ej am
oper art es.

Gono pode ser visto nafigura3, emnosso
est udo comi ndi vi duos obesos hi pert ensos, a
nédi ados niveisdapress@oarteria sistdica nas
24 horas, nostraramcorrel agdo si gni fi cante com
o cont eido de gor dura vi sceral , nas nao comaos
nivei s deinsulinaoucomo ind ce de sensi bil i dade
ainsulina®™. Onecani sno pel o qual a gordura
abdoninal aunenta a pressao arterial ndo esta
conpl et anent e el uci dado. As observactes de Hil |
e col s. sugeremque a ret encéo de sédi o conse-

r=0,55
220 1 1 <0,00001
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Fgura3. Qorrelacdo entre a nedi a dos val ores da presséo arterial sistdlicanas 24 horas e o conteldo de

gordura vi sceral aval i ado pel a ul tra-sonografi a.
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qlent e a al t eragdes na nedul arenal , decorrentes
de f enénenos necani cos ger ados pel 0 excesso
de gordura visceral, possater papel inportante
na génese da hi pertenséo arteria do paci ente
obesagd.,

TRATAMENTO DA H PERTENSAO ARTERI AL
NA OBESI DADE

Ard acoentre obesi dade e hi pertens@o arteri d
éinportante clini canent e una vez que a perda
de peso, ai nda que nodest a, pode | evar a reductes
significantes nos nive s pressari cos™®. Odecl inio
na pressao arterial observada coma perda de peso
empaci ent es hi pert ensos se associ a a r educdes
no vol une pl asnét i co e nos nivei s circul antes de
i nsul i na e norepi nefri na’®. As reducdes que se
observamna pressdo arteria, durante a perdade
peso, variamde 0,3 rmig a 1 nniHy par a cada
ki | ograna de peso perdi do'*®. Aeficéaciaanti-
hi pert ensi va da perda de peso € rel ati vanent e
i ndependent e de raga ou género, enbora o grau
de per da de peso sej a nenor emhonens que em
nul her es*¥. A obesi dade persi stente, por outro
| ado, ndo s6 el evaos nivei s dapresséo arterial,
cono, tanbém dificultao control e pressérico
i nterferindo coma efi céci a da nedi cacéo anti -
hi pertensi va®. Enora nui t o benéfi ca, a perda
depesoémitodficil de nanter na nai ori a dos
paci ent es obesos e essa di fi cul dade t embases
fisiol 6gi cas. Estudos denonst ramque r educdes
de 10%a 20%do peso i ni ci al se aconpanhamde
redugBes si gni fi cantes, no gast o ener géti co basal ,
cono se o or gani sno se def endesse dessa per da,
di ficul tando perdas subseqlent es e facil i tando o
retorno ao peso anterior(®, Assim nainpos-
si bi | i dade da nanut enco da per da de peso, drogas
anti - hi pert ensi vas se fazem freqient enent e,
necessari as.

Na escol ha da nedi cagdo a ser utilizada no
tratanento da hi pertensdo arteria, no paciente
obeso deve- se | evar emconsi der acdo seus ef ei t os

sobre aresi sténciaainsulina Hitretanto, nenhum
ensai o control ado de | onga duragéo foi feitoem
paci ent es obesos, aval i ando-se, de forna si st e-
nati zada, a eficéciae os efeitos adversos dos
di ferent es nedi canent os. Qonsi der ando- se 0s
ef ei t os net abdl i cos adver sos dos bet abl oguea-
dores e dos di uréticos sobre aresisténcia a
insul i na e, consequentenente, sobre o control e
daglicemaeperfil |ipidicodopl asna ousode
ant agoni stas da angi otensina ||, inibidores da
enzi n& conver sora ou ant agoni stas de cél ci o seria
nmai s adequado para o paci ent e obeso(??,
BEitretanto, pequenas doses de di uréti cos se fazem
frequlent enent e necessari as, uma vez que, na
obesi dade, a retencdo de sAdi o parece contri buir
par a o desenvol vi nent o da hi pert ensdo. Doses
entre 12,5 ng a 25 ng de hi drocl oroti azi da, ao
dia, podemser utilizadas. Emconbi nacdo com
i ni bi dores da enzi na conver sora que | i mtama
perda de pot assi 0, os di uréti cos t émnenor chance
de produzir al teracdes na sensi bilidade a
insuird®.

Ouso de bet abl oqueador es, por sua vez, al ém
de reduzi r asensi bili dade &i nsul i na.emi ndi vi duos
obesos(® di fi cul t a a perda de peso. Estudos em
paci ent es hi pertensos emuso de bet abl oque-
ador es nost ramcl ar anent e r educdes nenor es do
peso, durante di eta hi pocal 6ri ca, quando conpa-
racdes sao feitas comhi drocl oroti azi da ou
pl acebo®®, Qutros estudos empaci ent es com
infarto do nocérdi orecente, o uso de betabl o-
queador es resul t ou emganho de pesot®. Gs
necani snos envol vi dos nesse ef ei t o dos bet abl o-
gueador es ndo est &o escl ar eci dos, enfoor a r edu-
¢Bes na ati vi dade si npét i ca possamocasi onar
reducBes no gast 0 energéti co basal e/ oureduzir o
efeitoinibidor das cateco amnas sobre o apetite.
Por outrol ado, o bl oquei o naati vi dade si npéti ca,
gue se encont r a exacer bada empaci ent es obesos
e que os bet abl oqueador es séo capazes de i nduzi r,
pode contri bui r paraa efi caci a da nedi cagdo anti -
hi pertensi va?.
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ANTI HYPERTENSI VE THERAPY | N OBESI TY

Atur Beltrane R beiro, Miria Teresa Zanel | a

The associ ati on between arterial hypertensi onand obesity is frequent and both conditions are part
of thewell knowninsulinresistance syndrone. The degreee of insulinresistanceinobesityis positively
correl atedwththe degree of abdonminal obesity which, inturn, shows positivecorrel ationwtharterial
bl ood pressure. Hyperinsul i nenna, i ncreases i nsynpat hetic activity or inthe reninang otensi nal dost erone
systemactivity, aswell as, rena henodynanic changes consequent to increases inabdominal fat, are
factors that i nduce sodi umretentionand contribute tothe devel opnent of hypertensi onin obesity.
Reducti ons i n body wei ght are associ ated wth reducti ons in bl ood pressure. Hwever, the nai nt enance
of areduced body weight isdifficult andthe use of antihypertensive nedications are often neededto
control bl ood pressure. The choi ce of the anti hypertensi ve nedi cation has totakeintoaccount its
effectsoninsulinresi stance. Thus, convertingenzyneinhibitors, angiotensinll antagoni sts or ca ci um
ant agoni sts woul d be drugs of choi ce. Hwever, 1 ongtermstudi es are needed to eval uat e t he effi cacy
and t he adverse effects of the anti hypertensi ve nedi cati onin obese patients.

Key viords: besity, Arterial hypertension, antihypertensive ned cation.
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