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TRATAMENTO DA HIPERTENSÃO ARTERIAL

NO PACIENTE OBESO

Artur Beltrame Ribeiro, Maria Teresa Zanella

Associação entre hipertensão arterial e obesidade é freqüente e estas duas condições fazem
parte de síndrome de resistência a insulina que por sua vez se associa a alto risco cardiovascular. A
obesidade abdominal ou andróide é a que mostra maior associação com o grau mais elevado de
resistência a insulina e  hipertensão arterial. Fatores tais como a hiperinsulinemia, aumentos de
atividade simpática, aumento de atividade do sistema renina angiotensina e alterações de
hemodinâmica renal que levam a um aumento na reabsorção tubular de sódio, parecem contribuir
para o desenvolvimento  da obesidade no paciente hipertenso. A obesidade persistente não só
favorece a elevação dos níveis pressóricos mas também dificulta o controle pressórico interferindo
com a medicação antihipertensiva. Frente à dificuldade de redução de peso e de manutenção de um
peso mais reduzido, na maioria das vezes, o uso de anti-hipertensivos se faz necessário e a escolha
da medicação deve levar em conta seus efeitos sobre a resistência a insulina. Inibidores de enzima
conversora da angiotensina I, antagonistas de angiotensina II e antagonistas dos canais de  cálcio
seriam as drogas de escolha considerando este aspecto. Entretanto, são necessários estudos
sistematizados e de longa duração para se avaliar a eficácia e os efeitos adversos da medicação
anti-hipertensiva em pacientes obesos.
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A associação entre obesidade e hipertensão
já foi reconhecida há algum tempo. Quando
pacientes hipertensos são comparados a
indivíduos normais, uma das maiores diferenças
encontradas tem sido um aumento de prevalência
de obesidade(1,2). No estudo de Framingham(3), 70%
dos casos de hipertensão em homens e 61% nas
mulheres puderam ser diretamente atribuídos ao
excesso de adiposidade. Nesse estudo, foi calcu-
lado que para cada quilograma de peso ganho a
pressão arterial sistólica se eleva, em média, 1
mmHg. Por outro lado, a redução de peso, mesmo
quando modesta, traz benefícios ao paciente
hipertenso, não só no que diz respeito à redução
dos níveis pressóricos(4), como também no que
diz respeito à melhora de outras condições
freqüentemente associadas à obesidade, como o
diabetes tipo 2 e a hiperlipemia(5).

O ganho de peso parece ser o principal
determinante do aumento dos níveis pressóricos,

que ocorrem com a idade(6) embora a influência
do excesso de adiposidade sobre os níveis da
pressão arterial possa ser observada mesmo em
indivíduos mais jovens. Assim, em um estudo
realizado na cidade de São Paulo(7) para se avaliar
a prevalência de hipertensão na força de trabalho,
foram avaliadas 1.411 mulheres com idade
variando entre 15 e 65 anos. Nessa população, a
prevalência de sobrepeso (IMC ≥ 25,1 kg/m2) foi
de 13,5%, sendo que nas mulheres com idade
inferior a 35 anos (n = 1.173), essa prevalência foi
de 9,1% (n = 107) elevando-se para 36,5% (n =
84) nas mulheres com idade igual ou maior a 35
anos (n = 238). Foi possível observar, nesse
estudo, que, mesmo entre as mulheres mais
jovens com idade inferior a 35 anos, os níveis da
pressão diastólica se elevaram com o aumento
do índice de massa corporal, passando da média
de 66,9 mmHg naquelas com IMC < 25,1 kg/m2

(valor da média da população + 2 DP) para 77,8
mmHg naquelas com IMC ≥ 25,1 kg/m2.
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RESISTÊNCIA À INSULINA, OBESIDADE
VISCERAL E HIPERTENSÃO ARTERIAL

A hipertensão arterial integra a síndrome de
resistência à insulina sendo, nessa condição,
associada à obesidade andróide ou abdominal
mesmo em indivíduos que não apresentam
excesso de peso. A obesidade andróide, também
conhecida por obesidade central, abdominal ou
ainda visceral, está presente quando a razão entre
as medidas das circunferências da cintura e do
quadril (relação cintura/quadril), ultrapassar 0,95
em homens e 0,85 em mulheres. Estudando 4.800
indivíduos entre homens e mulheres holandeses,
com idade entre 20 e 59 anos, Hans e col.(8), em
1995, demonstraram que a medida da circun-
ferência da cintura acima de 94 cm, no homem ou
acima de 80 cm na mulher se associa à preva-
lência 1,5 a 2 vezes maior dos fatores de risco
para doença cardiovascular, incluindo hipertensão
arterial, quando comparada à população estudada
como um todo. Aqueles com circunferência da
cintura acima de 102 cm no caso de homens e
acima de 88 cm, em se tratando de mulheres, apre-
sentavam uma prevalência ainda mais elevada,
atingindo 2,5 a 3 vezes àquela da população total.

A resistência à insulina pode ser definida como
a condição em que ocorre menor utilização da
glicose em resposta à ação da insulina nos tecidos
periféricos. Nessa condição, o menor consumo de
glicose faz com que seus níveis séricos tendam
a se elevar acarretando maior estímulo para a
produção de insulina e hiperinsulinemia. A gordura
abdominal visceral se mostra como tecido metabo-
licamente muito ativo apresentando uma alta taxa
de renovação. Com relação à lipólise, o tecido
gorduroso visceral mostra-se mais sensível à ação
lipolítica das catecolaminas que à ação antili-
política da insulina. A maior quantidade de ácidos
graxos livres liberados da gordura visceral chega
ao fígado pelo sistema portal e à circulação
sistêmica. Isso resulta em 1) menor captação e
degradação hepática da insulina com conseqüente
hiperinsulinemia; 2) aumento na produção hepática
de lipoproteínas de muito baixa densidade (VLDL)
ricas em triglicérides que originam lipoproteínas
de baixa densidade (LDL) com alto potencial
aterogênico; 3) redução nos níveis séricos de
lipoproteínas de alta densidade (HDL); 4) aumento
na neoglicogênese que resulta na maior produção
hepática de glicose; 5) redução na captação de
glicose induzida pela insulina no músculo esque-

lético favorecendo a elevação dos níveis séricos
de glicose e a hiperinsulinemia(9).

Além da medida da circunferência da cintura,
a quantidade de gordura abdominal visceral pode
ser medida de forma mais acurada pela tomografia
computadorizada(10) ou, ainda, pela ultra-sonogra-
fia, como pudemos constatar em nossos pacien-
tes, havendo boa correlação entre as medidas
obtidas por estes dois últimos procedimentos
(dados não publicados). Em corte único, utilizando
a tomografia computadorizada abdominal no nível
do espaço intervertebral L4-L5, a gordura visceral
pode ser avaliada pela área, enquanto, pela ultra-
sonografia a gordura visceral pode ser avaliada
pela medida do comprimento do espaço retroa-
órtico com o transdutor também localizado no nível
de L4-L5.

Em estudo recente desenvolvido no Ambula-
tório de Obesidade da Universidade Federal de São
Paulo(11), pudemos observar, em indivíduos obesos
hipertensos,  correlação negativa e significante
(r = -0,36; p = 0,005) entre o conteúdo de gordura
abdominal avaliado pela ultra-sonografia e o índice
de sensibilidade à insulina, calculado pela razão
entre o valor 104 e o produto dos valores da insulina
sérica e da glicemia em amostras de sangue
obtidas aos 120 minutos do teste oral de tolerância
à glicose. Em nossos pacientes, esse índice
mostrou boa correlação (r = 0,80; p < 0,0001) com
o índice desenvolvido por Sluieter(12). Correlação
positiva e também significante foi observada entre
os níveis da pressão arterial e o conteúdo da
gordura visceral(11) como mostra a figura 1.

 Como ilustrado na figura 2, tem sido sugerido
em vários estudos, que a hiperinsulinemia presente
em indivíduos obesos com distribuição centrípeta
da gordura pode contribuir para a elevação dos
níveis da pressão arterial, embora não possa ser
considerada causa única do processo hiper-
tensivo(13).

É bem conhecido que, atuando no sistema
nervoso central, a hiperinsulinemia age aumen-
tando a atividade do sistema nervoso simpático
gerando um estado hiperadrenérgico que promove
vasoconstrição na musculatura e contribui para a
elevação dos níveis da pressão arterial(14). Além
disso, tanto a insulina como o aumento da atividade
simpática podem estimular a reabsorção renal de
sódio que, por sua vez, também contribui para a
elevação da pressão arterial. Os pacientes hiper-
tensos que se mostram sensíveis à ingestão de
sal, no que diz respeito à elevação dos níveis pres-
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sóricos, apresentam freqüentemente hiperin-
sulinemia.

Embora esses mecanismos possam estar
atuantes, a hiperinsulinemia isoladamente parece
não ser suficiente para gerar hipertensão no
indivíduo obeso. Assim é que muitos obesos com
resistência à insulina não se mostram hipertensos
da mesma forma que outras condições, como o
insulinoma e a síndrome dos ovários policísticos,
nas quais existe hiperinsulinemia, não neces-

sariamente se acompanham de hipertensão
arterial. Assim sendo, tem sido proposto que
existam diferenças na resposta vascular à ação
da insulina entre indivíduos que, na vigência de
hiperinsulinemia, desenvolvem ou não o processo
hipertensivo.

A insulina normalmente causa vasodilatação
e provoca aumento do fluxo sangüíneo na muscu-
latura esquelética, um efeito que parece ser
mediado pelo óxido nítrico(15). Existem evidências

Figura 1. Correlação negativa entre gordura visceral ao US e o índice de sensibilidade à insulina.

Figura 2. Possíveis relações entre obesidade, resistência à insulina e fatores de risco cardiovascular.
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de que essa ação vasodilatadora tem um papel
importante na resposta hemodinâmica à hiperin-
sulinemia. Embora a insulina aumente a atividade
simpática noradrenérgica no músculo esquelético,
em condições normais, a ação vasodilatadora da
insulina prevalece resultando em aumentos, no
fluxo sanguíneo na musculatura esquelética(15).
Baron e cols. estudaram a resposta do fluxo
sanguíneo na musculatura à ação da insulina em
indivíduos normotensos que apresentavam grande
variação nos níveis da pressão arterial(16). Verifi-
caram que tanto a captação de glicose mediada
pela insulina como os aumentos no fluxo sanguíneo
da musculatura mostravam-se inversamente
proporcionais aos valores da pressão arterial.
Esses resultados sugeriram que uma resposta
vasodilatadora atenuada na vigência de hiperin-
sulinemia poderia permitir uma elevação dos níveis
pressóricos. Segundo Baron e cols., essa ação
vasodilatora deficiente, por limitar o aporte de
glicose no músculo esquelético, poderia também
se constituir no mecanismo hemodinâmico que
contribui para a ocorrência resistência da insulina
observada, tanto em obesos como em pacientes
hipertensos. Por aumentar a ação simpática
vasoconstritora ou por atenuar a ação vasodila-
tadora da insulina, a predisposição genética à
hipertensão e à resistência à insulina poderia
romper o equilíbrio entre essas ações pressora e

depressora da insulina a favor do desenvolvimento
do processo hipertensivo. Por outro lado, as
alterações vasculares decorrentes da hipertensão
arterial podem contribuir para a piora da condição
de resistência à insulina. A rarefação vascular, ou
seja, a redução do número de vasos por unidade
de área e a hipertrofia da parede vascular
favorecem ainda mais a redução do fluxo
sanguíneo e o aporte de glicose e insulina na
musculatura esquelética, diminuindo a captação
de glicose. Esses mecanismos poderiam explicar
a maior prevalência de diabetes tipo 2 nos
indivíduos obesos hipertensos quando compa-
rados aos obesos normotensos(17).

Embora essa ação vasodilatadora deficiente
da insulina possa participar da fisiopatogenia da
hipertensão arterial no indivíduo obesos, é provável
que além deste, outros mecanismos estejam
operantes.

Como pode ser visto na figura 3, em nosso
estudo com indivíduos obesos hipertensos, a
média dos níveis da pressão arterial sistólica, nas
24 horas, mostraram correlação significante com
o conteúdo de gordura visceral, mas não com os
níveis de insulina ou com o índice de sensibilidade
à insulina(11). O mecanismo pelo qual a gordura
abdominal aumenta a pressão arterial não está
completamente elucidado. As observações de Hall
e cols. sugerem que a retenção de sódio conse-

Figura 3. Correlação entre a média dos valores da pressão arterial sistólica nas 24 horas e o conteúdo de
gordura visceral avaliado pela ultra-sonografia.
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qüente a alterações na medula renal, decorrentes
de fenômenos mecânicos gerados pelo excesso
de gordura visceral, possa ter papel importante
na gênese da hipertensão arterial do paciente
obeso(13).

TRATAMENTO DA HIPERTENSÃO ARTERIAL
NA OBESIDADE

A relação entre obesidade e hipertensão arterial
é importante clinicamente uma vez que a perda
de peso, ainda que modesta, pode levar a reduções
significantes nos níveis pressóricos(18). O declínio
na pressão arterial observada com a perda de peso
em pacientes hipertensos se associa a reduções
no volume plasmático e nos níveis circulantes de
insulina e norepinefrina(19). As reduções que se
observam na pressão arterial, durante a perda de
peso, variam de 0,3 mmHg a 1 mmHg para cada
kilograma de peso perdido(19). A eficácia anti-
hipertensiva da perda de peso é relativamente
independente de raça ou gênero, embora o grau
de perda de peso seja menor em homens que em
mulheres(19). A obesidade persistente, por outro
lado, não só eleva os níveis da pressão arterial,
como, também, dificulta o controle pressórico
interferindo com a eficácia da medicação anti-
hipertensiva(20). Embora muito benéfica, a perda
de peso é muito difícil de manter na maioria dos
pacientes obesos e essa dificuldade tem bases
fisiológicas. Estudos demonstram que reduções
de 10% a 20% do peso inicial se acompanham de
reduções significantes, no gasto energético basal,
como se o organismo se defendesse dessa perda,
dificultando perdas subseqüentes e facilitando o
retorno ao peso anterior(21). Assim, na impos-
sibilidade da manutenção da perda de peso, drogas
anti-hipertensivas se fazem, freqüentemente,
necessárias.

Na escolha da medicação a ser utilizada no
tratamento da hipertensão arterial, no paciente
obeso deve-se levar em consideração seus efeitos

sobre a resistência à insulina. Entretanto, nenhum
ensaio controlado de longa duração foi feito em
pacientes obesos, avaliando-se, de forma siste-
matizada, a eficácia e os efeitos adversos dos
diferentes medicamentos. Considerando-se os
efeitos metabólicos adversos dos betabloquea-
dores e dos diuréticos sobre a resistência à
insulina e, conseqüentemente, sobre o controle
da glicemia e perfil lipídico do plasma, o uso de
antagonistas da angiotensina II, inibidores da
enzima conversora ou antagonistas de cálcio seria
mais adequado para o paciente obeso(22).
Entretanto, pequenas doses de diuréticos se fazem
freqüentemente necessárias, uma vez que, na
obesidade, a retenção de sódio parece contribuir
para o desenvolvimento da hipertensão. Doses
entre 12,5 mg a 25 mg de hidroclorotiazida, ao
dia, podem ser utilizadas. Em combinação com
inibidores da enzima conversora que limitam a
perda de potássio, os diuréticos têm menor chance
de produzir alterações na sensibilidade à
insulina(23).

O uso de betabloqueadores, por sua vez, além
de reduzir a sensibilidade à insulina em indivíduos
obesos(24) dificulta a perda de peso. Estudos em
pacientes hipertensos em uso de betabloque-
adores mostram claramente reduções menores do
peso, durante dieta hipocalórica, quando compa-
rações são feitas com hidroclorotiazida ou
placebo(25). Outros estudos em pacientes com
infarto do miocárdio recente, o uso de betablo-
queadores resultou em ganho de peso(26). Os
mecanismos envolvidos nesse efeito dos betablo-
queadores não estão esclarecidos, embora redu-
ções na atividade simpática possam ocasionar
reduções no gasto energético basal e/ou reduzir o
efeito inibidor das catecolaminas sobre o apetite.
Por outro lado, o bloqueio na atividade simpática,
que se encontra exacerbada em pacientes obesos
e que os betabloqueadores são capazes de induzir,
pode contribuir para a eficácia da medicação anti-
hipertensiva(27).
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ANTIHYPERTENSIVE THERAPY IN OBESITY

Artur Beltrame Ribeiro, Maria Teresa Zanella

The association between arterial hypertension and obesity is frequent and both conditions are part
of the well known insulin resistance syndrome. The degreee of insulin resistance in obesity is positively
correlated with the degree of abdominal obesity which, in turn, shows positive correlation with arterial
blood pressure. Hyperinsulinemia, increases in sympathetic activity or in the renin angiotensin aldosterone
system activity, as well as, renal hemodynamic changes consequent to  increases in abdominal fat, are
factors that induce sodium retention and contribute to the development of hypertension in obesity.
Reductions in body weight are associated with reductions in blood pressure. However, the maintenance
of a reduced body weight is difficult and the use of  antihypertensive  medications are often needed to
control blood pressure. The choice of the antihypertensive medication has to take into account its
effects on insulin resistance. Thus, converting enzyme inhibitors, angiotensin II antagonists or calcium
antagonists would be drugs of choice. However, long term studies are needed to evaluate the efficacy
and the adverse effects of the antihypertensive medication in obese patients.

Key words: Obesity, Arterial hypertension, antihypertensive medication.
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