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RESUMO
A hipertensão arterial (HA) e a obesidade são doenças crônicas que se interrelacionam por meio de um quadro complexo 

de comunicação hormonal e uma série de cascatas enzimáticas. Isso faz com que o manejo dessas comorbidades seja com-
plexo e multifatorial, muitas vezes levando a abandono ou falha terapêutica por parte de pacientes e profissionais de saúde, 
levando, então, às complicações dessas patologias. Há diversas formas de manejo e a gastroplastia, também conhecida como 
cirurgia bariátrica, é uma técnica cirúrgica que vem apresentando como alternativa satisfatória para o manejo terapêutico.

Descritores: Doença da Artéria Coronariana; Obesidade; Gastroplastia.

ABSTRACT
Arterial hypertension (AH) and obesity are chronic diseases that are interrelated through a complex framework of hormonal 

communication and a series of enzymatic cascades. This makes the management of these comorbidities complex and multifac-
torial, often leading to treatment abandonment or failure by patients and health professionals, thus leading to complications of 
these pathologies. There are several forms of management and gastroplasty, also known as bariatric surgery, is a surgery that has 
been presented as a satisfactory alternative for therapeutic management.
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A HA constitui um grave problema de saúde pública 
mundial, sendo caracterizada pelo aumento da pressão no 
interior dos vasos sanguíneos, desse modo, é definida como 
uma entidade clínica na qual o indivíduo apresenta níveis 
médios de pressão arterial que conferem um significativo 
aumento do risco de eventos cardiovasculares, em curto 
ou longo prazo, justificando uma programação terapêutica. 
Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS), existem 
800 milhões de hipertensos em todo o mundo. No Brasil 
a Sociedade Brasileira de Hipertensão estima que haja 30 
milhões de hipertensos, o que representa cerca de 40% da 
população adulta.1, 2 

Um dos mais importantes fatores de risco (FR) para o 
desenvolvimento de HA é a obesidade. OMS considera essa 
doença um dos 10 principais problemas de saúde pública do 
mundo, com 300 milhões de obesos no mundo e destes, um 
terço está nos países em desenvolvimento.3-6 

A obesidade vem demonstrando nessa última década 
uma progressão consideravelmente grave nos dismorfismos 

corporais, causando importante impacto na saúde pública. 
Está diretamente relacionado a vários FR para morbimortali-
dade, como disfunções cardiorrespiratórias, diabetes mellitus 
(DM), dislipidemia, distúrbios osteomioarticulares e alguns 
tipos de câncer.6-8 A prevalência do aumento do peso corporal 
encontra-se elevada mundialmente, estimando cerca de 2.300 
milhões de adultos em padrões de sobrepeso e 700 milhões 
de obesidade.7-9 Grande parte dos estudos epidemiológicos 
classifica a obesidade pela medida do cálculo do Índice de 
Massa Corporal (IMC), considerando valores entre 30 e 34,99 
kg/m² obesidade grau I, entre 35 e 39,99 kg/m² obesidade 
grau II e igual ou excedente a 40 kg/m² obesidade grau III, 
nominada também de obesidade mórbida, para ambos os 
gêneros.10-12 Entre adultos com excesso do peso corporal, 
observa-se uma prevalência de hipertensão arterial de 72% 
maior do que naqueles com peso normal. 

Dentre os pacientes classificados a partir do grau II 
da obesidade e previamente hipertensos, a gastroplastia 
apresenta-se como um método alternativo ao tratamento 
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conservador dessas patologias, o qual é composto por mu-
danças no estilo de vida associados à, sobretudo, terapêutica 
farmacológica.9,11,12

Esse artigo de revisão tem como objetivo discutir os me-
canismos envolvidos na gênese da hipertensão do paciente 
obeso, as dificuldades encontradas frente ao tratamento clini-
co convencional e eficácia da gastroplastia para a redução da 
massa corporal e, evidenciando, nesse contexto, o controle 
da pressão arterial.

INFLUÊNCIA DA OBESIDADE NA 
HIPERTENSÃO ARTERIAL SISTÊMICA 

A obesidade é um dos elementos mais frequentes na sín-
drome metabólica que inclui a também hipertensão arterial 
e a dislipidemia. Diante desse fato, a prevalência do estado 
hipertensivo aumenta entre pacientes com excesso de peso 
e a gravidade da hipertensão relaciona-se diretamente com 
o grau de gordura corporal e com o padrão de distribuição 
predominantemente visceral. Sendo assim, essa prevalência 
de hipertensão é cerca de três vezes maior em pacientes 
obesos. Muitas das comorbidades associadas à obesidade são 
facilitadas ou contribuem para uma prevalência extremamente 
alta de hipertensão na população obesa.13-15

A obesidade é um dos principais determinantes para a 
hipertensão arterial sistêmica (HAS), classicamente associadas 
não só por alterações hemodinâmicas, mas por um quadro 
complexo envolvendo liberação desregulada de adipocinas 
e ácidos graxos pelo tecido adiposo branco, resistência insu-
línica, aumento da atividade do sistema renina-angiotensi-
na-aldosterona (SRAA), disfunção endotelial e disfunção do 
sistema nervoso simpático (SNS). Dessa forma, com o aumento 
de peso, há secreção de citocinas e hormônios que regulam 
funções biológicas como: sensibilidade à insulina, resposta 
inflamatória, ações vasculares e pressão arterial.12,13,16,17

O tecido adiposo é um órgão metabolicamente ativo que 
possui papel importante na homeostase energética devido a 
secreção ou ao sofrer influência de adipocinas. Dentre elas 
estão a leptina - hormônio regulador da fome, de caráter 
anorexígeno, secretado principalmente pelo tecido adiposo 
e que age no sistema nervoso central (SNC) regulando o gasto 
energético, a resistina que bloqueia a ação da leptina, secre-
tado por células do sistema imunológico e células epiteliais 
e a adiponectina - possui efeito anorexígeno, é secretada 
pelo tecido adiposo e tem sua concentração inversamente 
proporcional à quantidade desse tecido. Dessa maneira, na 
obesidade, o aumento de adipocinas desencadeia um proces-
so pró-inflamatório e uma cascata de efeitos sistêmicos que 
contribuem para o desenvolvimento ou a descompensação 
da HAS. Quanto maior o IMC do indivíduo, maior é sua 
concentração de leptina e a hiperleptinemia, que, mediante 
ao estímulo crônico do SNS, provoca o aumento da frequên-
cia cardíaca e, evidentemente, da PA. Já a resistina, quando 
aumentada, está associada ao estímulo de vias inflamatórias 
devido ao aumento de fatores pró-inflamatórios e à ativação 
de células endoteliais vasculares como a endotelina-1 (ET-1), 
potente vasoconstritor. E a adiponectina, além de diminuir 
a atividade da leptina, aumenta a sensibilidade à insulina e 
possui ações antiinflamatórias diminuindo a expressão de fator 

de necrose tumoral-α (TNF-α) e interleucina-6 (IL-6) e ações no 
metabolismo de carboidratos e lipídeos ao inibir a expressão 
de enzimas lipase lipoprotéica (LLP) e transportador de glicose 
tipo 4 (GLUT-4), aumentando a liberação de ácidos graxos e 
glicerol, prejudicando o metabolismo glicídico e impactando 
na obesidade, no diabetes mellitus 2 (DM2) e na HAS.18-33

Sabe-se também que a obesidade está relacionada com 
a resistência insulínica e a insulina possui ações vasculares 
importantes para a homeostase, como a sinalização para o 
endotélio de produção de óxido nítrico (NO). A produção de 
NO ocorre a partir da regulação do receptor GLUT-4 respon-
sável pela captação de glicose pela insulina, que desencadeia 
uma cascata enzimática para a produção de NO. Por outro 
lado, a insulina possui um efeito controverso ao NO causando 
contração quando ativa outra via de sinalização a da proteí-
na quinase ativada por mitógenos (MAPK), pois estimula a 
secreção de ET-1. Devido à expansão do tecido adiposo e a 
consequente maior produção de adipocinas pró-inflamatórias 
pelos adipócitos, essas adipocinas inibem a via de sinalização 
da produção do NO, provocando um desequilíbrio entre as 
vias levando, então a alterações vasculares, como resistência 
vascular periférica (RVP), que impactam na HAS. 20-33

Sabe-se que a pressão arterial é dada pela fórmula PA = 
Débito Cardíaco (DC) x RVP. Para haver HAS, um dos dois 
componentes da fórmula (ou os dois) tem que estar aumen-
tado. Com os mecanismos vasculares auto regulatórios, a RVP 
pode elevar-se em resposta a um DC aumentado ou a uma PA 
elevada. Desse modo, já foi constatado que o aumento crônico 
da PA tem importantes efeitos nos vasos sanguíneos, tanto nos 
de condutância (artérias), quanto nos de resistência (arteríolas), 
através de um processo chamado “remodelamento vascular”. 
A PA elevada estimula a liberação local de substâncias tróficas 
que promovem a proliferação e o desarranjo celular da pare-
de dos vasos. As médias e pequenas artérias podem ter uma 
hipertrofia de sua camada muscular, enquanto as arteríolas 
sofrem alterações proliferativas que reduzem seu lúmen. 
Assim, com o passar dos anos, a RVP vai aumentando, ser-
vindo como o principal fator de manutenção (ou progressão) 
da hipertensão arterial.16,17, 33-38

Diversas evidências revelam ainda que o SRAA está intrin-
secamente relacionado à obesidade, DM2 e HAS. A secreção 
de aldosterona pela glândula adrenal é reguladora da ativação 
do SRAA em resposta ao volume intravascular e é mediada 
pelo fator lipossolúvel produzido pelo tecido adiposo. Dessa 
forma, a partir de níveis elevados de aldosterona, uma série 
de eventos são desencadeados. Nesse contexto, a aldosterona 
aumenta a geração de radicais livres de oxigênio e fatores de 
inflamação nos tecidos, contribuindo para a deficiência de si-
nalização metabólica da insulina e a redução da vasodilatação 
mediada pelo endotélio, de tal forma que também aumenta a 
interação via mineralocorticóides, promovendo lipogênese e 
inflamação no tecido adiposo. A participação do SRAA nessas 
condições envolve ainda níveis elevados da enzima conversora 
de angiotensina e expressão aumentada de angiotensinogênio 
no tecido adiposo, provocando, consequentemente, a an-
giotensina II, a qual induz estresse oxidativo, vasoconstrição, 
hiperatividade do SNS e aumento da reabsorção de sódio, 
que se apresenta perante um quadro de hipertensão.17, 35, 38-42

A disfunção endotelial é uma das principais causas de 
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hipertensão, estando relacionada com a obesidade e a DM2. 
Essa disfunção do paciente obeso com DM2 é acarretada pela 
hiperglicemia, que induz estresse oxidativo, aumentando a 
produção de ânions superóxidos pela cadeia mitocondrial de 
transporte de elétrons e aumenta seletivamente a expressão da 
enzima ciclo-oxigenase 2, levando ao aumento da liberação 
de prostaglandinas vasoconstritoras e elevando a pressão no in-
terior dos vasos sanguíneos, situação caraterística da HAS.43, 44

A ativação do SNS relaciona a obesidade com o de-
senvolvimento de HAS devido a disfunção do barorreflexo 
presente nos barorreceptores carotídeos, ocorre a  defor-
mação mecânica das terminações neurais, um dos mais 
importantes mecanismos para o controle sistólico da PA, 
os quais atuam ajustando a frequência cardíaca e o tônus 
simpático vascular. Além do mais, essa ativação do SNS 
influencia na hiperinsulinemia, na resistência à insulina, na 
hiperleptinemia e nas altas concentrações de angiotensina II 
(Ang II), como descrito anteriormente, impactando na des-
compensação do quadro hipertensivo.45-47

A RELAÇÃO DA GASTROPLASTIA COM O 
MANEJO DA OBESIDADE E DA PRESSÃO 
ARTERIAL 

Como supracitado, nesse contexto, a obesidade e a 
hipertensão são doenças crônicas, graves e progressivas. Por 
esse motivo, o aumento das incidências nos últimos anos se 
tornou um grande desafio à saúde pública. A partir da alta 
prevalência atual da obesidade, um número crescente de 
casos de hipertensão ocorre em pessoas com excesso de 
peso. Dessa maneira, vários pacientes com HA requerem 
mais de duas medicações para alcançar o controle PA, o 
que cria desafios para a adesão a longo prazo ao tratamen-
to, e está bem documentado que a hipertensão é pouco 
controlada em pacientes com obesidade, devido à dificuldade 
na adaptação da mudança no estilo de vida proposto para 
alcançar um quadro controlado das comorbidades descritas. 
Pois tratamento farmacológico da pressão arterial no paciente 
obeso deve levar em consideração a síndrome metabólica.48,49

Além disso, quase dois terços dos obesos apresentam níveis 
pressóricos elevados, comparados aos 20% observados em 
indivíduos com IMC normal, faixa entre 18,5 kg/m² e 24,99 
kg/m². Ademais, a estratégia de intervenção para hipertensão 
em pacientes com obesidade implica vários desafios em relação 
ao efeito do tratamento farmacológico. Nesse sentido, a obesi-
dade leva à resistência à medicação anti-hipertensiva, além de 
distúrbios na distribuição do volume e na depuração hepática e 
renal. Isso implica que pacientes com hipertensão e obesidade 
em geral necessitam de um tratamento anti-hipertensivo mais 
“agressivo” para atingir níveis desejáveis de PA.12,50,51

A HA tem sido alvo de constantes estudos pela elevada 
incidência e dificuldade já demonstrada de adesão ao seu 
tratamento. O tratamento não medicamentoso arterial consiste 
em estratégias que visam mudar o estilo de vida e que podem 
levar a diminuição da dosagem dos medicamentos.12,48- 51

O tratamento medicamentoso é realizado com uma varie-
dade enorme de fármacos distribuídos a diferentes mecanis-
mos de ação, como diuréticos tiazídicos e de alça, que atuam 
na remoção de uma grande quantidade de sódio  dos  rins,  

levando ao aumento do fluxo urinário. Diuréticos poupadores 
de potássio, que atuam nos receptores da aldosterona nos tú-
bulos distais, previnem a perda de potássio. Simpatolíticos de 
ação central promovem estimulação alfa-adrenérgica do sistema 
nervoso central e assim diminui-se a resistência vascular, não 
tendo grande influência no débito cardíaco e nem na frequência 
cardíaca. Antagonistas beta - adrenérgicos são indicados para 
tratamento e prevenção do infarto do miocárdio, da angina e 
de arritmias cardíacas. Antagonistas mistos adrenérgicos, que 
são bloqueadores não seletivos alfa 1/beta 1, são indicados no 
tratamento da insuficiência cardíaca congestiva severa, e HA. 
Inibidores da enzima conversora de angiotensina, que inibem 
a enzima conversora da angiotensina na conversão da angio-
tensina I em angiotensina II. A Ang II é um potente vasocons-
tritor e estimula a produção de aldosterona, a qual promove a 
retenção de sódio e, consequentemente, água. Bloqueadores 
dos canais de cálcio são utilizados no tratamento de algumas 
doenças cardíacas que podem diminuir a contração vascular. 
Inibidores dos receptores de angiotensina II são fármacos que 
inibem a ação da Ang II.17,19, 20-33

O tratamento da HA na obesidade é complicado pela 
alta prevalência de hipertensão resistente, além de efeitos 
hemodinâmicos imprevisíveis de muitos medicamentos. 
A perda de peso estabiliza a atividade neuro-hormonal e 
causa reduções clinicamente significativas na PA. A cirurgia 
para perda de peso proporciona uma redução expressiva do 
peso, correspondendo também a reduções drásticas da PA e 
atenuação do risco cardiovascular à longo prazo.12,52-57

A gastroplastia redutora, também conhecida como cirurgia 
bariátrica, é uma operação recomendada para pacientes com 
IMC > 40 kg/m², independentemente da presença de comor-
bidades e IMC entre 35 e 39,99 kg/m² na presença de doenças 
associadas. Desse modo, as cirurgias bariátricas podem ser 
divididas em restritivas ou mistas. As restritivas ocorrem quando 
apenas o estômago é modificado. Nas cirurgias mistas, além 
do estômago, há alteração no intestino do paciente. Em ambos 
os casos ocorre expressiva redução no peso após operação. 
Atualmente, a cirurgia bariátrica é o melhor tratamento para 
a obesidade. No Brasil, a cirurgia mais realizada é o Bypass 
Gástrico, mas o Sleeve tem aumentado atualmente.56-60

A esse respeito, a derivação gástrica em Y de Roux tem 
sido considerada a técnica padrão-ouro devido aos resultados 
favoráveis obtidos tanto na perda de peso quanto no controle 
de comorbidades, evidenciando o controle da hipertensão. O 
efeito da cirurgia bariátrica na estabilização da PA foi analisado 
em vários estudos observacionais, algumas meta-análises e 
escassos ensaios clínicos randomizados. Os resultados des-
ses estudos mostraram consistentemente uma melhora na 
hipertensão um ano após a cirurgia bariátrica, com taxas de 
sucesso do controle acima de 70%. Quanto ao seguimento a 
longo prazo, o recente estudo de coorte comparou cirurgia 
bariátrica (92% de bypass gástrico) versus tratamento médico 
com um acompanhamento médio de 6,5 anos. O controle da 
hipertensão foi de 41,9% no grupo cirúrgico em comparação 
com 12,4% ao tratamento clínico. Nesse contexto, observa-se, 
então, que se trata de uma técnica mista - restrição e disfunção -, 
pela qual ocorrem alterações dos hormônios grelina, leptina e 
peptídeo Y, que têm sido apresentadas como fator responsável 
pelo sucesso desse tratamento. A diminuição da concentração 
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de grelina e o aumento de peptídeo YY (PYY) circulante, após 
o procedimento cirúrgico, são mecanismos responsáveis pela 
redução do apetite e estímulo da saciedade precoce.61-63

Com base na técnica cirúrgica que é descrita pela nova 
conformação do trato gastrintestinal com o pouch gástrico e, 
consequentemente, do isolamento da parte gástrica inicial 
respectiva ao fundo, corpo, antro e piloro. Desse modo, há 
queda na produção pós-prandiais e noturnas da grelina pelas 
células oxínticas da mucosa do estômago. Além disso, o PYY, 
que é liberado primariamente na parte distal do trato gas-
trointestinal pelas células L do intestino e com concentrações 
maiores no reto e no cólon e menores no intestino delgado, 
também age como inibidor do apetite, controlando a inges-
tão alimentar em curto prazo, o que causa  retardamento do 
esvaziamento gástrico e da motilidade intestinal, provocando, 
portanto, o aumento na absorção de fluidos pelo íleo para que 
os nutrientes possam ser absorvidos mais lentamente. A qual 
possui atividade acoplada ao controle do gasto energético, 
tornando-a responsável pela diminuição do apetite.59,60,62-65

Um fator importante no efeito benéfico da cirurgia bariátrica 
é se isso se deve apenas à redução absoluta de peso ou se os efei-
tos auxiliares adicionais também desempenham um papel. Um 
pequeno estudo mecanicista recente sugeriu que os benefícios 
da cirurgia bariátrica estavam todos relacionados à própria perda 
de peso, também, ao perfil na expressão de hormônios intesti-
nais, o aumento da sensibilidade à insulina e o procedimento é, 
portanto, cada vez mais referido como cirurgia metabólica. No 
entanto, não há dúvida de que a magnitude da perda de peso 
é fundamental e, em um calculou-se que em pacientes obesos 
não cirúrgicos, era necessária uma redução de 38% no peso para 
reduzir eventos cardiovasculares de longo prazo, enquanto em 

pacientes cirúrgicos era necessária uma redução de peso de pelo 
menos 10%, o que geralmente é facilmente alcançado.18,19,53,66-69 

Nessa suma, a redução da ingesta alimentar e, consequen-
temente, calórica, proporciona a queima de estoque energé-
tico acumulado na forma de tecido adiposo no pós-cirúrgico, 
contribuindo, então, com a terapêutica da obesidade e da HA 
para esses pacientes. Devido à redução do IMC proporcionada 
pelo procedimento cirúrgico, cessam os gatilhos fisiopatológi-
cos supracitados, como a liberação desequilibrada de adipo-
cinas, a liberação de citocinas pró inflamatórias, os estímulos 
à resistência insulínica e as disfunções endoteliais, do SRAA 
e do SNS. Diante de tais fatos, a partir da cirurgia bariátrica 
e a consequente mudança de hábitos de vida, requeridos de 
forma imediata desde o pós-cirúrgico, o organismo vai evo-
luindo com a homeostase metabólica, tratando o problema 
da obesidade e tendo sob controle a hipertensão arterial.63-68

CONSIDERAÇÕES FINAIS
A hipertensão arterial e a obesidade vêm sendo consi-

deradas manifestações clínicas que compõem a síndrome 
metabólica. A obesidade é considerada uma doença multifa-
torial e complexa, sendo necessário que a enfrente como um 
problema de saúde pública. Existe uma correlação muito dire-
ta do índice de massa corpórea com alterações metabólicas, 
hipertensão e aumento do risco cardiovascular. O excesso de 
adiposidade corporal é um importante fator predisponente no 
desenvolvimento de hipertensão nestes pacientes, correlacio-
nando ambas pelos mecanismos da gênese da HA associada 
à obesidade. O tecido adiposo funciona como um órgão 
endócrino produtor de múltiplos moduladores imunes, como 
as adipocitocinas. A obesidade leva ao aumento da expressão 

Figura 1. Fluxograma didático evidencia as consequências provocadas pelo ambiente inflamatório - por meio de liberação de citocinas e 
adipocinas ocasionado pela obesidade. Por consequência, desse modo, induz hiperativação do sistema nervoso simpático e aumento da 
reabsorção de sódio, o que culmina na HAS. A gastroplastia técnica cirúrgica demonstra que suas modificações biliodigestiva e alterações 
disabsortivas tem impacto direto nas comorbidades envolvidas no quadro clínico apresentado.
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de adipocinas pró-inflamatórias no organismo, gerando um 
estado inflamatório crônico e um desequilíbrio desses me-
diadores.  Nesse contexto, a resposta moduladora do sistema 
inflamatório contribuiu para as doenças cardiovasculares e, 
concomitantemente, com a hipertensão arterial. De tal forma 

que modificações nos hábitos de vida são imprescindíveis para 
o tratamento da obesidade e a redução da PA. Tendo em vista, 
então, que a técnica cirúrgica contra obesidade contribuiu de 
modo significativo para a redução do peso corporal, além de 
reduzir os níveis pressóricos à médio e longo prazo.15-23. 50-67
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