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HIPERTENSAO ARTERIAL NA OBESIDADE: 0S
PRINCIPAIS MECANISMOS ENVOLVIDOS

Arterial hypertension in obesity: the main mechanisms
involved

RESUMO

Obesidade é uma doenga cronica ndo transmissivel cujo fator de risco mais
importante na sindrome metabdlica estd centrada no desenvolvimento da
hipertensdo arterial (prevaléncia triplicada em pacientes obesos). Os
mecanismos envolvidos estao relacionados, a priori, a fatores hemodinamicos,
porém essa associagdo é muito mais complexa e envolve resisténcia a insulina,
disfuncdo endotelial, actmulo de tecido adiposo branco e, ativacdao
aumentada dos sistemas renina-angiotensina-aldosterona, do sistema nervoso
simpdtico e do sistema endocanabinoide. Recentemente, a enzima activated
protein kinase tem surgido como um integrador dos diferentes sistemas
envolvidos. Cconhecer o0s mecanismos envolvidos na relacdo entre
hipertensdo versus obesidade é fundamental no tratamento terapéutico e na
conscientizagdo de redugdo no peso corpéreo, a fim de impedir o
desenvolvimento das desordens cardiovasculares associadas ao aumento
pressorico.
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ABSTRACT

Obesity is a chronic non-communicable disease whose most important
risk factor in the metabolic syndrome is centered on the development of
hypertension (triplicate prevalence in obese patients). The mechanisms
involved are a priori related to hemodynamic factors, but this association
is much more complex and involves insulin resistance, endothelial
dysfunction, accumulation of white adipose tissue, and increased
activation of the renin-angiotensin-aldosterone systems, sympathetic
nervous system And the endocannabinoid system. Recently, the enzyme
activated protein kinase has emerged as an integrator of the different
systems involved. Knowing the mechanisms involved in the relationship
between hypertension versus obesity is fundamental in the therapeutic
treatment and awareness of reduction in body weight in order to prevent
the development of cardiovascular disorders associated with pressure
increase.
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INTRODUCAO

Obesidade, de acordo com a Organizacdo Mundial da Satde (OMS, 1995) pode ser
definida como acimulo excessivo de gordura armazenada no organismo, principalmente,
quando a ingesta alimentar supera o gasto energético. Considerada um dos maiores
problemas de satde publica mundial, sua projecdo para 2025, é que cerca de 2,3 bilhoes de
adultos estejam com sobrepeso; e mais de 700 milhdes, obesos, caso nada seja feito. E uma
doenga cronica ndo transmissivel, podendo chegar a atingir o padrdo de doenca morbida,
classe grave III, quando o Indice de Massa Corpérea (IMC) atinge 40 kg/m?2. As doengas
cronicas ndo transmissiveis sdo todas de causa extensa, com curso prolongado, geralmente
assintomaticas, destacando-se neste contexto a obesidade, cujas consequéncias sao
multifatoriais, principalmente com repercussdes cardiovasculares e hipertensivas
(MATSUDA et al., 2013).

Atualmente, o diagnodstico preciso de obesidade nao se restringe apenas ao calculo de
IMC, que divide o peso em quilogramas pelo quadrado da altura em metros (kg/m?), mas a
medida da circunferéncia da cintura e a relagdo cintura-quadril, que permite aferir
diferenciadamente o peso de mdasculos e gorduras ndo enquadrados no IMC
(WANNMACHER, 2016). Homens com medidas da circunferéncia da cintura acima de 102
cm e mulheres com medidas acima de 88 cm apresentam alto risco para varias doencas
associadas a obesidade, como a sindrome metabdlica (conjunto de fatores individuais que
aumentam muito o risco de desenvolver doengas cardiovasculares) (TRAISSAC et al., 2015).
A relagao cintura/quadril (RCQ - perimetro da cintura em cm/perimetro do quadril em cm)
é considerada pela Organizacdo Mundial da Satide (2015) um dos critérios tteis na
caracterizacdo da sindrome metabodlica que para homens o valor de corte é 0,90 e para
mulheres 0,85.

Estudos sugerem, desta feita, que essas medidas sejam utilizadas em conjunto com o
ICM para avaliagdo de fatores de risco de mortalidade. A OMS (2015) ressalta que o
individuo com sobrepeso terd um IMC entre 25,0 e 29,9 (pré-obeso) e o obeso igual ou
superior a 30,0 (classe I - IMC: 30 - 34,9 e; classe II - IMC: 35 - 39.9). O IMC maior que 40,0 é

indicativo de obesidade moérbida (classe III).
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Em 2003, segundo a OMS (2015), a prevaléncia de obesos no mundo ja havia atingido
proporgdes epidémicas e mesmo pandémica, em alguns paises. O nimero de individuos com
IMC acima de 30 Kg/m?, nesta época, havia crescido rapidamente o que representava um
dos principais desafios de satde publica para o século vigente. Em 2005, o mundo tinha 1,6
bilhdes de pessoas acima de 15 anos de idade com excesso de peso (IMC = 25 kg/m?) e 400
milhdes de obesos (IMC = 30 kg/m?), com previsdo para um aumento de quase 75 % em 10
anos. Em 2013, 42 milhdes de criancas com menos de 5 anos de idade estavam obesas e, nos
paises economicamente emergentes, o0 aumento de sobrepeso e obesidade na infancia foi 30
% maior do que em paises desenvolvidos. Em 2014, dados globais da OMS (2015) apontaram
mais de 1,9 bilhdes de adultos com sobrepeso, destes 600 milhdes eram obesos (13 % da
populacao adulta do planeta).

No Brasil, “o indice de obesidade nao esta estavel, mas o niumero de brasileiros acima do
peso é cada vez maior”, de acordo com Ministério da Satde (MS). Um levantamento de 2012
da Vigilancia de fatores de risco e protecdo para doengas cronicas por inquérito telefonico
(Vigitel), revelou que 51 % da populagdo brasileira estd acima do peso, 54 % sao homens e 48
% mulheres. Em 2014, estudo revelou que a obesidade continua a crescer no pais, chegando a
atingir 17 % da populacdo (BRASIL, 2014).

E conhecido que a obesidade esta associada a uma série de disfungdes metabélicas de
6rgdos finais, incluindo hipertensao. Contudo, o mecanismo pelo qual a obesidade eleva a
pressdo arterial é pouco conhecido, precisando ser melhores avaliados, salvo a interacao de
fatores ambientais e predisposicdo genética que podem desempenhar papel expressivo no
desequilibrio energético determinante do sobrepeso e obesidade (WANNMACHER, 2016).

A obesidade pode ter como consequéncias no adulto: doencas cardiovasculares, diabetes,
osteoartrite, alguns canceres (colo-retal, renal, esofdgico endometrial, mamario, ovariano e
prostético), dificuldades respiratérias como hipoventilagdo cronica (sindrome de Pickwick) e
apneia do sono, infertilidade masculina, colelitiase, esteatose, refluxo gastroesofagico e
transtornos psicossociais (FERREIRA et al., 2009; GIL & LOPES, 2009; OMS, 2015). De acordo
com Matsuda et al. (2013) o conhecimento das comorbidades mais frequentes é importante
para permitir o diagnostico precoce e o tratamento destas condicdes, e para identificar os

pacientes que podem se beneficiar com a perda de peso. Isso permitira avaliar o risco, de
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forma que as intervengdes adequadas possam ser realizadas para reduzir a mortalidade
associada.

Outra alteracdo de grande importancia que esta intimamente interligada a obesidade,
e é reconhecida como um dos mais importantes fatores de risco cardiovasculares é a
hipertensao arterial (HA) (JUNG et al., 2014, NARKIEWICZ, 2006; YANAI et al., 2008;).
Ganho de peso versus elevacdo da pressdao arterial (PA) é evidenciado em estudos
experimentais, clinicos e epidemiolégicos, visto que aumento na PA em individuos obesos
comparado a populagao geral é duas vezes mais frequente (JUNG et al., 2014; STASSEN et
al., 1998). Ademais, perda de peso corporal mostra relagdo direta com reducdo dos niveis
pressoricos, sendo esta uma recomendacao fundamental na prevencdo e tratamento da
HA, assim como habitos dietéticos adequados e atividades fisicas (REUTER et al., 2012;
WHELTON et al., 2002).

Segundo dados do Third National Health and Nutrition Examination Survey (2005), PA
elevada em homens e mulheres era a condicao adversa de satude, relacionada a obesidade,
mais comum e que, sua prevaléncia aumentava acentuadamente com o aumento nas
categorias de peso (normal, sobrepeso, obesidade) de classe 1, 2 e 3, definidas pelo (IMC),
respectivamente. Uma associacdo positiva entre a adiposidade corporal e os valores de PA
sist6lica e diastdlica também foi documentada em individuos provenientes tanto de paises
desenvolvidos quanto daqueles em desenvolvimento. Ademais, a secrecdo de diferentes
hormoénios e de citocinas (peptideos bioativos denominados de adipocinas) estéd
positivamente relacionada com a quantidade de tecido adiposo (PRADO et al., 2009). Essas
adipocinas regulam diferentes fungdes bioldgicas, incluindo ingestdo alimentar e equilibrio
energético, sensibilidade a insulina, metabolismo lipidico, pressdo arterial e resposta
inflamatéria. Sendo entdo de grande importincia na prevencdo e no tratamento da
hipertensao (ARAUJO, et al., 2013; LOBATO et al., 2009).

Dentro deste contexto, o objetivo desta revisdo foi conhecer e analisar os principais
mecanismos envolvidos na relacao entre HA e obesidade na conscientizacao de reducao do
peso corpdreo e na conducdo do tratamento, a fim de impedir o desenvolvimento das

desordens cardiovasculares associadas ao aumento pressorico.
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REVISAO DA LITERATURA

1 DESENVOLVIMENTO DE HIPERTENSAO NO OBESO

O desenvolvimento de HA em individuos obesos é uma relagdo que envolve
mecanismos bastante complexos, diferente do que se pensava ser apenas desencadeado por
alteragdes hemodindmicas (ARAU]JO, et al.,, 2013; LOBATO et al., 2009). No entanto, os
mecanismos propostos a esta associacdo envolvem aumento concomitante da ingestao de
sodio, do débito cardiaco, sindrome metabdlica, da resisténcia a insulina; disfuncao
endotelial; alteragdes do perfil de liberacdo de adipocinas e dcidos graxos pelo tecido adiposo
branco; aumento da atividade do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) e do
sistema nervoso simpatico (SNS) (Figura 1) e por ultimo; o sistema endocanabinoide.

Os fatores que evidenciam a relagdo entre o sobrepeso com o aparecimento da HA
mais estudados e aceitos sdo observados pelo aumento da reabsorcao de sédio renal, prejuizo
na pressao de natriurese, expansdo de volume e o desenvolvimento de significativas
alteracdes estruturais nos rins os quais contribuem no aumento dos niveis pressoéricos

(LOBATO et al., 2009).
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Figura 1. Principais mecanismos implicados entre obesidade e hipertensao arterial.

Fonte: LOBATO et al., 2009.
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1.1 INGESTA DE SODIO E DEBITO CARDIACO

Diversos estudos populacionais estabelecem uma clara relacao entre ingestao de sal e
PA. Alguns fatores como idade e historia familiar de hipertensdo aumentam os efeitos do sal
na pressdo arterial de individuos normotensos (AVOZANI et al, 2014 GALVAO;
KOHLMANN JR, 2002).

Apesar da OMS (2013) recomendar, para adultos de 16 anos ou mais, redugdo da
ingestdo de s6dio para < 2 g/dia e, para criancas de 2 a 15 anos, o nivel maximo de ingestdo
de 2 g/dia, o consumo médio de sal pela populacao tem chegado a 12 g/dia (1200 mg de
s0dio). Esse consumo refere-se ao sédio intrinseco, sal presente naturalmente nos alimentos,
e extrinseco, sal acrescentado como condimento, sendo importante salientar a enorme
variedade de alimentos processados que apresentam adicao de sédio. Uma pessoa com niveis
elevados de s6dio pode desenvolver pressao alta, aumentando o risco de doencas cardiacas e
derrames, as duas principais causas de morte e incapacidade no obeso hipertenso. De acordo
com a resposta pressérica a ingestdo de s6dio, os pacientes hipertensos podem ser
classificados em sensiveis ou resistentes ao sal. Ao passo que, os individuos obesos, em geral,
sdo sensiveis a ingestdo de sal, o que leva no aumento stibito da pressdo arterial (AVOZANI
et al., 2014).

A pressao arterial é determinada pelo produto do débito cardiaco (DC) e da resisténcia
vascular periférica (RVP). Nos individuos obesos portadores de HA, o consumo excessivo de
sal pode influenciar na variacdo do DC com respostas concomitantes da RVP para um
determinado nivel de PA por ativacdo do sistema renina-angiotensina e a modulagao
endotelial, visto a frente. A RVP depende também da espessura da parede das artérias,
existindo uma potencializagio ao estimulo vasoconstrictor nos vasos nos quais ha
espessamento de suas paredes. Em muitos pacientes portadores de HA, a elevacido da PA ¢é
decorrente do aumento da RVP enquanto em alguns, a elevagdo do DC é o responsavel pela

HA (AVOZANI et al., 2014; GALVAO; KOHLMANN JR, 2002).

1.2 SINDROME METABOLICA E RESISTENCIA A INSULINA

A sindrome metabdlica (SM) pode ser distinguida pelo aparecimento de resisténcia a

insulina e/ou alteracdo do metabolismo da glicose no organismo. A presenca de obesidade,
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principalmente abdominal, estd intimamente associada aos transtornos metabdlicos, cujos
fatores de risco incluem os cardiometabdlicos (glicose, triglicerideos, colesterol HDL
reduzido), com aumento da PA (FERREIRA et al., 2009 MARIANO et al., 2013).

A insulina, hormonio anabdlico secretado pelo péancreas, além de ser vital para a manutengao
dos niveis basais de glicose organica e atuar no desenvolvimento adequado dos tecidos, é
capaz de estimular produgao de 6xido nitrico (NO) pelo endotélio vascular.

O NO atua na musculatura lisa do vaso produzindo vasodilatacdo dependente de
fosforilacdo e ndo acoplado a proteina G, como ocorre na vasodilatagdo via acetilcolina-NO
(ARAUJO, et al., 2013; LOBATO et al., 2009).

Individuos com excesso peso, em sua maioria, sdo resistentes a agdo da insulina tendo
como consequéncia o aparecimento de hipertensao, por mecanismos ainda nao esclarecidos.
A hipoétese mais aceita esta relacionada a musculatura vascular, com prejuizo nos processos
de troca idnica (Ca*-ATPase e Na*-ATPase) mediados pela insulina, levando ao actmulo de
Ca?* e Na* na parede vascular, o que facilita a agdo de agentes vasoconstritores, como a
angiotensina II e a noradrenalina, ocasionando hipertensao (NASCIMENTO et al., 2011;
SIMONDS; COWLEY, 2013).

1.3 SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA ALDOSTERONA (SRAA) E TECIDO
ADIPOSO

O SRAA é importante na regulacdo do tonus vascular da PA e da homeostase
eletrolitica, que associada a obesidade pode sofrer modificacdes. Estudos comprovam que,
individuos obesos apresentam niveis elevados de enzima conversora de angiotensina (ECA),
tanto nos vasos como nos rins e expressando de forma acentuada, no tecido adiposo, o
angiotensinogénio. Presenca de angiotensinogénio local associado a ECA, estimula a
diferenciacdo de adipdcitos locais e pode entrar na circulacdo e ter efeitos sistémicos
contribuindo na produgéo local de angiotensina II nos individuos mencionados. A obesidade
promove uma maior reabsor¢do de sédio nos segmentos proximais do néfron, seguido da
ativacdo do SRAA e com o aumento de gordura peri-renal (NASCIMENTO et al., 2011).

O actmulo de tecido adiposo peri-renal, principalmente tecido adiposo branco,
promove compressao mecdnica, aumentando a pressdo intra-renal e obstruindo o fluxo de

N

urina. Esses mecanismos levam a retencdo de sédio e elevacdo dos niveis pressoricos.
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Adicionalmente, a ativagdo tecidual do SRAA na obesidade pode potencializar o aumento da
reabsorgao renal de sédio e o desvio da pressao de natriurese, contribuindo para a elevacao

da PA. Os niveis plasmaticos de aldosterona frequentemente estdo elevados em pacientes

obesos (LOBATO et al., 2009; ARAUJO, et al., 2013).

1.4 ALTERACOES DA FUNCAO ENDOTELIAL

O endotélio vascular é composto por células que condicionam barreira protetora entre
a luz e a parede do vaso e ainda é capaz de manter a homeostase cardiovascular. No entanto,
quando alterado pelo acamulo de tecido gorduroso, principalmente a gordura visceral, com
resisténcia a insulina, o mesmo se torna disfuncional (MATSUDA; SHIMOMURA, 2013). No
estado funcional normal, o endotélio vascular libera por meio de estimulos, tanto substancias
relaxantes como contrateis, proporcionando equilibrio entre os fatores. Os principais fatores
relaxantes derivados do endotélio incluem NO, prostaciclina (PGI2) e fator hiperpolarizante
derivado do endotélio (EDHF). Enquanto os contrateis compreendem a angiotensina II (Ang
II), a endotelina (ET-1), espécies reativas ao oxigénio (EROs) e os prostandides
vasoconstritores. Ocorre um equilibrio entre esses dois fatores nas condic¢des fisiolégicas
basais da célula, porém quando ha desequilibrio entre estes fatores, o endotélio se torna
disfuncional desenvolvendo doencas cardiovasculares, principalmente associada a
resisténcia a insulina, obesidade, diabetes mellitus e sindrome metabélica, e esta relacionada
a maior risco de desenvolvimento de aterosclerose, doenca coronariana e hipertensao arterial
(MATSUDA; SHIMOMURA, 2013).

Os eventos envolvidos na disfungdo endotelial em pacientes obesos sdao incertos, no
entanto alguns pesquisadores sugerem que o acumulo de tecido adiposo branco, com
aumentada liberagdo de citocinas, substratos e hormonios para a circulacdo, assim como a
toxicidade glicolitica e lipolitica, independentemente, estdo implicados na génese da
disfunc¢ao endotelial associada a obesidade e resisténcia a insulina, bem como ao aumento do

estresse oxidativo (ALANIZ; KRIEGER, 2009; MATSUDA; SHIMOMURA, 2013).

1.5 SISTEMA NERVOSO SIMPATICO (SNS)
A atividade simpatica aumentada parece ser outro mecanismo envolvido na

hipertensao do obeso. Lopes (2007) demonstra a relagdo entre o aumento da PA e a fungao
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simpatica aumentada. A hiperativacao simpdtica estd presente na maioria dos individuos
hipertensos obesos.

Alteraces pressoricas no obeso podem ser explicadas pelo bloqueio de receptores alfa
e beta-adrenérgicos, sugerindo que o aumento da atividade simpatica pode ser um fator
importante no desenvolvimento e na manutencdo da hipertensao arterial na obesidade,
principalmente em pacientes com obesidade abdominal (ARAUJO et al., 2013). Segundo
Bloch et al. (2016), agonistas dos receptores a-2 centrais ou bloqueadores de receptores a-1 e
B-adrenérgicos combinados, sdo capazes de reduzir ou mesmo prevenir hipertensdo na
obesidade.

Dentre os varios mecanismos propostos que sdo capazes de associar acimulo de
gordura visceral e ativacdo do SNS, os mais propensos estdao relacionado aos reflexos dos
baroceptores, disfuncdo do eixo hipotalamo-hipodfise, resisténcia a insulina, hiperinsulinemia,
hiperleptinemia e altas concentracdes de angiotensina II circulante. A relacdo entre
resisténcia a insulina e funcdo simpatica no hipertenso obeso é complexa e deve ser
modificada por fatores genéticos e ambientais (NASCIMENTO et al., 2011; XIE; BOLLAG,
2016).

Outro fator estimulante do SNS em obesos sdo as citocinas, em especial a leptina, um
peptideo produzido pelo tecido adiposo e relacionado com a saciedade a nivel central, que
tem participacdo na génese da hipertensio associada a obesidade. E conhecido que a leptina
produzida e secretada pelos adipécitos, apesar de agir no sistema nervoso central (SNC)
promovendo menor ingestdo alimentar, em obesos desenvolve hiperfagia e actmulo
progressivo de gordura corporal e na participagdo ativa na génese da hipertensao associada a
obesidade com atividade simpética (REUTER et al., 2012; XIE; BOLLAG, 2016).

Muitos estudos relatam que a leptina ativa o sistema simpatico de animais e humanos,
com efeitos pressores e depressores. No rim, nas adrenais e no coracdo aumenta o téonus
simpatico podendo aumentar a PA, porém a curto prazo a leptina tem agao natriurética e a
reten¢do de s6dio emerge com a reducdo no fluxo de sangue renal e aumenta a resisténcia
vascular renal durante infusdes prolongadas. Essas e outras evidéncias colocam a leptina em
alguns modelos de hipertensao associada a obesidade

(MARCHI-ALVES et al, 2010, XIE; BOLLAG, 2016).
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1.6 SISTEMA ENDOCANABINOIDE

O sistema endocanabindide é um sistema neuromodulatério natural endégeno que
controla a ingestao alimentar, o balango energético e a massa corporal, através de processos
fisiol6gicos centrais e periféricos mediados por receptores acoplados a proteina G, os
canabin6ides CB1 e CB2, desempenhando um importante papel na regulacdo dos riscos
cardiovasculares associados ao sobrepeso (ALANIZ; KRIEGER, 2009; RIBEIRO, 2010).

Os endocanabinoides endégenos atuam estimulando o apetite via proteina quinase
dependente de adenisna monofosfato (AMP) (ou somente AMPK) no hipotdlamo, enquanto
no figado e no tecido adiposo inibem a atividade dessa mesma enzima levando ao acimulo
de gordura, contribuindo com isso para o aumento de peso e de tecido adiposo branco,
podendo proporcionar anormalidades metabdlicas com condicdes de resisténcia a insulina e
desencadear hipertensdo arterial. (HUYNH et al., 2016; REUTER et al., 2012).

Estudos tem demonstrado que os canabinoides modulam o fluxo autonémico no SNC
e periférico e agem sobre os vasos sanguineos produzindo vasodilatacdo via ativacdo em
primeira instancia de receptores CB1 com liberagdo de fator de relaxamento dependente do
endotélio (EDHF) e 6xido nitrico (NO) (SIMONDS; COWLEY, 2013). Porém, os efeitos
cardiovasculares ainda sdo bastante complexos observando-se tanto aumento quanto
diminuicdo da pressao sanguinea (HUYNH et al., 2016).

Os endocanabinoides sao sintetizados pelo tecido adiposo e o aumento de sua acdo
com consequente aumento da atividade do receptor CB1 resultam em hipertrofia dos
adipodcitos e niveis reduzidos de adiponectina no plasma, uma caracteristica comum da
obesidade e resisténcia a insulina. Hiperatividade do sistema endocanabindide nos 6rgaos
que medeiam o balanco energético podera desenvolver obesidade, relacionada com
desencadeamento de fatores de risco, bem como a HA (ALANIZ; KRIEGER, 2009; HUYNH
et al., 2016; SIMONDS; COWLEY, 2013).

Em dltima instancia, apneia obstrutiva do sono (AOS) é outra condigdo clinica
frequente em pacientes obesos com HA, que tem relacdo ndo sé com a ativacdo simpatica,
mas também com a resisténcia a insulina, com a hiperleptinemia e a hipercitocinemia (LEITE,
2015). Segundo Piccin (2015), obesidade é o maior fator de risco para o aparecimento da AOS,

ap6s verificar baixa qualidade de sono na maioria dos 88 pacientes obesos avaliados.
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2. REDUCAO DO PESO EVITA AUMENTO DA PA

Os primeiros trabalhos a respeito dos efeitos benéficos do emagrecimento sobre a
reducdo da hipertensdo arterial datam de 1922 (ROSE, 1922). No entanto, somente 56 anos
mais tarde, foram publicados os resultados do primeiro estudo randomizado que avaliou,
por um periodo de seis meses, o efeito da PA apés a reducdo de peso em 107 pacientes
obesos, com PA nao complicada (REISIN et al., 1978). Em média, os pacientes emagreceram
10,5 kg e demonstraram efeito significativo no controle da PA quando comparados ao grupo
que ndo recebeu dieta.

De acordo com Galvao e Kohlmann Jr (2002), a perda de peso, por menor que seja (até
5 % do peso inicial), pode resultar em quedas significativas na PA. Isto possibilita diminuir o
uso de drogas anti-hipertensivas, como demonstram estudos observacionais que obtiveram
reducdo de 1,6 na pressao sistdlica e 1,3 mmHg na diastdlica, para cada kg de peso reduzido.
Em outro grande estudo, Sanjuliani (2014) avaliou fatores relacionados a prevengdo e ao
controle da HA, em periodos de seguimento de 3 a 4 anos, com perda de peso, mesmo
discreta, associada ou nao a restricao de sédio e verificou a diminuicdo dos niveis de PA nos
pacientes obesos.

Além deste beneficio, reducdes do volume intravascular, da frequéncia cardiaca e
massa de ventriculo esquerdo sao observadas com a reducdo do peso corporal. Por outro
lado, a redugdo de peso, mesmo quando modesta, traz beneficios ao paciente hipertenso, ndo
s6 no que diz respeito a redugdo dos niveis presséricos, como também no que diz respeito a
melhora de outras condigdes freqiientemente associadas a obesidade, como o diabetes tipo 2

e a hiperlipemia (SANJULIANI, 2014).

CONCLUSAO

A hipertensao estd, e muito, inter-relacionada ao acimulo excessivo de gordura
armazenada no organismo. Relatos de estudos demonstram que obesidade esta associada a
elevacdo da pressao arterial e investigacdes prospectivas confirmam que o ganho de peso, ao
longo da vida, é um importante fator para o desenvolvimento de hipertensao arterial. A
obesidade e as alteragdes no metabolismo da glicose e dos lipideos sdo manifestacdes da

sindrome metabdlica, explicam a presenca da hipertensao arterial. nesta situacdo. Portanto,
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do ponto de vista conceitual, podemos assumir que obesidade é causa de hipertensao
arterial. Conhecer o0s mecanismos envolvidos nessa associacido é fundamental no
monitoramento do tratamento terapéutico e na conscientizacdo de redugao do peso corpéreo
a fim de impedir o desenvolvimento das desordens cardiovasculares associadas ao aumento
pressolico.

Assim, essa revisao aponta a doenga hipertensao arterial como uma das causas mais
comuns de doencas cardiovasculares que afetam a populacdo adulta obesa. Embora seja
tentador assumir que a perda de peso por si explica toda a diminuicdo da pressao arterial, é
preciso observar que outros fatores podem participar dos efeitos benéficos das dietas tipicas

para redugdo de peso.
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