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RESUMO - Ogemivos. Individuos obesos sao mais predispostos
a ocorréncia de eventos cardiovasculares que individuos com peso
normal. Para se avaliar o impacto da obesidade e da distribuicdo de
gordura corporal sobre o risco cardiovascular, avaliamos uma popu-
lagao de individuos com sobrepeso ou obesidade.

Merobos. Foram feitas medidas do indice de massa corporal
(IMC), da relacao entre as medidas da cintura e do quadril (RCQ),
da pressao arterial sistdlica (PAS) e diastolica (PAD) e dos niveis da
glicemia de jejum, colesterol total e triglicérides.

ResuLtapos. Altas prevaléncias de intolerancia a glicose ou
diabetes (21,8%), hipercolesterolenemia (49,1%), hipertrigliceri-
demia (21,3%) e hipertensao arterial (43,8%) foram observadas
nesta populagdo. A prevaléncia de hipertensao aumentou de 23%
no grupo com sobrepeso (IMC 25-29,9 kg/m?) para 67,1% (p<0.05)
em pacientes com obesidade grau 3 (IMC > 40kg/m?). Também a

prevaléncia de hipertensao aumentou de 35,7% naqueles com RCQ
entre 0,73 e 0,88 para 66,6% naqueles com RCQ >0,97 (p<0,05),
independente do IMC, e os valores da PAS se correlacionaram com
as medidas da circunferéncia da cintura (r=0,35; p<0,0001). A
PAS, entretanto, mostrou aumentos com o IMC apenas entre
hipertensos, elevando-se de 15012 mmHg naqueles com
sobrepeso para 161+18mmHg naqueles com IMC > 40kg/m’
(p<0,05).

ConcLusio. A obesidade favorece a ocorréncia dos fatores de
risco cardiovascular, sendo que a distribuicao central da gordura
corporal se destaca especialmente como fator importante no de-
senvolvimento da hipertensdo arterial.

Unitermos. Obesidade. Distribuicdo de gordura corporal. Risco
cardiovascular. Hipertensao Arterial.

INTRODUCAO

Aprevaléncia de obesidade tem aumenta-
do em todo o mundo e vem se tornando o
maior problema de satde na sociedade mo-
derna na maioria dos paises desenvolvidos e
em desenvolvimento. Quando comparados
aosindividuos com peso normal, aqueles com
sobrepeso possuem maior risco de desenvol-
ver diabetes mellitus' (DM), dislipidemia® e
hipertensao arterial** (HAS), condicdes que
favorecem o desenvolvimento de doencas
cardiovasculares (DCV)*©.

Hubert et al’, mostraram no estudo de
Framingham que a obesidade é um fator de
risco independente dos demais paraa ocor-
réncia de doenga isquémica coronariana e
morte slbita, especialmente em homens

*Correspondéncia:
Hospital do Rim e Hipertenséo.
Rua Borges Lagoa, 960
Vila Clementino — 04038-002 — Séo Paulo — SP
Tel. (11) 50878062 - Fax: (11) 5579-2985
tereza.zanella@hrim.com.br
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abaixo de 50 anos. A maior prevaléncia de
hipertensao na obesidade temsido atribuida
ahiperinsulinemia decorrente daresisténcia
a insulina presente em individuos obesos,
principalmente naqueles que apresentam ex-
cesso de gordura na regido do tronco®. A
hiperinsulinemia promove ativacao do siste-
ma nervoso simpatico e reabsorcao tubular
de sédio, o que contribui para aumentar a
resisténcia vascular periférica e a pressio
arterial’. Outros fatores de risco para DCV,
tais comointoleranciaaglicose edislipidemia
também estdo associados a hiperinsulinemia
e aresisténcia a insulina. A obesidade asso-
ciadaadislipidemia, hipertensao arterial, re-
sisténcia a insulina e hiperinsulinemia e/ou
intolerancia a glicose, no mesmo individuo,
constituia chamada sindrome X, descritapor
Reaven, e também conhecida como
sindrome metabdlica'®'"'2.

Diversos indices antropométricos tém
sido propostos paradeterminar aassociagao
entre excesso de peso e fatores de risco
cardiovascular'3'*. Estudos de Hans et al.'®

demonstraram que amedidada circunferén-
ciada cinturamaior que 88 cm paramulheres
emaior que 102 cm parahomens é capaz de
identificar paciente com maior risco de DCV.
Da mesma forma, a razio entre as medidas
dacircunferénciadacintura e quadril (RCQ)
maior que 0,95 para homens e maior que
0,85 para mulheres, que caracterizam a dis-
tribuicao central de gordura, temsido utiliza-
da paraidentificar individuos com maior risco
cardiovascular.

O objetivo do presente trabalho foi o de
analisar como o excessode gordurae, particu-
larmente, adistribuicao central daadiposidade
corporal se associam a fatores de risco para
DCV em uma populacdo de individuos com
sobrepeso ou obesos.

MEtopos

Neste estudo 499 pacientes com sobre-
peso e obesos (432 mulheres e 67 homens)
admitidos para tratamento entre mar¢o de
1998 e novembro de 1999, no Ambulatério de
Obesidade da UNIFESP, foram avaliados com
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Tabela | - Perfil dos pacientes do Ambulatdrio de Obesidade da UNIFESP

Variaveis

Sexo:

Feminino/Masculino

Idade (anos)

<20

20-39

40-59

260

Relacdo Cintura/Quadril

20,85 (mulheres) ou

20,95 (homens)

Indice de Massa Corporal (kg/m?)

>30kg/m?

Pressdo Arterial Sistdlica (mmHg)

Diastolica (mmHg)

PAS> 140 ¢/ou PAD>90 mmHg
Glicemia (mg/dl)

>110mg/d|

Colesterol Total (mg/dl)

>200mg/d|

Triglicerides (mg/dI)

>200mg/d|

Média + SD
Prevaléncia (%)
86,5/13,4%
39+129
[14%
3%
40,1%
6,2%
0,93 £ 0,10
83,5%

85+7,9
829%
142 £ 22,8
91 £ 145
43,8%
106 = 31,0
21,8%
203 + 42,8
49,1%
156 £ 96,0
21,3%

aprovacio do Comité de Eticada UNIFESP. A
Tabela | mostraas caracteristicas da populagao
estudada. Todos os pacientes admitidos foram
submetidos a anamnese e exame clinico com-
pleto, sendo registrados dados relativos asexo,
idade, peso, altura, indice de massa corporal
(IMC), pressao arterial e medidas da circunfe-
réncia da cintura e do quadril.

A presso arterial foi aferida no brago di-
reito de cada paciente na posicio sentada,
apds pelo menos cinco minutos de descanso.
Manguito de 12 cm x 23 cm foi utilizado para
a medida da pressao arterial nos individuos
comcircunferénciadobrago < 36 cmecorre-
cao0 da medida para o perimetro braquial foi
utilizada naqueles com circunferénciado brago
>40cm. Paraefeito de analise foi considerada
amédiade duasafericdes, com correcao para
o perimetro braquial. Foram considerados
hipertensos osindividuos com pressaoarterial
sistdlica (PAS) > 140 mmHg e/ou pressio
diastdlica (PAD) 2 90 mmHg ou em uso de
drogas anti-hipertensivas.

Verificou-se o peso corporal dosindividu-
os descalgos, vestindo roupas leves, utilizan-
do-se balancas digitais com precisio de 0, | kg.
Aferiram-se as circunferéncias do braco, da
cinturae do quadril comfitamétricaeaaltura
com o auxilio de um estadiémetro.
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Calculou-se o indice de massa corporal
(IMC) dividindo-se o valor do peso em quilos
(Kg), pelo quadrado da altura, medida em
metros, (kg/m?). De acordo com a Organiza-
cdo Mundial da Satde (1998), a seguinte
classificaco foi adotada.

Sobrepeso: IMC > 25 e < 29,9 kg/m?
Obesidade grau |: IMC 230 e < 34,9 kg/m?
Obesidade grau 2: IMC > 35 e < 39,9 kg/m?
Obesidade grau 3: IMC > 40 kg/m? (anterior-
mente denominada obesidade mérbida).

Amedidadacinturafoirealizadanaaltura
dacicatriz umbilical e amedida do quadril, no
nivel dos grandes trocanteres. Os valores en-
contrados narelacdo cintura-quadril foram di-
vididos em tercis para posterior andlise da
associacdo com fatores de risco para doenca
cardiovascular.

Osnniveis séricos do colesterol total foram
dosados pelo método enzimatico com o Kit
Boehringer. Hipercolesterolemia foi definida
para valores do colesterol total acima de 200
mg/dl, hipertrigliceridemia para valores de
triglicérides séricos acimade 200mg/dl e tole-
ranciaaglicose anormal ou diabetes paravalo-
res de glicemia de jejum acimade 110 e 126
mg/dl, respectivamente.

Na analise estatistica utilizou-se o teste

t-Student para comparar as médias das PAS e
PAD dos pacientes normotensos e hiper-
tensos com sobrepeso e obesidade. O teste
qui-quadrado foi utilizado para se testar as
associagoes entre a prevaléncia dos fatores
cardiovasculares e os indices de excesso de
peso e distribuicio de gordura. O coeficiente
de Pearson foi calculado parase testaracorre-
lagao entre as medidas da circunferéncia da
cinturae os valores da pressao arterial.

ResuLTADOS

Como podeservistona Tabela2, aumen-
to significante na prevaléncia de hipertensao
arterial foi observado com o aumento do IMC.
Os individuos com obesidade grau | ja apre-
sentaram valores mais elevados que aqueles
com sobrepeso. Ja a prevaléncia de diabetes
tipo 2 ou anormalidade na toleranciaa glicose
elevou-se com o aumento do IMC de forma
menos evidente que a prevaléncia de hiper-
tensdo. Apenas no grupo com IMC>40 Kg/m?
a prevaléncia destas alteracoes mostrou-se
maior que aquela obtida nos individuos com
sobrepeso (28% vs 8,8%; p<0,05).

Alta prevaléncia de hipercolesterolemia
(53%) foi observada ja nos pacientes com
sobrepeso e a prevaléncia desta condico se
manteve praticamente inalterada com o au-
mento do IMC. Comportamento semelhante
foi observado com relagio a prevaléncia de
hipertrigliceridemia, que se mostrou maiorem
pacientes com IMC 240 Kg/m?, em relacdo
aqueles com sobrepeso, sem que esta dife-
renca, entretanto, atingisse significancia esta-
tistica (27,9% vs 15,6%; NS).

Quando este grupo foi dividido em tercis
dos valores de RCQ (Tabela 2), observou-se
um aumento significante da prevaléncia de
hipertensao quando o tercil de valor maisalto
(>0,97) foi comparado ao de menor valor
(0,73-0,88). A prevaléncia de tolerancia a
glicose anormal ou diabetes também se mos-
trou maior no grupo comRCQ >0,97 quando
comparada aquela observada no grupo com
RCQentre0,73e0,88. Oitentae sete pacien-
tes referiam o uso de medicacio anti-
hipertensiva que incluia diuréticos e/ou beta-
bloqueadores. Destes, 26 (29,8%) apresenta-
vam intolerancia a glicose (glicemia de jejum
> |10 mg/dl) ou diabetes (glicemia de jejum
> |26 mg/dl). Este porcentual de pacientes
comintoleranciaaglicose ou diabetes entre os
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Tabela 2 - Prevaléncia dos fatores de risco para doenca cardiovascular em individuos
obesos, de acordo com os valores do indice de massa corporal (IMC) e da relagao
cintura - quadril (RCQ) divididos em tercis

Hipertensaio  Tolerancia a glicose
anormal ou DM2

IMC

25299 23,0% 88%
30-349 32,7% 219%
35-39.9 55,0% 2,2%
240 67,1% 280%
RCQ

0,73-0,88 35,7% 18,9%
0,89-0,96 39,7% 18,8%
20,97 66,6% 31,1%

Hipercolesterolemia  Hipertrigliceridemia

533% 15,6%
50,0% 21,1%
404% 14,2%
56,9% 279%
46,4% 24%
392% 27,6%
51.8% 294%

Figura | - Prevaléncia de hipertensdo arterial de acordo com as categorias do indice de
massa corporal (IMC) e da relagdo cintura-quadril (RCQ)

o)

LR

T0+

Hipertensdo Arterial (%)

==40 kg/m2

Tabela 3 - Niveis da pressao arterial sistdlica (PAS) e diastolica (PAD) em individuos hipertensos e
normotensos segundo as categorias do indice de massa corporal (IMC)

IMC PAS (mmHg) PAD (mmHg)  PAS (mmHg)  PAD (mmHg)
hipertensos hipertensos normotensos  normotensos

25-29.9 150+ 12,6 98+ 10,5 [18+8,0 77+5

30-349 [51 16,1 98+ 10,7 121£75 785

35-399 154+10,9 9 + 84 122£9, 766

240 l61 18,7 101 £ 12,6% 121 £9,0 74+ 14

*p <0,05vs25-30

que referiam o uso destas duas classes de
medicacdo anti-hipertensiva nao diferiu do va-
lor 33,4% encontrado entre os pacientes
hipertensos que se encontravam sem medica-
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cdo. Assim nao pudemos observar associagio
entre o uso de diuréticos e beta-bloqueadores
e a presenca de intolerancia a glicose. Vale
ressaltar queapenas | 2,7% dos pacientes que

referiam o uso de medicamentos mostravam
niveis da pressao arterial sistdlica e diastélica
iguais ou inferiores a 140/90 mmHg.

AFigura | mostra a ocorréncia de hiper-
tensao arterial de acordo com a elevagao do
IMC e daRCQ nosindividuos obesos. Pode-se
observar que no grupo com obesidade grau |
(30-34,9 kg/m?) o aumento da RCQ se asso-
ciouaumaumentosignificante da prevaléncia
de hipertensao arterial. O mesmo comporta-
mento foi observado nos pacientes com obe-
sidade grau2 e 3, emboraeste aumento tenha
sido de menor magnitude nos pacientes com
obesidade grau 3. Portanto, em todos os
subgrupos de individuos obesos (IMC230) a
maior concentracdo de gordura na regiao
abdominal se associou a maior prevaléncia de
hipertensdoarterial.

Dividindo-se a populacao estudada em
pacientes hipertensos e normotensos, pude-
mos avaliar ainfluéncia do IMCsobre os niveis
de pressao arterial sistélica. Como pode ser
observadana Tabela 3, amédiados valores da
pressio arterial sistolica e diastolicanosindivi-
duos normotensos foi semelhante emtodos os
subgrupos estudados. Ja nos individuos hiper-
tensos, foi observada elevaco dos valores da
pressao sistélicacom o aumento do IMC, atin-
gindo diferenca estatisticamente significativa
entre os grupos com sobrepeso e com obesi-
dade grau 3. Comportamento semelhante foi
observado com relacdo a pressio arterial
diastdlica. Apenas nosindividuos hipertensos,
a média da pressao diastélica observada nos
pacientes com sobrepeso se mostrou inferior
aquelaobservadanos pacientes com obesida-
de grau 3 (98=10 vs 101=I3 mmHg;
p<0,05). Quando avaliamos a influéncia da
distribuicdo dagordura corporal sobreapres-
sdoarterial através doRCQ, observamos que,
em todos os subgrupos de pacientes obesos
(grau |, 2 e 3), o aumento do RCQ ndo se
associou amaiores niveis pressoricos. Entre-
tanto, como mostra a Figura 2, quando todos
os individuos foram analisados em conjunto,
correlacio significante foi observadaentre as
medidas da circunferénciadacinturaeapres-
sdo arterial sistolica (r=0,35; p<0,0001).

NaFigura 3, avaliamosainfluénciadaidade
e do IMC na prevaléncia da hipertensio arte-
rial. O grupo total foi subdividido em indivi-
duos comidade maior ouigual a 40anos. Para
qualquer categoria de IMC, a prevaléncia de
hipertensio arterial se mostrou maior nosindi-
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Figura 2 - Correlagao entre as medidas da circunferéncia da cintura e os niveis da
pressao arterial sistdlica (PAS)
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Figura 3 - Prevaléncia de hipertensao arterial de acordo com a idade e categorias
do indice de massa corporal (IMC)
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viduos com idade maior que 40 anos. Pode-se
observar também que o aumento da preva-
|énciade hipertensaoarterial com o IMC ocor-
reu nas duas faixas etdrias. No entanto, o
impacto do aumento do IMC sobre a preva-
léncia de hipertensao arterial se mostrou maior
nos individuos mais jovens. Neste subgrupo, a
chance deumindividuo com obesidade grau 3
ser também portador de hipertensao é mais
de sete vezes maior que a chance de um
individuo que apresenta apenas sobrepeso
(razdo entre chances = 7,58). Nos individuos
com mais de 40 anos, a presenca de obesidade
grau 3 se associa aum risco cinco vezes maior
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deocorrénciade hipertensaoarterial quando
comparados aos individuos com sobrepeso
(razdo entre chances = 5,3).

Discussao

No presente estudo ressaltamosaimpor-
tanciadoaumento da adiposidade corporal na
prevalénciade hipertensaoarterial, principal-
mente nos individuos que apresentam distri-
buicao central de gordura. Emboraoaumento
da gordura esteja também associado ao
aumento de prevaléncia de outros fatores de
risco para DCV, como dislipidemia e intole-
ranciaaglicose, oimpacto daobesidade sobre

aprevalénciade hipertensaoarterial foi muito
mais evidente. O fato de parte dos pacientes
hipertensos estarem em uso de medicamen-
tos, como diuréticos e beta-bloqueadores,
que sabidamente aumentam a resisténcia a
insulina, poderianesta populacao estar contri-
buindo paraaalta prevalénciadeintoleranciaa
glicose nesta populagao. Entretanto, aporcen-
tagem de pacientes comalteracao no metabo-
lismo da glicose nao diferiu entre os pacientes
que estavam ou ndo em uso de medicagao
anti-hipertensiva. E provavel que o usoiirregu-
|lar da medicacio tenha reduzido a influéncia
deletéria da medicacao anti-hipertensiva
sobre o metabolismo daglicose. Defato, ape-
nas uma pequena porcentagem desta popula-
cdo mostrava-se razoavelmente controladado
ponto de vistada pressao arterial.

Com relacdo a hipertensio arterial, os
resultados obtidos em nossos pacientes, entre
os quais prevalece o sexo feminino, sio muito
semelhantes aqueles observados em estudos
epidemiolégicos americanos, tais como o
Nurses’ Study® e no NHANES 1I'® (Segunda
Pesquisa Nacional de Satde e Nutricao). Esse
Gltimo mostrou que americanos entre 20 e 75
anos com sobrepeso possuem chance trés
vezes maior de serem hipertensos que seus
compatriotas sem sobrepeso. O maior risco
estava entre os mais jovens (sobrepeso entre
20 e 45 anos) que apresentavam seis vezes
mais chance de hipertensio que os individuos
normais. No presente estudo, foiidentificada
maior prevaléncia de hipertensao entre os
individuos com obesidade grau lll em relagio
aqueles com sobrepeso. Apds estratificagao
por idade, nota-se que o maior aumento do
risco de hipertensao ocorre entre os jovens,
grupono qual este riscoalcancavalor 7,5 vezes
maior que nos individuos com IMCentre 25 e
29,9 kg/m?. Assim, podemos concluir que a
prevaléncia de hipertensdo varia de acordo
com o grau de obesidade e com a idade. Os
resultados sugerem também que nao é reco-
mendado envelhecer com IMC > 30kg/m?,
uma vez que a prevaléncia de hipertensao
neste grupo éalta, elevando orisco de eventos
cardiovasculares.

Os mecanismos pelos quais a gordura ab-
dominal se associaaaumentos da prevaléncia
de hipertensao arterial ndo sao totalmente
claros. Alguns autores sugerem que aresistén-
ciaainsulina e a hiperinsulinemia poderia ter
um papel na génese da hipertensao arterial
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associada a obesidade'’. A hiperinsulinemia
provoca aumentos da atividade do sistema
nervoso simpatico e dareabsorcaotubular de
sodio'"'®"? acoes que contribuem para o au-
mento da pressdo arterial. Por outro lado, a
insulina é um horménio vasodilatador e induz
aumentos do fluxo sangliineo paraa muscula-
tura esquelética, um efeito que parece ser
mediado pelo 6xido nitrico®?". Estes efeitos
saoacentuadamente diminuidos em pacientes
obesos e hipertensos®, portadores de resis-
ténciaainsulina. Além deste possivel compro-
metimento da vasodilatacio, que poderia con-
tribuir ainda mais para a elevacao da pressao
arterial, o decréscimo do fluxo sangiiineo para
a musculatura esquelética poderia também
determinar uma redugao no aproveitamento
periférico de glicose, agravando o estado de
resisténcia ainsulina’. Emindividuos normo-
tensos, entretanto, aumentos na produgao de
insulina, em geral, ndo se acompanham de
elevagdes dos niveis pressoricos, como pude-
mos observar em nossos pacientes normo-
tensos. Aexplicacdo paraeste fenomeno seria
a de que o aumento da atividade simpatica,
conseqiiente a hiperinsulinemia e que induz
vasoconstric¢io, seria contrabalancada pela
acdodiretavasodilatadoradainsulina. Emindi-
viduos com predisposicao genéticaa hiperten-
530, nos quais aacdo vasodilatadoradainsulina
estaria prejudicada, o aumento da atividade
simpaticainduzida pela hiperinsulinemia pode-
ria ser responsavel pela elevagao dos niveis
pressoricos. Isto explicariaaelevagaodapres-
saoarterial em nossos pacientes, amedida que
se eleva o IMC. Entretanto, no estudo de
Faria® em mulheres obesas, nao se observou
correlagaoentre os valores dainsulinemia e os
niveis de pressaoarterial, emboraacorrelagao
positiva e significante tenha sido encontrada
entre a quantidade de gordura visceral e os
valores da pressao arterial. Esses dados sdo
concordantes com 0s Nossos, Nos quais o au-
mento da circunferénciada cinturase associou
aaumentos da pressao arterial sistolica, ainda
que alguns pacientes estivessem fazendo uso
demedicagaoanti-hipertensiva.

Outros mecanismos tém sido propostos
para explicar a associacdo entre aumento de
gorduravisceral e hipertensaoarterial. Hall et
al, defendem a possibilidade da gordura
visceral mediar a elevagao da pressao arterial
através dadiminuicio danatriurese?. Amaior
retencao de sédio ndo seria dependente dos
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niveis séricos elevados de insulina®?, mas
seria provocada porativagao do sistemarenina
- angiotensina, por ativagao do sistema nervo-
soauténomo simpatico e ainda por alteragdes
da hemodinamica intra-renal, conseqliente a
compressio da medula renal?* %, Embora
estes mecanismos nao tenham sido avaliados
em nosso estudo, poderiam explicar também
nossos achados.

CoNcLusAo

Em resumo, os dados do presente estudo
confirmam resultados de outros estudos que
mostram a importancia da obesidade no
desenvolvimento dos fatores de risco cardio-
vascular. Em nossa populacio, a distribuicao
central da adiposidade corporal se destacou
especialmente como fator importante no
desenvolvimento da hipertensdo arterial.

SUMMARY

INFLUENCE OF BODY FAT DISTRIBUTION ON
THE PREVALENCE OF ARTERIAL HYPERTENSION
AND OTHER CARDIOVASCULAR RISK FACTORS IN
OBESE PATIENTS

INTRoDUCTION. Obese people are at higher
cardiovascular risk than people with normal body
weight. The objective of this study was to
establish the relationship between obesity, body
fat distribution and cardiovascular risk factors.

MeTHops. Body mass index (BMI), waist-hip
ratio (WHR) systolic (SBP) and diastolic blood
pressure (DBP), plasma cholesterol, triglycerides
and glucose levels were determined in a
population of 499 overweight and obese patients
(432F/67M; age 39%12.9y).

Resutts.  High prevalence of abnormal
glucose tolerance or diabetes (21.8%),
hypercholesterolenemia  (49.1%), hypertri
glyceridemia  (21.3%) and hypertension
(43.8%) were found in this population. The
prevalence of hypertension increased from 23%
in patients with BMI 25-29.9 kg/m? to 67.1%
(p<0.05) in those with BMI > 40kg/m? and also
from 35.7% in patients with WHR between 0.73
and 0.88 to 66.6% in those with WHR >0.97
(p<0.05). In addition, a correlation was found
between the waist circumference and SBP
(r=0.35; p<0.0001). In the hypertensive
group, but not in the normotensive, SBP
increased with BM, from 150 12 mmHg in the
overweight group to 161+ |8mmHg in that with
BMI > 40kg/m?, (p<0.05).

ConctusioN.  Qur data reinforce the
association between obesity and high
cardiovascular risk. In addition, our findings
suggested a role for body fat distribution in the
development of hypertension in obese patients.
[Rev Assoc Med Bras 2003; 49(3): 306-11]

Kev worps: Obesity. Body fat distribution.
Cardiovascular risk. Hypertension.
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