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ESTÁ BEM ESTABELECIDO que a obesidade aumenta o risco de insuficiência 

cardíaca e hipertensão arterial (1,2). Certamente a epidemia de obesidade 

responde por parte do aumento das mortes relacionadas às doenças cardiovas-

culares observadas no Brasil. Embora a obesidade possa contribuir para a 

falência cardíaca e a hipertensão, os mecanismos envolvidos são apenas par-

cialmente conhecidos. Voltera e cols. sugerem que há aumento na atividade 

simpática em modelo animal de obesidade neuroendócrina (3).

O aumento da atividade simpática é uma característica comum à obesi-

dade em humanos e em modelos animais. O aumento da atividade simpática 

pode elevar a pressão arterial via vasoconstrição periférica e aumento da reab-

sorção tubular renal de sódio (4). Como podem ser observados na figura 1,
vários fatores estão envolvidos no aumento da atividade simpática associada à 

obesidade.

Figura 1. Resumo dos principais mecanismos envolvidos na gênese da hiperativi-
dade simpática na obesidade. AGL = ácidos graxos livres; ANS = atividade nervosa 
simpática

Evidências recentes indicam que a leptina pode ser o elo entre a obesidade 

e o aumento da atividade simpática. Além de seus efeitos no controle do ape-

tite e no metabolismo, a leptina age diretamente no hipotálamo para aumen-

tar a atividade simpática (5,6). Entretanto, sabe-se que freqüentemente 

indivíduos obesos apresentam resistência à ação da leptina no sistema nervoso 

central e no aumento da atividade simpática simultaneamente. Como conciliar 

esses dados?

O conceito de resistência seletiva à ação da leptina pode facilitar o enten-

dimento dessa questão no desenvolvimento da hiperatividade simpática em 
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diovasculares em obesos e no discernimento de qual é a 

melhor terapia para o tratamento de hipertensão no 

obeso.
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obesos. Rahmouni e cols. demonstraram que a leptina 

em animais obesos preserva sua capacidade de ativar o 

sistema nevoso simpático direcionado ao rim, enquanto 

a atividade nervosa simpática dirigida ao tecido adiposo 

marrom está significativamente reduzida, entretanto os 

mecanismos que levam a essa divergência de efeitos da 

leptina ainda permanecem desconhecidos (6).

A hiperinsulinemia também pode participar no 

desenvolvimento da hiperatividade simpática da obesi-

dade. A insulina, como a leptina, é capaz de aumentar 

a atividade simpática direcionada aos rins mesmo em 

animais obesos (4,5). Por outro lado, experimentos 

que tiveram por fim melhorar a resistência periférica à 

insulina com aspirina não preveniram o desenvolvimen-

to de hipertensão em cachorros submetidos à dieta 

hiperlipídica. Assim, o papel da insulina no aumento da 

atividade simpática permanece controverso (4). Outros 

mecanismos provavelmente envolvidos na ativação do 

sistema nervoso simpático na obesidade que devem ser 

considerados são os altos níveis de ácidos graxos livres 

circulantes e baixos níveis séricos de grelina e adi-

ponectina (4).

Endocrinologistas, pesquisadores e clínicos passam 

grande parte de seu tempo pensando em estratégias 

para melhorar a sobrevida de indivíduos obesos. O 

estudo de Voltera e cols.(3) deve ajudar a focar a aten-

ção no entendimento da fisiopatologia das doenças car-


