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RESUMO

A obesidade € uma temadtica recorrente nas reunioes
e conferéncias de saide, em virtude da ampla gama
de  alteracbes  metabdlicas e  orgdnicas
proporcionadas por essa doenca cronica ndo

1 INTRODUCAO

A obesidade e suas repercussoes cardiovasculares

transmissivel. As preocupag¢des vao além do padrio
estético e cultural, mas abrangem todas as
repercussdoes  cardiovasculares e enddcrinas
produzidos como resposta a inflamagdo cronica
gerada pelo acimulo excessivo de tecido adiposo.
O tecido adiposo atua no organismo como um 6rgao
endocrino através da liberagdo de adipocina,
mediadores inflamatérios e citocinas, que atuam de
forma ativa no processo inflamatério cronico, na
disfuncdo endotelial e na resisténcia a insulina. A
obesidade associada a resisténcia a insulina
promove baixa de liberacio de omentina,
responsdvel por produzir vasodilacdo, auxiliar na
regulacdo dos niveis séricos de insulina e promove
inibi¢do da resposta inflamatéria vascular. Dessa
forma, o organismo fica predisposto a intensa e
constante lesdo vascular, € ao desenvolvimento de
diabetes mellitus tipo 2. As disfungdes vasculares
associadas ao excesso de lipoproteinas séricas
predispdem a formacdo de placas de ateroma,
responsdveis pela estenose e isquemia tecidual.
Essas placas podem liberar fragmentos ou formar
superficies reativas formadoras de trombos,
associados diretamente as doengas coronarianas, ao
infarto agudo do miocdrdio e acidentes vasculares
encefélicos. Consequéncia a essa cascata de danos
cardiovasculares os individuos ficam susceptiveis
ao desenvolvimento de doengas incapacitante e
altos indices de mortalidade. Sendo essa uma
preocupacao de satide publica.

Palavras-Chave: Obesidade, Alteragdes
cardiovasculares, Hipertensdo arterial, Insuficiéncia
cardiaca, Aterosclerose.

A obesidade € apresentada hoje como uma doenca cronica ndo transmissivel, de origem

multifatorial e com repercussdo sistémica, ocasionada pelo desequilibrio crénico entre 0 consumo

alimentar e o gasto energético, além de diversos fatores ambientais e genéticos que influenciam nesse

desequilibrio. E caracterizada pela Organizacio Mundial da Saide (OMS) como um acimulo anormal

ou excessivo de gordura corporal, sendo o pardmetro de classificacdo utilizado o indice de massa

corporal (IMC) com valores iguais ou superiores a 30kg/m2 (BARROSO et al., 2017).
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Em conjunto com o IMC, a medida da circunferéncia abdominal é um critério que deve ser
avaliado nos pacientes, visto que, a deposicdo de gordura visceral apresenta correlacdes com a
sindrome metabdlica e doencgas cardiovasculares. Segundo as recomendacdes da International
Diabetes Federation (IDF), os valores de circunferéncia abdominal acima de 90 cm para homens e 80
cm para mulheres j4 sdo considerados de risco (BALLIN et al., 2021)

As doengas cardiovasculares se encontram entre as principais causas de 6bito no Brasil e no
mundo, superando as doencas infecciosas como causa de mortalidade e incapacidade em 2020.
Segundo a Sociedade Brasileira de Cardiologia, cerca de 171.246 pessoas morreram como
consequéncia a doenga arterial coronariana em 2019, além de promover grande parte das internagdes
e hospitaliza¢Oes, aumentando os procedimentos em cerca de 54% no ano de 2019 (OLIVEIRA et al.,
2021).

O grande questionamento é: qual a relagc@o entre obesidade e as disfuncdes cardiovasculares?

O tecido adiposo se comporta no organismo como um 6rgdo endocrino, dessa forma, apresenta
a capacidade de influenciar na homeostase energética e hemodinamica através do armazenamento de
lipidios em seus adipdcitos. Além disso, promove a liberacdo da adipocina, termo utilizado para
nomear os peptideos bioativos sintetizados e liberados por esse tecido, responsdveis por atuar como
mediadores inflamatdrios e atuar de forma ativa no processo inflamatorio cronico (DA SILVA, 2019).

Dentre os mediadores inflamatodrios e as citocinas produzidas e liberadas na corrente sanguinea,
as mais citadas na literatura sdo o fator de necrose tumoral alfa (TNF-a), adiponectina, lipotoxinas,
glicotoxinas, leptina, resistina, interleucina-6. A associacdo dessas substancias promove alteracoes
organicas, dentre elas a resisténcia a insulina e a disfun¢do endotelial, como consequéncia o individuo
se torna susceptivel a desenvolver diabetes mellitus do tipo 2 e doencas de vasos (MACEDO et al.,
2021).

Outro ponto importante a destacar € a forte influéncia sobre os fatores hemostiticos e
hemodinamicos que o tecido adiposo exerce. A obesidade e a resisténcia a insulina promovem baixa
liberacdo de omentina no plasma sanguineo, e essa proteina € responsavel pela vasodilatagdo,
regulacdo dos niveis plasmaticos de insulina e inibi¢ao da resposta inflamatéria vascular (DA SILVA,
2019).

H4 maior liberacdo de inibidor do ativador de plasminogénio-I (PAI-I), sendo o ativador de
plasminogénio-I responsavel por inibir a fibrinélise de forma fisioldgica no organismo, a sua inibi¢ao
predispde a formacdo de trombos e ruptura das placas aterogénicas instaveis. Em conjunto, o adipécito
promove a liberacdo de fator tecidual, onde a sua func¢do € converter protrombina em trombina,
caracterizando assim a obesidade como um estado pro-trombogénico e justificando os elevados riscos

cardiovasculares (SUPRIYA, 2018).
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2 ATEROSCLEROSE

A disfun¢do endotelial em conjunto com a hiperatividade plaquetdria, excesso de glicose na
corrente sanguinea, e a dislipidemia pode promover a formacdo de placas de ateroma na parede dos
vasos, fendmeno esse conhecido como aterosclerose (DE MELO et al., 2018).

A aterosclerose é definida pela presenca de placas ateroscleréticas na parede dos vasos
sanguineos, causando redu¢do do lumen vascular. Essas placas de ateroma por sua vez podem soltar-
se e ocluirem vasos, sendo consideradas a base para doengas cardiovasculares, isquémicas encefdlicas
e vascular periférica (DE ARAUJO et al., 2018).

As placas sdo formadas através de uma sequéncia de eventos, o primeiro momento é
caracterizado pela lesdo endotelial, e esse por sua vez quando lesado se torna reativo, dessa forma sua
superficie se torna trombogénica ou adesiva as células inflamatdrias. As lipoproteinas presentes no
sangue comecam a se acumular na parede vascular (LDL oxidado principalmente), junto com cristais
de colesterol (DE ARAUJO et al., 2018).

A oxidacgdo das lipoproteinas promove a inflamacdo local e induz a producdo de quimiocinas,
responsdveis por atrair os macréfagos ao local e promover a adesdo plaquetdria as lipoproteinas.
Durante essa fase, ocorre também a ativacio do fator de won Willebrand, molécula presente dentro
das células endoteliais e da glicoproteina plaquetdria, a qual participa da cascata de coagulacao (REIS,
2019).

A fase seguinte corresponde a chegada e conversao dos mondcitos em células espumosas, apos
a fagocitose dos lipidios presentes no local. Todo esse processo promove o recrutamento e proliferacao
de células musculares lisas e producao de matriz extracelular, que envolvem esse material, formando
assim um ateroma fibrogorduroso (COURAS, 2022).

O crescimento progressivo dessa placa pode promover estenose e isquemia cronica. A libera¢ao
de fragmentos ou a formagdo de lesdes ulcerativas, com consequente exposicdo da superficie
trombogénica, predispdem a formacgdo de trombos. A formacao de trombos € um dos principais fatores

associados a doengas coronarianas e ao infarto agudo do miocardio (COURAS, 2022).

3 INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO

O infarto agudo do miocardio (IAM) tem como natureza a morte tecidual das células
miocdrdicas, gerando assim necrose em dreas do cora¢do. Tem como causa a reducio ou auséncia do
fluxo sanguineo na regido, como consequéncia de disfun¢des nas artérias corondrias, vasos
responsaveis por promover a irrigacdo da parede cardiaca. O baixo fluxo sanguineo promove

desequilibrio na oferta e consumo de oxigénio e nutrientes (BITTENCOURT, 2022).

Ciéncias da satide e suas descobertas cientificas
A obesidade e suas repercussoes cardiovasculares

1442



A gravidade da lesdo isquémica € varidvel, depende da localizag¢do da artéria acometida e area
miocdrdica afetada, tempo de evolugao da obstrug¢do, e comprometimento do limen vascular, visto que
a oclusdo pode ser parcial ou total, junto com a capacidade de remodelamento cardiaco e formacdo de
circulacao colateral (DE PAULA NUNES, 2022).

Se faz importante ressaltar que os cardiomidcitos perdem a capacidade mitética no decorrer da
vida, dessa forma, a extensdo da les@o se faz de grande importincia nas repercussdes fisiologicas que
esse individuo vai ter, ou ainda, na escolha do melhor tratamento e intervencdo médica que deve ser
realizada (VIDAL, et al., 2021).

Os principais fatores associados ao IAM sao a obesidade, dislipidemias, hipertensao arterial
sistémica, diabetes mellitus, entre outros. Todos esses fatores aumentam a chance de o individuo
produzir e acumular as placas aterosclerdticas na parede das artérias corondrias, como ja descrito
anteriormente (BITTENCOURT et al., 2022).

O infarto € uma doencga grave, com altas taxas de mortalidade, visto que pode levar o paciente
a paradas cardiopulmonares, como resposta a arritmias cardiacas, fibrilacdo atrial, entre outros.
Apresentam como principais sintomas a angina de peito, sensacdo de pressdo e esmagamento sobre a

regido esternal, sudorese, nduseas, vomitos, falta de ar e sincope (VIDAL et al., 2021).

4 DIABETES x DOENCAS CARDIOVASCULARES

Ja é conhecido que a obesidade € um estado de caréter inflamatério cronico, a alta liberacdo de
mediadores quimicos no organismo induz a resisténcia a insulina e, como consequéncia, hd actimulo
de glicose na corrente sanguinea. A glicemia elevada promove maior liberagdo de insulina pelas células
B pancredticas como mecanismo compensatério, no entanto, a ndo modificacdo dos hdbitos
alimentares e estilo de vida pode levar o individuo a desenvolver diabetes mellitus do tipo 2
(CAPELETTI et al., 2016).

A diabetes é chamada comumente de “doenca de vaso”, mas por qué? A alta concentragdo de
glicose na corrente sanguinea leva a lesdes dos endotélios, processos inflamatérios em decorréncia do
estresse oxidativo, provoca vasodilatacdo e lesdes graves como trombose e leitos vasculares
incompetentes (DE CASTRO, 2021).

J4 a nivel macrovascular, a associacdo entre o processo inflamatorio e a glicolisacdo de
proteinas acelera o processo ateroesclerético e propicia o desenvolvimento do processo
aterotrombdtico. A longo prazo, isso gera obstrugdes e insuficiéncia sanguinea, além do
comprometimento do leito vascular. Os vasos mais afetados sdo as corondrias cardiacas, artérias
cerebrovasculares e artérias renais, podendo produzir acidente vascular cerebral, arteriopatia periférica

e nefropatia diabética (DE CASTRO, 2021).
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Podemos ressaltar também que a hiperglicemia vai ocasionar vdrias altera¢cdes metabdlicas,
dentre elas alteracdes na cadeia transportadora de elétrons, e com isso uma producdo excessiva de
superdxido e peroxido de hidrogénio, sendo eles espécies reativas de oxigénio. A quantidade produzida
supera a capacidade antioxidante do organismo, gerando assim estresse oxidativo e, como
consequéncia, danos aos lipidios, proteinas e dcidos nucleicos presentes nas células (LIMA, 2019).

Quando o estresse oxidativo é gerado nas células cardiacas, ocorre uma patologia denominada
cardiomiopatia. As espécies reativas de oxigénio em excesso promovem efeitos deletérios, apoptose
dos cardiomidcitos, além de acimulo de substincias residuais da glicosilacdo, que podem gerar
ativacdo do sistema neuro-humoral, hipertrofia miocelular e fibrose miocardica (FONSECA, 2019).

As alteracdes anatdomicas e funcionais provocadas nos cardiomidcitos provocam, a longo prazo,
reduc¢do da fun¢do mecanica do coracgdo, disfun¢do contrétil e insuficiéncia sistélica e diastlica. Assim
sendo, o paciente pode apresentar insuficiéncia cardiaca diastdlica, mais conhecida como Insuficiéncia
Cardiaca com Fragdo de Ejecdo Preservada (DE OLIVEIRA FREITAS, 2022).

Quando o processo inflamatdrio e o estresse oxidativo provocam lesdes nas fibras nervosas
cardiacas, ocorre a neuropatia autondmica cardiovascular (NAC), onde o paciente vai apresentar
taquicardiaca inexplicada, hipotensao ortostatica e baixa tolerancia ao exercicio fisico (DE OLIVEIRA
FREITAS, 2022).

Outro ponto importante a ressaltar é que pacientes diabéticos apresentam elevada concentragao
da insulina plasmaética, a qual provoca ativacdo do sistema nervoso simpdtico e maior retencao de sédio
através da reabsorcdo nos tibulos renais (FONSECA, 2019). A hipernatremia promove reabsorcao de
dgua nos tubulos renais, provocando assim a elevagdo da pressdo, além disso também promovem
disfuncdo endotelial, anormalidades vasculares estruturais, reatividade vascular exacerbada e
manutencao do estado hipertensivo (CAPELETTI, 2016).

Em conjunto com essas alteracdes metabdlicas, ha maior ativacdo do sistema renina
angiotensina aldosterona e maior ativacio adrenal, dessa forma a reabsor¢do de sédio € acentuada nos

rins, como ja explicado anteriormente (CAPELETTI, 2016).

5 HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA

A pressao arterial € caracterizada pela pressdo que o sangue exerce sobre 0s vasos sanguineos,
e esse parametro € avaliado através do produto dentre o débito cardiaco e a resisténcia vascular
periférica. Valores pressoricos superiores a 140mmHg sist6lico e/ou 90mmHg diastdlicos, aferidos em
mais de uma medicdo em hordrios distintos, j4 se encontram alterados e o paciente ja pode ser

considerado hipertenso (CALZERRA, 2018).
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Dessa forma, pode-se dizer que a hipertensao arterial sist€mica corresponde a essa elevacao
pressorica sustentada, com graves repercussdes secundarias no organismo. No primeiro momento os
vasos sanguineos expostos a esse novo estado hemodindmico comeg¢am a sofrer hipertrofia adaptativa
da sua musculatura lisa e, posteriormente, as paredes ventriculares comecam a se adaptar

(CALZERRA, 2018).

6 INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA

No primeiro momento se faz relevante conceituar a insuficiéncia cardiaca congestiva. A ICC é
uma sindrome clinica complexa, caracterizada por um conjunto de sinais e sintomas, gerados como
consequéncia da incapacidade do coracdo em bombear o sangue e suprir a demanda tecidual de
oxigénio e nutrientes (Comité Coordenador da Diretriz de Insuficiéncia Cardiaca, 2018). Apresenta
etiologia variada, dentre elas miocardite, doencas autoimunes, etilismo, doenca chagdsica, valvar,
cardiomiopatias, ou como consequéncia a doengas isquémicas e hipertensivas, assuntos ja abordados
nesse capitulo e que serdo discutidas com maiores detalhes a seguir.

A hipertensdo arterial aumenta a resisténcia que o coragdo precisa vencer para ejetar o sangue,
conceito esse denominado pds-carga, € como consequéncia a isso, € necessario que durante a sistole
ventricular o coragdo exerc¢a maior for¢a de contracdo do que o habitual (SANTOS et al., 2018). O
aumento da pré-carga promove maior enchimento atrial e ventricular e consequentemente
distensibilidade dos cardiomidcitos, visto que sdo células de musculo estriado cardiaco. Como resposta
a essa maior distensdo, o mecanismo de Frank-Starling justifica a maior forca de contracdo sistélica
exercida pelo ventriculo como mecanismo compensatorio (SEQUEIRA e VAN DER VELDEN, 2015).

Como consequéncia a esse esforco adicional, o coracdo passa por um mecanismo de
remodelamento, que pode ter trés diferentes padrdes geométricos, sendo eles remodelamento
concéntrico, hipertrofia concéntrica e hipertrofia excéntrica no ventriculo esquerdo. Caso a pds-carga
nao retorne aos valores habituais e se mantenha sustentada, o individuo a longo prazo pode apresentar
dilatacdo das camaras cardiacas, alteragdes geométricas, perda de fun¢do contratil e de relaxamento
(POVOA, 2019).

Concomitante a isso, mecanismos neuro-humorais sdo ativados em resposta a estimulacdo
adrenérgica, promovendo assim elevacido da frequéncia cardiaca e da contratilidade miocardica. O
sistema renina angiotensina aldosterona € ativado, como resposta a menor perfusdo nas artérias renais
aferentes, promovendo maior retencdo de soédio e dgua, promovendo expansdo no volume plasmatico

e sobrecarregando ainda mais o coracdo (MACIEL, 2001).
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Figura 1: Mecanismos adaptativos a hipertensao arterial sistémica.
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Fonte: MACIEL, 2001.

Os mecanismos compensatorios promovem estabilidade por um periodo, no entanto, com o
passar dos anos, esses cardiomidcitos perdem forca de contrac@o e, com isso, a capacidade de suprir
as demandas teciduais se torna insuficiente. Outro fator que pode promover insuficiéncia cardiaca
congestiva € a doenga arterial corondria, ja abordada anteriormente (PAIVA et al., 2019).

Nesse caso, a mé perfusdo tecidual das células cardiacas submetidas a isquemia promove
alteracdes moleculares, funcionais, adaptativas, ou ainda morte tecidual. Os cardiomidcitos nao
apresentam a capacidade mitdtica e, como consequéncia, a auséncia de tecido funcional provoca
hipocinesia ou acinesia de parede mal perfundida, gerando disfuncao sistdlica, dilatacdo ventricular
associada a hipertrofia excéntrica (DOS SANTOS e BIANCO, 2018).

Na presenca de insuficiéncia cardiaca esquerda, o sangue ndo € ejetado com eficiéncia,
promovendo acimulo sanguineo no ventriculo esquerdo, com aumento de pressao, prejudicando assim
a passagem de sangue do atrio para o ventriculo, acumulando sangue na regido. Como consequéncia a
falha do esvaziamento atrial, o sangue venoso que chega através das quatro veias pulmonares no trio
esquerdo ndo consegue vencer essa barreira de pressao e volume, gerando disfuncao no retorno venoso
pulmonar e congestdo pulmonar (FERNANDES et al., 2019).

Esse quadro € evidenciado através de sintomas como dispneia aos esfor¢os, tosse seca ou com
secrecdo rosacea, dispneia paroxistica noturna e edema agudo de pulmao. O edema agudo de pulmao
tem como fisiopatologia o aumento da pressao hidrostatica nos capilares pulmonares, dessa forma, ha

extravasamento de fluidos para os alvéolos e disfun¢do na hematose (FERNANDES et al., 2019).
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Ja quando o paciente apresenta insuficiéncia cardiaca no ventriculo direito, ha prejuizo no
retorno da circulacao sist€émica. Dessa forma o paciente apresenta edema de membros inferiores, como
consequéncia ao extravasamento plasmatico nos vasos que desembocam na veia cava inferior. A estase
de jugulares também se faz presente pela deficiéncia do retorno venoso na veia cava superior,

esplenomegalia por congestdo e ascite (BOMBIG et al., 2019).

7 CONSIDERACOES FINAIS

A obesidade € discutida na drea da saide como uma epidemia global, a qual vem se alastrando
e aumentando seus nimeros nos ultimos anos. A busca incessante pela conscientizagdo populacional
dos riscos a saude que o sobrepeso pode proporcionar sao refletidos nas campanhas de promog¢do em
saude.

O tema obesidade vai muito além de estética e padrdes de beleza propostos pela sociedade, a
repercussdo metabdlica proporcionada pelo acimulo excessivo de tecido adiposo e mediadores
inflamatorios produzidos por essas células justificam a caracterizacdo como 6rgdo enddcrino.

Esses mediadores inflamatérios e citocinas promovem alteragdes a nivel micro e macroscopico
nas células dos vasos sanguineos e do coragdo, as quais somadas ao longo do tempo refletem em
patologias como a hipertensdo arterial sistémica, aterosclerose, infarto agudo do miocéardio,
insuficiéncia cardiaca, entre outras.

Os danos cronicos aos vasos sanguineos e ao cora¢do promovem elevados indices de
mortalidade e incapacidade no Brasil e no mundo, e apresentam como principais fatores de risco o
estilo de vida e comportamental, sendo eles as dietas inadequadas, sedentarismo, uso de tabaco e
alcool. Estes fatores estdo associados diretamente ao desenvolvimento da obesidade, sendo importante
ressaltar que o organismo funciona de forma integrada, e as disfuncdes vasculares acabam levando a
patologias em outros 6rgaos, como por exemplo o coracao, rins e cérebro.

Dessa forma, se faz de extrema importancia prevenir as doengas cronicas ndo transmissiveis
através de hébitos de vida saudaveis, como alimenta¢cdo adequada, pratica de exercicios fisicos, nao

fumar e nao consumir bebidas alcodlicas.
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