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RESUMO

A obesidade caracteriza-se pela presenca do indice de massa corpérea = 30 kg/m? e constitui um
importante fator de risco para o desenvolvimento e piora do quadro clinico da insuficiéncia venosa
cronica (IVC). Estudos recentes apontam a obesidade como causa primaria da IVC, enquanto que
alguns autores afirmam que a obesidade ndo constitui somente uma causa importante de IVC, mas
também representa um fator agravante e seu efeito estd associado ao aumento da faixa etaria. Diversos
mecanismos associam a obesidade e a IVC; entretanto, a associa¢do entre obesidade e a gravidade da
IVC ainda é pouco explorada na literatura médica.

PALAVRAS - CHAVE
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ABSTRACT

Obesity is characterized by the presence of body mass index = 30 kg/m? and constitutes an important risk
factor for the development and worsening of the clinical picture of chronic venous insufficiency (CVI). Recent
studies point to obesity as a primary cause of CVI, while some authors state that obesity is not only an important
cause of CVI but also an aggravating factor and its effect is associated with increasing age. Several mechanisms
associate obesity and CVI; however, the association between obesity and CVI severity is still poorly explored in the
medical literature.

Keywords: obesity, body mass index, venous insufficiency

1. INTRODUCAO

A obesidade representa um importante fator de risco para o desenvolvimento da insuficiéncia venosa
cronica (IVC).1 A associacao entre obesidade e a gravidade da IVC, entretanto, ainda é pouco explorada na

literatura médica.>*

Duvidas ainda persistem quanto ao verdadeiro papel da obesidade no surgimento da IVC, em seu impacto
sobre o refluxo venoso e na evolugdo para doenga venosa avancada, com o aparecimento da Ulcera venosa.>®
Alguns autores apontam a obesidade como causa primaria da IVC, enquanto outros afirmam que a obesidade nao
constitui somente uma causa importante de IVC, mas também um fator agravante e seu efeito esta associado ao

aumento da faixa etaria.™

O objetivo do presente estudo consiste em avaliar a relagdo entre obesidade, indice de massa corpérea
(IMC) e IVC. Além disso, serdo discutidos importantes aspectos associados ao grau da IVC nos pacientes obesos,
a presenga de complicagdes tromboembdlicas e a presenca de refluxo venoso no sistema superficial, profundo e

nas veias perfurantes.

2. MATERIAIS/METODOS
| — Pesquisa dos Artigos nas Bases de Dados

As bases de dados Medline, Pubmed e Livraria Central Cochrane foram consultadas de Fevereiro de 2012
a Outubro de 2019 sobre a relacdo entre obesidade, IMC e IVC. As pesquisas limitaram-se aos estudos

publicados na lingua inglesa.

As palavras-chaves utilizadas para potencialmente selecionar os artigos incluidos nesta pesquisa foram:
“obesity”, “overweight”, “body mass index”, “chronic venous disease” and “venous insufficiency”. A pesquisa

resultou em 702 artigos.
Il — Selecdo dos Artigos

Todos os titulos e resumos dos 702 artigos foram lidos cuidadosamente e apés analise dos mesmos foram
incluidos em nosso estudo as publicagBes que concentraram sua analise na relagédo entre obesidade, IMC e IVC,
com numero minimo de 50 pacientes em sua casuistica. Foram excluidos os relatos de caso, as metanalises

sistematicas e as revisdes de literatura.



As listas de referéncias dos artigos selecionados foram pesquisadas manualmente para localizar artigos
relevantes adicionais que pudessem ser incluidos neste estudo. Os artigos contendo dados duplicados (parciais
ou completos) foram excluidos e os dados mais recentes provenientes do mesmo grupo de pesquisa foram
utilizados na analise dos dados. Foram incluidas as informacBes mais relevantes de cinco artigos selecionados

para este estudo. O fluxograma PRISMA é demonstrado na Figura 1.
Il — Extracéo dos Dados

Dentre os estudos incluidos nesta revisdo, apenas dois analisaram apenas pacientes obesos. Os demais
artigos incluiram e compararam as informacfes de pacientes com peso dentro dos valores de normalidade,

pacientes com sobrepeso e obesos.

As seguintes informacdes foram extraidas: classificagdo da populagdo estudada de acordo com o IMC;
estratificacdo do grau da doenca venosa de acordo com a Classificacdo CEAP; e a avaliagdo da presenca de

refluxo em veias superficiais, veias do sistema venoso profundo e veias perfurantes.
IV — Classificacdo CEAP

Os pacientes dos artigos analisados foram classificados quanto ao grau da doenga venosa de acordo com
o C da Classificacdo CEAP.* CO — auséncia de sinais visiveis ou palpaveis de doenca venosa cronica. C1 —
telangiectasias (veias com diametro de 1 mm) ou veias reticulares (veias com diametro de 1 a 3 mm). C2 — varizes
(veias dilatadas, tortuosas, com didmetro maior que 3 mm). C3 — edema. C4 — alteracBes de pele e subcutaneo
decorrentes da doenca venosa crbnica. C4a — pigmentacdo ou eczema. C4b - lipodermatoesclerose ou atrofia

branca. C5 — Ulcera venosa cicatrizada. C6 - Glcera venosa aberta em atividade.”

Foi considerado doenca venosa avancada os pacientes portadores de IVC com Classificacdo CEAP entre
c3ace.*

3. RESULTADOS

A maioria dos estudos estratificou a coorte de participantes de acordo com o IMC, dividindo-os em IMC <
25 kg/mz, IMC entre 25 — 29,9 kg/m2 e IMC = 30 kg/mz, como demonstrado na Tabela 1. Nos estudos em que
foram realizadas comparacdes entre 0s pacientes com peso normal, sobrepeso e obesos, houve predominio de
pacientes com peso normal (IMC < 25 kg/m?) e com sobrepeso (IMC entre 25 — 29,9 kg/m?®) em relacdo aos
obesos (IMC 2 30 kg/m?).

Apenas dois estudos incluiram exclusivamente pacientes obesos em sua casuistica. Belczak et al (2014)
avaliou 100 pacientes obesos estratificados em IMC entre 30 - 35 kg/m2 (8 pacientes; 8%), IMC entre 35 — 40
kg/m2 (29 pacientes; 29%) e IMC = 40 kg/m2 (63 pacientes; 63%).5 Mahapatra et al (2018) posteriormente analisou
200 pacientes obesos divididos em IMC entre 30 — 34,9 kg/m? (39 pacientes; 19,5%), IMC entre 35 — 39,9 kg/m’
(76 pacientes; 38%) e IMC 2 40 kg/m” (84 pacientes, 42%).°

Apesar da divergéncia no método de avaliagdo (nimero de membros inferiores analisados versus nimero
de pacientes incluidos no estudo), o grau da doenca venosa de acordo com a Classificagdo CEAP demonstrou
variabilidade entre os pacientes obesos, como demonstrado na Tabela 2, havendo maior prevaléncia de pacientes

portadores de IVC avangada com classificagcdo C3 a C6 nos pacientes com IMC = 30 kg/mz.



A maioria dos artigos baseou-se no nimero de membros inferiores avaliados para efetuar a estratificagéo
do grau da doenca venosa de acordo com a classificagdo CEAP. Além disso, algumas publica¢gdes nao incluiram
em sua amostra pacientes portadores de Ulceras venosas cicatrizadas (classificacdo CEAP 5) ou ativas
(classificacdo CEAP 6).

Vlajinac et al (2013) reportou maior incidéncia de pacientes portadores de IVC com Classificacdo CEAP
C3 a C6 (130 pacientes; 73,86%) nos pacientes com IMC = 30 kg/mz, em relacdo aos pacientes classificados
como CEAP CO a C2 (46 pacientes; 26,13%).7 Mahapatra et al (2018) identificou grau mais avan¢cado da doenca
venosa (Classificagdo CEAP C4 a C6) nos pacientes com IMC = 30 kg/m? (106 pacientes; 53%), em comparagao

aos pacientes obesos portadores de doenca venosa com Classificagdo CEAP CO a C3 (94 pacientes; 47%).6

Em relacdo a presenca de refluxo nos segmentos venosos superficiais, profundos e nas veias perfurantes,
houve maior prevaléncia de insuficiéncia venosa no sistema superficial dos pacientes obesos, em comparacao ao

sistema venoso profundo e as veias perfurantes, como resumido na Tabela 3.

4. DISCUSSAO

Apesar da correlagdo positiva entre obesidade e IVC, poucos estudos publicados na dltima década
exploraram as caracteristicas e as repercussées da IVC no paciente obeso. A maioria das publicacBes
demonstrou divergéncia no tocante a estratificacdo dos pacientes, ndo sendo realizado avalia¢cdes progndsticas
em relacdo ao impacto da obesidade e seus subtipos na piora do refluxo venoso ou no desenvolvimento de
complicag6es da insuficiéncia venosa crbnica, tais como, fendmenos tromboembodlicos, sindrome pés-trombotica e

Ulcera venosa de estase.

A aplicagdo do Questionario de Severidade dos Sintomas Venosos com o intuito de avaliar o impacto da
doenca venosa nos pacientes obesos foi efetuada em apenas um estudo. Além disso, as medidas antropométricas
dos pacientes obesos portadores de IVC, tais como, medidas das circunferéncias (brago, quadril, cintura e
panturrilha), dobras cutaneas (prega cutanea bicipital, tricipital, subescapular e supra — iliaca) e as informacdes

provenientes da bioimpedancia ndo foram incluidas nas andlises e correla¢des efetuadas pelos estudos recentes.

A mensuracdo dos niveis plasmaticos de colesterol total e fragbes, glicemia de jejum e triglicerideos e a
analise da influéncia dos valores destas dosagens na evolucéo da obesidade e no desenvolvimento e piora da IVC
em pacientes obesos, além da identificacdo dos pacientes portadores da sindrome metabdlica também nao foi

explorado na metodologia dos artigos selecionados neste estudo.

Diversos mecanismos favorecem o desenvolvimento da IVC nos pacientes obesos, dentre eles a
inflamac&o (Tabela 4).” O processo inflamatério cronico, resultado do metabolismo lipidico e da sindrome
metabdlica, constitui fator de risco independente para tromboembolismo venoso (TEV) no paciente obeso.’
Severinsen et al (2009), em estudo prospectivo sobre medidas antropométricas e TEV, reportou que mensuragées
clinicas, tais como, peso corporal, IMC, circunferéncia abdominal, circunferéncia do quadril e percentual total de

gordura corporal s&o preditores de risco para TEV.®

Outros mecanismos associados a inflamacdo também contribuem para maior incidéncia de trombose

venosa e arterial no paciente obeso, tais como, acdo das adipocitocinas do tecido adiposo, aumento da atividade



da cascata de coagulacdo e diminuicdo da atividade da cascata fibrinolitica, aumento do estresse oxidativo,

disfuncéo endotelial e dislipidemia e intolerancia & glicose em associacdo com a sindrome metabdlica.’

A elevacdo na pressdo abdominal também pode influenciar a correlacdo entre obesidade, IVC e sua
gravidade.’® Em anélises hemodinamicas de fluxo venoso, foi observado com significancia estatistica maior
didmetro venoso e maior velocidade de pico venoso em pacientes obesos, resultando em maior pressao e refluxo

venoso, e consequentemente maior risco de IVC e TEV.™°

Vines et al (2013) identificou forte correlacdo entre IMC e gravidade da doenca venosa, de acordo com a
classificacdo CEAP e o Escore de Gravidade Clinica Venosa (EGCV)."" Pacientes com sobrepeso e obesos
apresentaram com significancia estatistica (p<0,001) maior classificacdo CEAP e maior EGCV (IMC < 25 kg/mzz
6,28 + 3,52; IMC entre 25 — 29,9 kg/mz: 8,01 + 3,96; e IMC = 30 kg/mz: 10,82 + 4,37) quando comparados aos

pacientes com peso dentro dos valores de normalidade.™

Além disso, no grupo dos pacientes obesos foi identificado maior nimero de individuos portadores de
doenca venosa avancada, pertencentes as classes CEAP C5 com Ulcera venosa prévia ja cicatrizada (IMC < 25
kg/m?: 0,4%; IMC entre 25 — 29,9 kg/m*: 2,2%; e IMC 2 30 kg/m* 5,3%) e CEAP C6 com Ulcera venosa de estase
aberta em atividade (IMC < 25 kg/m? 1,7%; IMC entre 25 — 29,9 kg/m? 4,9%; e IMC = 30 kg/m? 8,7%), em

comparacao ao grupo de pacientes com sobrepeso e com peso normal.*!

A limitacao corporal imposta pela obesidade aos exercicios fisicos regulares € apontada como um fator
relevante para a piora da doenca venosa e para o prejuizo da qualidade de vida do paciente obeso."? A dificuldade
do uso da musculatura da panturrilha reduz o bombeamento sanguineo retrégrado e contribui para a estase
venosa, sobrecarregando o sistema venoso do paciente obeso e favorecendo o desenvolvimento de complicages

da IVC, tais como alteragdes tréficas da pele e a formacgéo da Ulcera venosa de estase.™

A obesidade esta associada a complicacdes sistémicas, reducdo na mobilidade articular, piora do quadro
clinico da IVC, maior incidéncia de refluxo venoso e aumento na classificagdo CEAP proporcional ao aumento do

5,6,7,11

IMC e da faixa etéria. Além disso, a prevaléncia de fatores de risco para doengas cardiovasculares e de

fendbmenos tromboembdlicos é significativamente maior no paciente obeso em comparacéo ao paciente com peso

dentro dos valores de normalidade.>®"*

Vlajinac et al (2012) reportou com significancia estatistica maior incidéncia de trombose venosa profunda
(IMC < 25 kg/m* 15,5%; IMC entre 25 — 29,9 kg/m* 39,2%; e IMC 2 30 kg/m® 35,3%; p < 0,05) e embolia
pulmonar (IMC < 25 kg/m?* 10%; IMC entre 25 — 29,9 kg/m?: 30%; e IMC = 30 kg/m?: 60%; p < 0,05) nos pacientes

obesos e com sobrepeso, comparados aos pacientes com IMC normal.’

Vines et al (2013) identificou forte correlacdo entre a elevacdo do IMC e a porcentagem de refluxo em
sistema venoso profundo (IMC < 25 kg/mz: 8,1%; IMC entre 25 — 29,9 kg/mz: 10,8%; e IMC = 30 kg/mz: 18,6%; p <
0,001) e em veias perfurantes (IMC < 25 kg/mz: 23,3%; IMC entre 25 — 29,9 kg/mz: 43,7%; e IMC = 30 kg/mz:
51,4%; p < 0,001).8 Além disso, hipertensao arterial sistémica (IMC < 25 kg/mz: 9,6%; IMC entre 25 — 29,9 kg/mz:
19%; e IMC = 30 kg/mz: 30%; p < 0,001) e diabetes mellitus (IMC < 25 kg/mz: 1,9%; IMC entre 25 — 29,9 kg/mz:
7.2%; e IMC 2 30 kg/m* 13,4%; p < 0,04) constituiram fatores de risco cardiovascular significativamente mais

frequentes nos individuos obesos, em comparagdo aos pacientes com sobrepeso e peso normal.**



Belczak et al (2014), analisando a relacdo entre obesidade, IVC e a mobilidade da articulag&o talocrural,
concluiram que ha redugdo importante na mobilidade articular conforme ocorre aumento do IMC e da classificacéo
CEAP.” O efeito mecanico do tecido adiposo abdominal eleva a resisténcia e a press&o visceral, comprimindo as
veias intra-abdominais e prejudicando os mecanismos contrateis das bombas de impulso, potencialmente

contribuindo para o maior risco de TEV e IVC.>*

O aumento de presséo é transmitido para o terco final da veia femoral, o que favorece a estase venosa e a
insuficiéncia valvular.”® Além disso, a associacdo entre obesidade e erisipela favorece o comprometimento
linfatico, o agravamento da fibrose tecidual e o aumento da hipertensao linfovenosa, deteriorando e prejudicando a

mobilidade articular.***

As limitagBes desta revisdo de literatura decorrem do nimero reduzido de publicagbes dentro deste tema
nos ultimos anos. Portanto, ndo foi possivel efetuar a avaliagdo da qualidade dos artigos arrolados na pesquisa, a
realizacdo de revisdo sistematica e de metanalise proporcional dos dados coletados provenientes dos artigos
selecionados para a confeccdo desta pesquisa.

5. CONCLUSAO

O aumento do IMC e a obesidade contribuem para o maior grau da doenga venosa, baseada na
classificacdo CEAP, e para o desenvolvimento de refluxo venoso, em especial nas veias que compdem o sistema
superficial. Além disso, a obesidade esta relacionada a importantes complica¢cbes, dentre elas, a trombose venosa

profunda e a embolia pulmonar.

Diversos mecanismos fisiopatolégicos foram propostos para elucidar a relagdo causal entre obesidade e
IVC, entretanto as analises realizadas nos estudos populacionais sdo superficiais. PublicagBes futuras devem
explorar os dados antropométricos e o perfil lipidico do paciente obeso portador de IVC, além de identificar os

pacientes portadores da Sindrome Metabdlica.

Além disso, comparacdes entre pacientes obesos portadores e ndo portadores de Ulcera venosa podem
fornecer relevantes informacdes a respeito do impacto da obesidade no desenvolvimento da Ulcera venosa e dos

mecanismos fisiopatoldgicos envolvidos na relagdo entre obesidade, IVC e Ulcera venosa.

Tabela 1 — Distribuicdo da populacao dos estudos incluidos na revisdo de literatura de acordo com o IMC.

n < 25 kg/m® 25-29,9 kg/m®> =30 kg/m®

Vlajinac et al’ 1116 464 476 176
(2013) (41,6%) (42,7%) (15,8%)
Vines et al** 1445 636 526 283
(2013) (44%) (36%) (20%)
Belczak et al® 100 - - 100
(2014) (100%)
Seidel et al*® 482 155 86 241
(2015) (32,16%) (17,84%) (50%)

Mahapatra et al’ 200 - - 200




(2018)

IMC — indice de massa corporal. nimero total de pacientes do estudo.

Tabela 2 — Estratificacdo do grau da doenga venosa de acordo com a Classificagdo CEAP 0-6 nos pacientes
obesos (IMC 2 30 kg/m?).

£3

n Co C1 c2 c3 c4 C5 C6
Vlajinac et al’ 352 - - - - - - -
(2013)

Vines et al'! (2013) 393 - - 11 65 262 21 34

(2,8%) (16,5%)  (66,75%) (5,3%)  (8,7%)

Belczak et a’® 200 21 50 64 50 15 - -
(2014) (10,5%)  (25%) (32%) (25%) (7,5%)

Seidel et al'® (2015) 964 69 113 169 109 22 - -

(7,1%) (11,7%)  (17.5%)  (11,3%)  (2,2%)
Mahapatra et al® 400 - - - - - - .
(2018)

IMC — indice de massa corporal. ndmero total de membros inferiores avaliados no estudo.

Tabela 3 — Avaliagdo da presenca de refluxo venoso por segmento nos pacientes obesos (IMC = 30 kg/mz).

N Sistema Sistema Veias
Superficial Profundo Perfurantes

Vlajinac et al’ 176 58 3 16
(2013) (14,9%) (20%) (15,7%)
Vines et al™* 393 353 38 02
(2013) (89,82%) (9,6%) (0,58%)
Belczak et al’ 100 - - -
(2014)
Seidel et al*® 241 - - -
(2015)
Mahapatra et al® (2018) 200 - - -

ndmero total de membros inferiores avaliados no estudo.

Tabela 4 — Principais mecanismos fisiopatologicos envolvidos na relagdo entre obesidade e Insuficiéncia Venosa

Cronica.

Mecanismo Efeito Fisiopatoldgico

Inflamacao . Acdo das Adipocitocinas
. Aumento da Atividade da Cascata de Coagulacao
. Diminuicdo da Atividade da Cascata Fibrinolitica

. Aumento do Estresse Oxidativo




Disfung&o Endotelial

Sindrome

Metabolica

Intolerancia a Glicose
Aumento da Resisténcia a Insulina
Aumento do Estresse Oxidativo

Disfung&o Endotelial

Aumento na Pressao

Abdominal

Compresséao de Veias Intra-Abdominais
Maior Didmetro Venoso

Maior Velocidade de Pico Venoso
Maior Presséo na Parede Venosa

Maior Refluxo Venoso

Limitagéo Corporal

pela Obesidade

Menor Atividade Fisica

Dificuldade do Uso da Musculatura da Panturrilha

Menor Bombeamento Sanguineo
Estase Sanguinea

Sobrecarga Venosa

Reducéo da
Mobilidade Articular

Menor Atividade Fisica

Dificuldade do Uso da Musculatura da Panturrilha

Menor Bombeamento Sanguineo
Estase Sanguinea

Sobrecarga Venosa

Hipertenséao

Linfovenosa

Fibrose Tecidual
Associagao com Erisipela

Comprometimento Linfatico




Figura 1 — Fluxograma PRISMA para selecdo dos artigos incluidos na pesquisa.

Artigos identificados apés pesquisa das
bases de dados PUBMED, Medline e
Livraria Central Cochrane.

(N =702)

A 4

Artigos ap0s remocao das duplicatas

(N =643)
v
_ _ Artigos excluidos apos
Artigos selecionados anélise do titulo ou do
(N =643) - resumo
(N =630)
v
Artigos completos avaliados Artigos completos excluidos,
guanto a elegibilidade para a com dados ndo relevantes
pesquisa > para a pesquisa (N = 08)
(N=13)

Artigos completws analisados e
incluidos na pesquisa
(N =05)
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