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Resumo A obesidade transcende a mera questão estética, consolidando-se como 
um dos desafios sanitários mais críticos da atualidade, com repercussões que 
afetam tanto nações desenvolvidas quanto em desenvolvimento. Dados da 
Organização Mundial da Saúde (OMS) indicam que aproximadamente 39% da 
população adulta global apresenta excesso de peso, sendo que 13% desse total 
preenchem critérios diagnósticos para obesidade. Esta condição atua como um 
fator fisiopatológico complexo, elevando significativamente o risco de doenças 
cardiovasculares por meio de vias diretas e indiretas, incluindo a promoção de 
hipertensão sistêmica, diabetes mellitus tipo 2, dislipidemia e apneia obstrutiva do 
sono. No nível celular, o acúmulo excessivo de tecido adiposo desencadeia um 
estado inflamatório crônico de baixa intensidade, mediado pela ativação de vias 
moleculares como NF-kB e pela secreção exacerbada de citocinas pró-
inflamatórias, a exemplo do fator de necrose tumoral-alfa e das interleucinas 1β e 
6, que resultam em disfunção endotelial, estresse oxidativo e resistência à insulina. 
Embora o Índice de Massa Corporal (IMC) permaneça como a métrica diagnóstica 
predominante na prática clínica devido à sua praticidade e baixo custo, indicadores 
de adiposidade central e visceral, como a circunferência abdominal e a relação 
cintura-quadril, demonstram maior precisão na predição de eventos coronarianos 
agudos, insuficiência cardíaca e mortalidade por todas as causas. O tratamento 
atual exige uma abordagem multidisciplinar e robusta que integra modificações 
profundas no estilo de vida, estratégias nutricionais como a dieta mediterrânea e 
intervenções farmacológicas avançadas com agonistas do receptor de GLP-1. Em 
quadros de maior gravidade, a cirurgia bariátrica consolidou-se como uma 
ferramenta eficaz, reduzindo drasticamente a incidência de infarto do miocárdio e 
acidente vascular cerebral. Além disso, o fenômeno do paradoxo da obesidade 
sugere que, em certos contextos de doença estabelecida, indivíduos com 
sobrepeso podem apresentar prognósticos aparentemente superiores, embora tal 
observação seja frequentemente mitigada por fatores como a reserva metabólica e 
a capacidade cardiorrespiratória. O futuro do enfrentamento desta patologia reside 
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na implementação de políticas públicas globais e no desenvolvimento de terapias 
combinadas que visem a mitigação sistêmica dos danos estruturais ao coração. 

Palavras-chave: Obesidade. Manejo da obesidade. Peso corporal. Índice de massa 
corporal. Doenças cardiovasculares. 

 

1. ADIPOSIDADE E SAÚDE CARDIOVASCULAR 

As doenças cardiovasculares permanecem como a principal causa de morte em 
escala global, sendo responsáveis por uma estimativa de 17,9 milhões de óbitos 
anualmente. Este volume alarmante de fatalidades não é apenas uma estatística 
epidemiológica, mas o reflexo de uma gestão clínica que muitas vezes negligencia 
a prevenção primária e o controle rigoroso dos fatores de risco metabólicos. A 
literatura científica estabelece com clareza que a vasta maioria desses eventos é 
evitável por meio de intervenções populacionais coordenadas e estratégias de 
manejo clínico que priorizem a mitigação do excesso de peso e da obesidade como 
metas terapêuticas centrais. 

A magnitude do problema é evidenciada pelos números da Organização Mundial da 
Saúde (OMS), que apontam que cerca de 1,9 bilhão de adultos em todo o mundo — 
o que corresponde a aproximadamente 39% da população global — apresentam 
excesso de peso. Dentro deste contingente, mais de 650 milhões de indivíduos 
convivem com a obesidade propriamente dita, representando quase 13% dos 
habitantes do planeta. Estes dados revelam uma crise de saúde pública que não 
respeita fronteiras geográficas ou níveis de desenvolvimento econômico. 

Embora historicamente a obesidade tenha sido associada ao processo de 
urbanização acelerada em países de alta renda, observa-se hoje uma distribuição 
homogênea dessa condição pelo globo. A prevalência da obesidade em zonas 
rurais e em nações em desenvolvimento tem avançado em taxas comparáveis, e 
por vezes superiores, às das grandes metrópoles, desafiando a percepção de que 
se trata de uma doença da abundância econômica.  

 

2. MÉTRICAS DE AVALIAÇÃO E A RELEVÂNCIA DA DISTRIBUIÇÃO DE GORDURA 

O acúmulo de gordura corporal, tecnicamente denominado adiposidade, não 
constitui um depósito inerte de energia, mas um tecido metabolicamente ativo com 
implicações diretas na homeostase cardiovascular. A gordura localizada na região 
central ou abdominal é particularmente perniciosa, atuando como um fator 
predisponente para diversas patologias cardiometabólicas. O diagnóstico preciso 
dessa distribuição é fundamental para a estratificação do risco de cada paciente. 

O Índice de Massa Corporal (IMC), calculado pela razão entre o peso e o quadrado 
da altura, continua sendo o indicador mais utilizado em larga escala devido à sua 
simplicidade técnica. No entanto, sua eficácia como preditor isolado de risco é 
limitada, pois o IMC não diferencia a massa magra da massa gorda e, crucialmente, 
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não fornece informações sobre a localização do tecido adiposo. Por outro lado, 
medidas como a circunferência da cintura e a relação cintura-quadril emergem 
como preditores superiores da obesidade central e apresentam uma associação 
estatística mais robusta com a morbidade cardiovascular. 

A relação entre a cintura e a estatura também tem demonstrado utilidade clínica na 
estratificação de indivíduos de acordo com o risco cardiovascular, oferecendo uma 
visão mais personalizada da adiposidade. Em populações caucasianas, o 
sobrepeso é geralmente definido por um IMC entre 25 e 29,9 kg/m², enquanto a 
obesidade é caracterizada por valores iguais ou superiores a 30 kg/m². Todavia, a 
medição da circunferência da cintura superior a 102 cm em homens e 88 cm em 
mulheres é um sinal de alerta para o aumento expressivo da mortalidade e de 
eventos cardíacos adversos. 

É importante considerar que as trajetórias de peso ao longo da vida e a idade do 
paciente influenciam diretamente esses níveis de risco, adicionando camadas de 
complexidade ao diagnóstico clínico. Além disso, variações étnicas exigem o uso 
de critérios diferenciados para evitar o subdiagnóstico. Para populações asiáticas, 
por exemplo, o limite para sobrepeso é reduzido para um IMC de 23 kg/m² e a 
obesidade é considerada a partir de 27,5 kg/m², com limites de circunferência 
abdominal também mais baixos (90 cm para homens e 80 cm para mulheres) para 
refletir o risco cardiovascular aumentado nessas etnias. Abaixo, a Tabela 1 sintetiza 
os principais indicadores antropométricos utilizados na prática clínica, detalhando 
suas características e o nível de risco associado. 

Tabela 1 – Comparativo de indicadores antropométricos e risco cardiovascular 

Indicador 
Método de 

Cálculo 
Vantagens 

Clínicas 
Limitações 

Técnicas 

Risco 
Cardiovascular 

Associado 

IMC 
Peso (kg) / 

Altura² (m²) 

Facilidade de 
aplicação e 
baixo custo. 

Não distingue 
massa gorda de 

magra; ignora 
distribuição. 

Risco 
aumentado se 
≥25 kg/m²; alto 

risco se ≥30 
kg/m². 

Circunferência 
da Cintura (CC) 

Medida 
horizontal 
na altura 
da crista 

ilíaca. 

Excelente 
preditor de 

gordura visceral 
e central. 

Exige técnica 
precisa de 
medição. 

>102 cm 
(homens) e >88 
cm (mulheres) 

elevam 
mortalidade. 
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Indicador 
Método de 

Cálculo 
Vantagens 

Clínicas 
Limitações 

Técnicas 

Risco 
Cardiovascular 

Associado 

Relação 
Cintura-

Quadril (RCQ) 

Divisão da 
CC pela 

medida do 
quadril. 

Forte 
associação 

com morbidade 
cardiovascular. 

Pode ser 
influenciada 

pela estrutura 
óssea do 
paciente. 

Indicador 
sensível para 
predição de 

eventos 
coronarianos. 

Relação 
Cintura-
Estatura 

Divisão da 
CC pela 
altura do 
paciente. 

Útil na 
estratificação 

de risco 
individualizada. 

Menos utilizada 
em protocolos 

de triagem 
populacional. 

Reflete o 
impacto da 

adiposidade 
proporcional à 

estatura. 

DEXA / 
Bioimpedância 

Imagem 
radiológica 

ou 
condução 
elétrica. 

Alta precisão na 
análise da 

composição 
corporal. 

Elevado custo e 
necessidade de 
equipamentos 

especializados. 

Fornece dados 
detalhados 

sobre gordura 
visceral. 

 

Menciona-se, ainda, que o uso de metodologias avançadas como a digitalização 
3D e a absorciometria de raios-x de dupla energia (DEXA) são referências na 
avaliação da adiposidade, embora a desigualdade de recursos financeiros impeça 
sua adoção global. Diante dessa realidade, o IMC continua a ser a ferramenta 
predominante na prática clínica diária, apesar de suas falhas reconhecidas na 
predição de risco em nível individual. 

 

3. A INFLUÊNCIA DA ADIPOSIDADE NA LONGEVIDADE E NOS DESFECHOS DE 
MORTALIDADE 

A análise da sobrevida em indivíduos com excesso de peso revela uma 
complexidade estatística que desafia interpretações superficiais. Embora os dados 
sobre a associação direta entre a distribuição regional da gordura e a mortalidade 
cardiovascular ainda apresentem certas lacunas, observa-se uma relação não 
linear inequívoca entre o Índice de Massa Corporal (IMC) e o risco de óbito por todas 
as causas. Esta correlação mantém um padrão consistente em diferentes 
continentes e grupos populacionais, independentemente do sexo ou da faixa etária, 
com exceções pontuais em regiões da África e do Sul da Ásia, onde a escassez de 
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dados epidemiológicos robustos limita conclusões definitivas sobre essa 
dinâmica. 

Em populações predominantemente caucasianas de países com economias 
consolidadas, o impacto da obesidade na expectativa de vida é severo e 
proporcional à gravidade da condição. Estimativas indicam que a obesidade de 
classe III, caracterizada por um IMC igual ou superior a 40 kg/m², pode reduzir a 
longevidade em aproximadamente 10 anos. Mesmo em estágios menos 
avançados, como na obesidade de classe I (IMC entre 30 e 34,9 kg/m²), observa-se 
uma redução média de três anos na duração da vida em comparação a indivíduos 
com peso normal. É fundamental ressaltar que o número de anos perdidos varia 
conforme o sexo do paciente, a idade de início da condição e a trajetória ponderal 
ao longo das décadas. 

Acima do limiar de 25 kg/m², cada incremento no IMC está positiva e fortemente 
associado a uma elevação no risco de óbito por doenças cardiovasculares, com 
ênfase particular na incidência de doença arterial coronariana e acidente vascular 
cerebral isquêmico. Tradicionalmente, acreditava-se que essa mortalidade elevada 
era mediada exclusivamente de forma indireta por meio de comorbidades. Porém, 
evidências científicas sugerem que o excesso de peso exerce uma pressão direta 
sobre a integridade do sistema cardiovascular por meio de mecanismos biológicos 
específicos que serão detalhados adiante. 

 

4. VIAS FISIOPATOLÓGICAS: A INTEGRAÇÃO ENTRE GENÉTICA E METABOLISMO 

A compreensão da obesidade como um fator de risco cardiovascular evoluiu 
drasticamente. As associações indiretas são amplamente documentadas por 
estudos que demonstram como o aumento da adiposidade, medido tanto pelo IMC 
quanto pela circunferência abdominal, agrava condições clínicas críticas, 
incluindo a síndrome da apneia do sono, eventos tromboembólicos e desordens 
cardiometabólicas como a hipertensão arterial e a dislipidemia. Essas correlações 
permanecem significativas mesmo após o ajuste para variáveis como consumo de 
álcool, tabagismo e nível socioeconômico, reforçando a natureza independente da 
obesidade como agente patológico. 

No plano genético, a descoberta de mais de 140 regiões cromossômicas 
predisponentes ao aumento da gordura corporal trouxe nova luz ao tema. Muitos 
desses genes apresentam elevada expressão no sistema nervoso central, o que 
aponta para falhas em mecanismos neuronais de controle de apetite e saciedade 
como vetores iniciais do quadro. Estudos de randomização mendeliana, utilizando 
bases de dados massivas como o UK Biobank e o Trøndelag Health Study (HUNT), 
confirmaram que um IMC elevado de forma persistente ao longo da vida está 
causalmente ligado a um risco superior de estenose da válvula aórtica e 
mortalidade cardiovascular. A Tabela 2 organiza os principais mecanismos de dano 
cardiovascular, diferenciando as vias de atuação direta das indiretas, conforme as 
evidências moleculares e genéticas mais recentes. 
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Tabela 2 – Mecanismos de dano cardiovascular induzidos pela obesidade 

Categoria de Ação Descrição do Processo Consequências Sistêmicas 

Via Indireta 
Mediação por comorbidades 

metabólicas. 
Hipertensão, Dislipidemia e 

Diabetes Mellitus Tipo 2. 

Via Direta 
(Genética) 

Expressão de genes em 
regiões cromossômicas 

específicas. 

Desregulação neuronal do 
apetite e da saciedade. 

Via Direta 
(Causal) 

Exposição prolongada à alta 
porcentagem de gordura. 

Estenose aórtica e 
insuficiência cardíaca. 

Via 
Comportamental 

Associação com dieta 
hipercalórica e sedentarismo. 

Inflamação sistêmica e 
estresse oxidativo. 

Via Estrutural 
Alterações morfológicas no 

miocárdio e vasos. 
Fibrilação atrial e doença 

arterial periférica. 

 

Adicionalmente, análises genéticas revelaram uma conexão direta entre a 
adiposidade e uma série de condições de alto risco, como doenças da aorta, 
trombose venosa profunda e cardiopatia hipertensiva. É vital reconhecer que a 
obesidade frequentemente coexiste com padrões dietéticos inadequados — 
marcados pelo alto consumo de alimentos ultraprocessados, açúcares e gorduras 
saturadas — e com o comportamento sedentário. Embora cada um desses fatores 
contribua de forma independente para o risco cardiovascular, a obesidade 
estabelecida atua como o principal eixo condutor de diversas falhas funcionais e 
estruturais do coração. 

 

5. O EIXO INFLAMATÓRIO DA OBESIDADE E O DIABETES MELLITUS 

A transição da obesidade para o diabetes mellitus tipo 2 ocorre por meio de uma 
cascata inflamatória sofisticada no tecido adiposo. O acúmulo excessivo de 
lipídios nas células promove a expressão do receptor toll-like-4 (TLR4) tanto em 
adipócitos quanto em macrófagos residentes. Essa sinalização favorece a ativação 
de vias moleculares complexas, como o NF-kB, p38 e MAPK, que culminam em uma 
produção exacerbada de espécies reativas de oxigênio e na secreção de citocinas 
inflamatórias. 
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No tecido adiposo inflamado, ocorre um recrutamento contínuo de linfócitos T, que 
passam a expressar níveis elevados de interferon-gama (IFNy). Esse processo 
estimula a produção de outras substâncias deletérias, como o fator de necrose 
tumoral-alfa (TNF-α), a proteína quimioatraente de monócitos-1 (MCP-1) e as 
interleucinas 1β e 6. O resultado é um círculo vicioso de recrutamento de 
monócitos que leva à hipóxia tecidual e morte celular. 

Além da inflamação, o tecido adiposo disfuncional secreta adipocinas como a 
leptina, resistina e lipocalina 2, enquanto reduz a produção de substâncias 
protetoras como a adiponectina e o fator de crescimento de fibroblastos. Esse 
desequilíbrio hormonal é o motor principal para o desenvolvimento da resistência 
à insulina, que por sua vez agrava a síndrome metabólica e perpetua o estado de 
obesidade. Como consequência direta, o diabetes mellitus tipo 2 torna-se uma 
condição onipresente, afetando cerca de 40% dos pacientes com obesidade. 

Estudos clínicos de grande porte reforçam a importância da intervenção precoce. 
O The Diabetes Prevention Study demonstrou que uma redução de apenas 5% no 
peso corporal basal foi capaz de reduzir em 60% o risco de desenvolvimento de 
novos casos de diabetes. De forma similar, o Diabetes Prevention Program revelou 
que a perda de 7% do peso corporal resultou em um risco 58% menor de evolução 
para o diabetes em um seguimento de quatro anos. Estes dados sublinham que 
pequenas mudanças ponderais podem gerar benefícios metabólicos 
desproporcionalmente positivos para a saúde sistêmica. 

 

6. O IMPACTO DA OBESIDADE NA DINÂMICA PRESSÓRICA E RENAL 

A elevação da pressão arterial em indivíduos obesos não constitui um evento 
isolado, mas o resultado de danos microvasculares profundos que envolvem a 
redução da densidade capilar e uma disfunção endotelial sistêmica. Esse cenário 
promove a secreção exacerbada de espécies reativas de oxigênio e a liberação de 
ácidos graxos livres na corrente sanguínea, fatores que, em conjunto, elevam a 
resistência vascular periférica. Evidências epidemiológicas demonstram que a 
prevalência de hipertensão é drasticamente superior nesta população; em um 
grupo de 3.216 indivíduos, observou-se que 44% dos pacientes hipertensos 
apresentavam obesidade, enquanto apenas 11% dos normotensos possuíam essa 
condição. 

A relação entre o peso corporal e os níveis de pressão arterial manifesta um padrão 
linear rigoroso. Estudos indicam que para cada aumento de 5% na massa corporal, 
o risco de desenvolvimento de hipertensão sofre um incremento de 20% a 30%. 
Entre os fundamentos fisiopatológicos que sustentam essa progressão, destacam-
se a elevação dos níveis circulantes de angiotensina-II, leptina e ácidos graxos 
livres, que atuam como potentes mediadores da vasoconstrição e do desequilíbrio 
metabólico. 
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Adicionalmente, a obesidade impõe uma sobrecarga volêmica considerável ao 
sistema cardiovascular. O aumento da frequência cardíaca e a exacerbação da 
reabsorção tubular de sódio e água nos rins resultam em uma expansão do volume 
sanguíneo, o que eleva diretamente as pressões sistólica e diastólica. O estado 
inflamatório crônico, por sua vez, prejudica a produção de óxido nítrico e estimula 
a liberação de fatores angiogenéticos e substâncias como o tromboxano A2 e o 
plasminogênio-1, contribuindo para o enrijecimento arterial. A Tabela 3 detalha as 
vias de regulação pressórica afetadas pela adiposidade excessiva, sintetizando os 
principais mecanismos envolvidos. 

Tabela 3 – Vias de indução da hipertensão na obesidade 

Mecanismo 
Processo 

Fisiológico 
Impacto 

Hemodinâmico 
Consequência 

Estrutural 

Renal 
Aumento da 

reabsorção de sódio 
e água nos túbulos. 

Sobrecarga de 
volume circulante. 

Expansão do 
volume sistólico. 

Endotelial 
Redução da síntese 

de óxido nítrico (NO). 

Diminuição da 
capacidade de 
vasodilatação. 

Aumento da 
resistência 
periférica. 

Hormonal 
Elevação de 

Angiotensina-II e 
Leptina. 

Ativação do sistema 
simpático. 

Vasoconstrição 
persistente. 

Microvascular 
Redução do número 
de capilares ativos. 

Elevação do estresse 
oxidativo local. 

Rarefação capilar 
sistêmica. 

Sistêmico 
Aumento da rigidez 

arterial por 
inflamação. 

Elevação da pressão 
de pulso. 

Remodelamento 
ventricular. 

 

Notavelmente, a hipertensão é reconhecida como o principal mediador das 
sequelas cardiovasculares da obesidade. Mas, a reversibilidade de alguns danos 
estruturais é possível. Demonstrou-se que a perda de apenas 8 kg de peso corporal 
está associada a uma redução mensurável na espessura da parede ventricular 
esquerda em pacientes com obesidade leve. 
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7. OBESIDADE E O DESENVOLVIMENTO DA DOENÇA ATEROSCLERÓTICA 

A obesidade atua como um acelerador biológico da aterosclerose, fazendo com 
que o processo de formação de placas nas artérias se inicie mais precocemente e 
progrida com maior velocidade do que em indivíduos com peso saudável. A 
adiposidade visceral, especificamente, está ligada a uma maior vulnerabilidade 
dessas placas coronárias, aumentando o risco de eventos agudos como o infarto 
do miocárdio e a morte súbita cardíaca. 

Uma meta-análise abrangendo 1.593 indivíduos com doença arterial coronariana 
estabelecida revelou que o risco de mortalidade está mais fortemente vinculado à 
obesidade visceral — mensurada pelo aumento da circunferência da cintura e da 
relação cintura-quadril — do que ao IMC isoladamente. Estudos de longa duração, 
como o Health, Aging and Body Composition Study, corroboram essa visão ao 
relacionar a gordura visceral a uma incidência elevada de infarto em mulheres 
idosas. Da mesma forma, o estudo CARDIA demonstrou uma relação 
estatisticamente significativa entre o tempo de exposição à adiposidade excessiva 
e a progressão de calcificações nas artérias coronárias. 

A deposição de gordura ectópica em locais atípicos, como nos níveis pericárdico e 
epicárdico, exerce um papel deletério direto no desenvolvimento da aterosclerose 
coronariana. No Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis, a gordura pericárdica 
emergiu como um fator preditivo independente para eventos coronarianos, 
possuindo um efeito aditivo aos fatores de risco tradicionais. 

O risco acumulado é expressivo: um aumento de apenas 10 kg no peso corporal 
correlaciona-se a um risco 12% superior de doença arterial coronariana, agravado 
pela coexistência de disfunções na microcirculação. Em uma análise de 300.000 
indivíduos, registrou-se que eventos coronários agudos ocorrem com frequência 
significativamente maior entre pessoas obesas e com sobrepeso. Além do coração, 
o sistema cerebrovascular também é afetado; para cada unidade de IMC acima da 
faixa normal, o risco de acidente vascular cerebral isquêmico e hemorrágico 
aumenta em 4% e 6%, respectivamente. 

 

8. REMODELAMENTO MIOCÁRDICO E A PATOGÊNESE DA INSUFICIÊNCIA 
CARDÍACA 

A obesidade atua como um agente modificador profundo da estrutura cardíaca, 
desencadeando processos de remodelamento atrial e ventricular que 
comprometem a integridade funcional do órgão. Esse processo de adaptação 
patológica manifesta-se inicialmente por meio de disfunções sistólicas e 
diastólicas subclínicas, frequentemente acompanhadas por uma elevação nas 
pressões de enchimento ventricular e nas pressões pulmonares. Essas alterações 
morfológicas representam o prelúdio para o desenvolvimento da insuficiência 
cardíaca evidente, na qual o coração perde a capacidade de suprir as demandas 
metabólicas sistêmicas de forma adequada. 
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No cenário hemodinâmico do paciente com obesidade, observa-se uma tríade 
deletéria composta por taquicardia persistente, excesso de volume sanguíneo 
circulante e aumento da resistência vascular periférica. Esse estado de sobrecarga 
cardíaca crônica exige um esforço contrátil superior, o que resulta em hipertrofia e 
dilatação das câmaras cardíacas. Adicionalmente, a deposição de gordura 
epicárdica e a infiltração gordurosa no tecido miocárdico promovem o aumento da 
fibrose e a redução da velocidade de condução elétrica, estabelecendo um 
substrato pró-arrítmico que favorece a ocorrência de fibrilação atrial e outras 
taquiarritmias. A Tabela 4 sintetiza as principais alterações estruturais e os seus 
respectivos impactos funcionais no coração de indivíduos obesos, facilitando a 
compreensão da progressão para a falência miocárdica. 

 

Tabela 4 – Alterações morfofuncionais do coração na obesidade 

Categoria 
Alteração 
Específica 

Consequência 
Funcional 

Impacto Clínico 

Estrutural 
Remodelamento 

atrial e ventricular. 

Aumento das 
pressões de 
enchimento. 

Dispneia e 
congestão 
sistêmica. 

Tecidual 
Infiltração gordurosa 

e fibrose. 

Redução da 
velocidade de 

condução. 

Propensão a 
arritmias 

complexas. 

Hemodinâmica 
Expansão do volume 

plasmático. 
Sobrecarga de 

pressão e volume. 
Hipertrofia 
excêntrica. 

Eletrofisiológica 
Alteração nos canais 

iônicos. 
Redução das 

proteínas conexinas. 

Irritabilidade 
elétrica e morte 

súbita. 

Metabólica 
Acúmulo de gordura 

epicárdica. 

Secreção local de 
citocinas 

inflamatórias. 

Disfunção 
diastólica 

progressiva. 
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9. DESEQUILÍBRIO NEURO-HORMONAL E A DEGRADAÇÃO DOS PEPTÍDEOS 
NATRIURÉTICOS 

Um aspecto central na fisiopatologia da insuficiência cardíaca associada à 
obesidade reside no desequilíbrio neuro-hormonal exacerbado. Observa-se uma 
hiperativação persistente tanto do sistema nervoso simpático quanto do sistema 
renina-angiotensina-aldosterona, o que contribui para a manutenção de níveis 
pressóricos elevados e para a progressão do dano tecidual. Esse fenômeno é 
potencializado pelo aumento na produção de espécies reativas de oxigênio e por 
uma tempestade de mediadores inflamatórios, como a interleucina-6, o fator de 
necrose tumoral-alfa e a proteína C-reativa. Simultaneamente, a síntese de 
adiponectina, uma molécula com propriedades reconhecidamente 
cardioprotetoras, encontra-se significativamente reduzida. 

Outro mecanismo crítico envolve a dinâmica dos peptídeos natriuréticos, 
substâncias produzidas pelo coração para exercer funções diuréticas e 
antifibróticas em resposta à sobrecarga de volume. Em indivíduos com excesso de 
gordura visceral, ocorre uma degradação acelerada desses peptídeos, anulando 
suas ações protetoras contra o remodelamento cardíaco. A redução da eficácia 
dessas moléculas priva o organismo de um mecanismo natural de contrabalanço à 
hiperativação hormonal, acelerando o declínio da função cardíaca. 

 

10. EPIDEMIOLOGIA DA INSUFICIÊNCIA CARDÍACA E O RISCO DE MORTE 
SÚBITA 

O impacto cronológico da obesidade sobre a saúde cardiovascular é devastador. 
Indivíduos obesos tendem a desenvolver insuficiência cardíaca aproximadamente 
dez anos mais cedo do que aqueles com peso corporal normal. O risco de 
instalação dessa patologia eleva-se progressivamente com o passar do tempo: 
após duas décadas vivendo em condição de obesidade, o risco aumenta em 70%, 
atingindo a marca de 90% após trinta anos de exposição. Estudos mostram que em 
pacientes que manifestam insuficiência cardíaca antes dos 40 anos, a grande 
maioria (75%) apresenta sobrepeso ou obesidade. 

A mortalidade cardiovascular também está intrinsecamente ligada à duração da 
condição de obesidade, com um aumento de 7% no risco para cada dois anos 
vividos com IMC elevado. Além da falência mecânica do coração, a morte súbita 
cardíaca representa uma ameaça latente, sendo sua incidência 40 vezes maior em 
indivíduos obesos. Esse risco extremo decorre de uma combinação de irritabilidade 
elétrica aumentada, remodelamento de canais iônicos e prejuízo no equilíbrio 
simpático-vagal, o que pode desencadear arritmias ventriculares complexas 
mesmo em pacientes que ainda não apresentam sinais evidentes de insuficiência 
cardíaca congestiva. 

  



 

 1180 

Cardiologia 360o 

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-5132-041-5 | 2026 

11. SINERGIA DELETÉRIA ENTRE ADIPOSIDADE E DISTÚRBIOS RESPIRATÓRIOS 
DO SONO 

A obesidade constitui um dos fatores de risco mais significativos e, 
fundamentalmente, reversíveis para o desenvolvimento da síndrome da apneia 
obstrutiva do sono (SAOS). A relevância clínica dessa associação é demonstrada 
por dados que atribuem ao excesso de peso a responsabilidade por 41% do total de 
diagnósticos de SAOS e por 58% dos casos classificados como moderados a 
graves. Esta patologia é definida pela ocorrência de episódios repetitivos de 
obstrução, parcial ou total, das vias aéreas superiores durante o período de 
repouso. Tais eventos resultam em quadros de hipoxemia cíclica e pausas 
respiratórias intermitentes, que desencadeiam a dessaturação de oxigênio no 
sangue, microdespertares frequentes e uma sonolência diurna excessiva que 
compromete a qualidade de vida e a segurança do paciente. 

A prevalência da SAOS manifesta-se três vezes superior entre indivíduos com 
obesidade em comparação àqueles com peso eutrófico. Esse incremento decorre 
de alterações anatômicas e mecânicas diretas, como o estreitamento do lúmen 
das vias aéreas provocado pelo acúmulo de tecido gorduroso nas paredes 
faríngeas. Adicionalmente, observa-se um aumento da carga mecânica sobre o 
sistema respiratório, o que reduz a complacência torácica e a capacidade residual 
funcional, dificultando a manutenção da patência das vias aéreas durante o sono. 
As consequências sistêmicas dessa interação são severas, uma vez que a SAOS 
atua como um catalisador para a hipertensão arterial, o acidente vascular cerebral, 
diversas doenças cardiovasculares e a morte súbita, exacerbando o risco inerente 
à obesidade. A Tabela 5 sistematiza os mecanismos fisiopatológicos que interligam 
a obesidade ao agravamento da função respiratória noturna. 

Tabela 5 – Fisiopatologia da SAOS induzida pela adiposidade 

Mecanismo de 
Ação 

Descrição do 
Processo Biológico 

Repercussão Clínica 
Direta 

Impacto 
Cardiovascular 

Obstrução 
Anatômica 

Deposição de 
gordura perifaríngea 
e estreitamento do 

lúmen. 

Aumento da 
resistência ao fluxo de 

ar. 

Hipoxemia 
intermitente. 

Carga 
Mecânica 

Compressão torácica 
e abdominal pelo 

tecido adiposo. 

Redução da 
capacidade residual 

funcional. 

Estresse 
miocárdico. 
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Mecanismo de 
Ação 

Descrição do 
Processo Biológico 

Repercussão Clínica 
Direta 

Impacto 
Cardiovascular 

Desequilíbrio 
Químico 

Episódios de hipóxia 
e hipercapnia 

repetidos. 

Fragmentação do 
sono e 

microdespertares. 

Ativação 
simpática 

exacerbada. 

Inflamação 
Local 

Estresse oxidativo 
nas vias aéreas 

superiores. 

Edema e maior 
colapsabilidade 

tecidual. 

Disfunção 
endotelial 
sistêmica. 

 

12. DIÁTESE TROMBÓTICA E REMODELAMENTO VASCULAR PULMONAR 

A condição de obesidade está intrinsecamente ligada a um risco elevado de 
tromboembolismo venoso (TEV), espectro que compreende tanto a trombose 
venosa profunda quanto a embolia pulmonar. Essa predisposição trombogênica é 
alimentada por múltiplos fatores, incluindo a elevação dos níveis circulantes de 
moléculas pró-trombóticas essenciais, como o fator VII, o fibrinogênio e o fator 
tecidual. Além disso, o tecido adiposo visceral expressa de forma aumentada o 
inibidor do ativador do plasminogênio-1 (PAI-1), substância que prejudica a 
fibrinólise endógena e favorece a persistência de coágulos intravasculares. Fatores 
hemodinâmicos e comportamentais, como a redução do retorno venoso devido à 
pressão intra-abdominal elevada e a baixa atividade física, complementam esse 
ambiente pró-coagulante. 

Pacientes com obesidade apresentam, ainda, uma maior suscetibilidade ao 
desenvolvimento de hipertensão pulmonar após episódios iniciais de embolia. 
Nesse processo, a inflamação sistêmica e local desempenha um papel 
determinante, mediada por níveis elevados de citocinas, fator de necrose tumoral-
alfa, interleucinas e interferon-gama. A coexistência de resistência à insulina e 
estresse oxidativo exacerba o remodelamento vascular pulmonar, caracterizado 
pela proliferação celular e enrijecimento das artérias pulmonares, o que culmina 
em sobrecarga persistente do ventrículo direito. 

 

13. A OBESIDADE COMO FATOR DE VULNERABILIDADE NA PANDEMIA DE 
COVID-19 

A emergência da COVID-19, causada pelo vírus SARS-CoV-2, revelou uma conexão 
bidirecional e alarmante com a obesidade. Durante os períodos de restrição de 
mobilidade e confinamento, registrou-se um aumento na incidência de ganho de 
peso populacional, fenômeno que a literatura médica denominou "covibesidade". 
Simultaneamente, a obesidade consolidou-se como um dos principais 
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determinantes da gravidade clínica da infecção viral. Em análises retrospectivas de 
pacientes internados em unidades de terapia intensiva (UTI) devido a quadros 
graves de COVID-19, constatou-se que a vasta maioria — cerca de 75,8% — 
apresentava obesidade. 

A adiposidade excessiva atua como um fator prognóstico fundamental, elevando o 
risco de hospitalização e evolução para doença crítica. Pacientes com idade 
inferior a 60 anos e IMC superior a 30 kg/m² demonstraram um risco duas vezes 
maior de internação em comparação a indivíduos com peso normal. Estudos de 
coorte prospectiva com grandes amostras populacionais evidenciaram uma 
relação linear entre o aumento do IMC e o risco de mortalidade e necessidade de 
suporte intensivo, especialmente em indivíduos com menos de 40 anos e em 
populações de etnia negra. O risco de admissão em UTI chega a ser quatro vezes 
superior em casos de obesidade grave, onde o IMC ultrapassa 35 kg/m². A Tabela 6 
resume as correlações epidemiológicas entre o Índice de Massa Corporal e o 
agravamento do desfecho clínico na infecção por SARS-CoV-2. 

Tabela 6 – Impacto da adiposidade nos desfechos da COVID-19 

Faixa de 
IMC 

(kg/m²) 
Classificação Risco de 

Hospitalização 
Necessidade 

de UTI 
Observações 

Clínicas 

< 23 
Peso Eutrófico / 

Normal 
Referência Basal 

Referência 
Basal 

Menor taxa de 
complicações. 

> 23 
Sobrepeso 

Inicial 
Aumento 
Gradual 

Risco em 
Ascensão 

Pior prognóstico 
em jovens. 

> 30 
Obesidade 

(Geral) 
2x maior (< 60 

anos) 
Risco Elevado 

Fator 
determinante de 

gravidade. 

> 35 
Obesidade 

Grave 
Risco Muito Alto 4x maior 

Forte correlação 
com mortalidade. 

 

Os mecanismos que explicam essa vulnerabilidade extrema incluem a secreção 
exacerbada de adipocinas e citocinas pró-inflamatórias, além de uma resposta 
imunitária qualitativamente deficiente no tecido adiposo. Observa-se uma redução 
significativa das células Th2 e Treg, que possuem funções reguladoras, em favor de 
um aumento de células T CD8+ e macrófagos do tipo M1, que perpetuam a 
inflamação e a lesão tecidual sistêmica. Esse ambiente imunológico hostil 
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predispõe o paciente obeso a tempestades de citocinas e complicações 
multiorgânicas durante a fase aguda da infecção viral. 

 

14. RASTREAMENTO PRECOCE EM PACIENTES ASSINTOMÁTICOS 

A identificação precoce de alterações cardíacas em indivíduos obesos é uma 
necessidade clínica fundamental, mesmo diante da ausência de sintomas 
evidentes. A tendência aumentada ao desenvolvimento de arritmias e a elevação 
intrínseca do risco cardiovascular tornam o rastreamento diagnóstico uma etapa 
indispensável na gestão de pacientes com excesso de peso. Atualmente, o 
eletrocardiograma de superfície de 12 derivações e a ecocardiografia de rotina 
figuram como ferramentas amplamente acessíveis nas unidades ambulatoriais de 
cardiologia, permitindo uma triagem inicial eficaz das repercussões da adiposidade 
sobre o músculo cardíaco. 

O diagnóstico precoce visa identificar danos subclínicos que antecedem a falência 
cardíaca manifesta. Em pacientes assintomáticos, a detecção de alterações 
geométricas iniciais ou de distúrbios sutis na repolarização ventricular pode 
orientar intervenções terapêuticas mais agressivas, prevenindo a progressão para 
quadros clínicos de difícil manejo. 

 

15. REMODELAMENTO VENTRICULAR E HIPERTROFIA NA OBESIDADE 

A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) é uma alteração morfológica presente na 
população obesa. Análises sistemáticas indicam que a frequência de HVE nesses 
pacientes atinge a marca de 56%, evidenciando que o risco de desenvolvimento 
desta condição é 4,19 vezes superior em comparação a indivíduos com peso 
normal. O padrão de hipertrofia mais comum é o excêntrico, observado em 66% dos 
casos, enquanto a hipertrofia concêntrica ocorre em 34% da amostra. Essa 
diferenciação geométrica é influenciada pela natureza da sobrecarga imposta ao 
coração: a obesidade promove predominantemente uma sobrecarga de volume, 
que favorece o crescimento das câmaras. 

Na prática diagnóstica, a quantificação da HVE é realizada por meio do cálculo do 
índice de massa ventricular esquerda (IMVE), sendo que a indexação pela altura 
tem demonstrado uma correlação estatística superior com a mortalidade 
cardiovascular. Em contrapartida, a indexação pela área de superfície corporal é 
utilizada com menor frequência, pois pode subestimar a massa ventricular real em 
pacientes com grande volume corporal. A Tabela 7 sintetiza os dados 
epidemiológicos e técnicos referentes à hipertrofia ventricular esquerda no 
contexto da obesidade. 
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Tabela 7 – Perfil da hipertrofia ventricular esquerda (HVE) na obesidade 

Parâmetro Clínico 
Dado Estatístico / 

Valor Implicação Clínica 

Prevalência de 
HVE 

56% dos pacientes 
obesos. 

Marcador de risco cardiovascular 
elevado. 

Risco Relativo 4,19 vezes maior que 
eutróficos. 

Necessidade de triagem 
ecocardiográfica. 

Padrão Excêntrico 66% dos casos de HVE. 
Relacionado à sobrecarga de 

volume crônica. 

Padrão 
Concêntrico 

34% dos casos de HVE. Relacionado ao componente 
hipertensivo. 

Indexação 
Preferencial 

IMVE indexado à altura. 
Melhor correlação com 

mortalidade. 

 

16. AVALIAÇÃO DA FUNÇÃO DIASTÓLICA E LIMITAÇÕES DA ECOCARDIOGRAFIA 
CONVENCIONAL 

A disfunção diastólica, caracterizada pelo prejuízo no relaxamento ou no 
enchimento ventricular, apresenta uma prevalência superior a 50% em indivíduos 
com obesidade. Observa-se uma correlação estreita entre esse distúrbio e a 
circunferência abdominal, sugerindo que a gordura visceral exerce uma influência 
direta no enrijecimento do miocárdio. Fatores como a idade avançada, o sexo e a 
hipertensão arterial aumentam a probabilidade de detecção deste distúrbio. 

Tecnicamente, a disfunção é avaliada pela razão entre as velocidades do fluxo 
mitral no início (I) e no final da diástole (F). Um valor da relação I/F inferior a 1 indica 
comprometimento diastólico, provocado principalmente por um incremento 
compensatório na velocidade máxima no início da diástole. O diagnóstico requer 
ainda a mensuração do tempo de desaceleração e a utilização da técnica de 
Doppler tecidual para avaliar o movimento longitudinal do anel mitral. O aumento 
do volume do átrio esquerdo também é um marcador indireto frequente desta 
condição. 

Apesar de sua utilidade, a ecocardiografia convencional pode falhar no diagnóstico 
precoce, uma vez que muitos parâmetros mensuráveis podem permanecer dentro 
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da faixa de normalidade nos estágios iniciais da doença. Essa limitação 
impulsionou o desenvolvimento de novas técnicas de imagem mais sensíveis. 

 

17. INOVAÇÕES NA IMAGEM CARDIOVASCULAR: DEFORMAÇÃO MIOCÁRDICA 
E AVALIAÇÃO 3D 

Na última década, o arsenal diagnóstico foi enriquecido com tecnologias que 
permitem a detecção precoce de alterações na contratilidade miocárdica. A 
imagem Doppler colorida e as técnicas de strain e strain rate detectam de forma 
minuciosa o movimento e a deformidade das fibras musculares cardíacas. Outro 
avanço significativo é a técnica de "retroespalhamento integrado", capaz de avaliar 
a rigidez miocárdica e a extensão da fibrose de forma não invasiva, baseando-se na 
detecção de colágeno e alterações na microestrutura das células musculares. 

A imagem Doppler tecidual de ondas pulsáteis (PW-TDI) oferece parâmetros mais 
precisos e reprodutíveis para a medição da velocidade de movimento do músculo 
cardíaco em comparação ao modo bidimensional tradicional. Adicionalmente, a 
ecocardiografia 3D consolidou-se como um método superior para a determinação 
da fração de ejeção e dos volumes atriais e ventriculares, apresentando vantagens 
comprovadas em estudos comparativos com a ressonância magnética nuclear. 

 

18. ALTERAÇÕES DA REPOLARIZAÇÃO VENTRICULAR NO 
ELETROCARDIOGRAMA 

A obesidade induz modificações mensuráveis na atividade elétrica do coração, 
predispondo à ocorrência de arritmias potencialmente fatais. Observa-se 
frequentemente o prolongamento do intervalo QT corrigido pela frequência 
cardíaca (QTc) e um aumento na dispersão do QT (QTd). Essas alterações sinalizam 
uma vulnerabilidade elétrica do miocárdio, facilitando o surgimento de arritmias 
ventriculares complexas. 

Embora novos marcadores de repolarização, como o intervalo T pico-fim (Tpe) e a 
relação Tpe/QT, tenham sido identificados como preditores de risco em outras 
cardiopatias, estudos em pacientes obesos demonstraram prolongamentos 
estatisticamente significativos apenas nos parâmetros QT e QTc. Esse achado 
reforça a especificidade do impacto da adiposidade sobre os canais iônicos 
responsáveis pela fase de repolarização do potencial de ação cardíaco. A Tabela 8 
apresenta uma síntese das tecnologias avançadas e dos marcadores 
eletrofisiológicos discutidos nesta seção. 

  



 

 1186 

Cardiologia 360o 

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-5132-041-5 | 2026 

Tabela 8 – Tecnologias avançadas e marcadores eletrofisiológicos 

Categoria Método / Marcador Aplicação Diagnóstica Benefício Técnico 

Imagem Ecocardiografia 3D 
Determinação da fração 

de ejeção (FE). 
Maior precisão 

comparável à RM. 

Tecidual 
Retroespalhamento 

Integrado 
Detecção de fibrose e 

rigidez miocárdica. 

Avaliação não 
invasiva do 
colágeno. 

Mecânica PW-TDI 
Velocidade de 

movimento miocárdico. 
Superior ao modo 
2D convencional. 

Elétrica Intervalo QTc 
Avaliação da 

repolarização 
ventricular. 

Principal marcador 
de risco arrítmico. 

Elétrica Dispersão QT (QTd) 
Heterogeneidade da 

repolarização. 
Preditor de arritmia 

ventricular. 

 

19. ESTRATÉGIAS TERAPÊUTICAS E A REVERSÃO DO RISCO CARDIOVASCULAR 

A redução do peso corporal exerce uma influência profundamente benéfica sobre 
os fatores de risco tradicionais associados às doenças cardiovasculares. Ao mitigar 
a adiposidade, observa-se uma melhora sistêmica em condições críticas como a 
hipertensão arterial, a dislipidemia aterogênica e o diabetes mellitus tipo 2. No 
entanto, a gestão clínica desta condição enfrenta o desafio persistente da recidiva 
do peso, que é comum quando o tratamento não contempla um suporte 
estruturado de longo prazo. Atualmente, as diretrizes internacionais recomendam 
uma abordagem multifatorial para o controle ponderal, integrando modificações no 
estilo de vida, suporte comportamental, intervenção farmacológica e, em casos 
selecionados, opções cirúrgicas. 

Intervenções focadas na mudança de hábitos demonstram uma capacidade 
notável de reduzir a progressão para o diabetes mellitus tipo 2 e de diminuir a 
incidência de mortalidade cardiovascular em populações que apresentam quadros 
de pré-diabetes. A eficácia dessas medidas reside na sua capacidade de restaurar 
a sensibilidade à insulina e de reduzir o estado inflamatório crônico que caracteriza 
a obesidade. A manutenção de um peso saudável, portanto, deixa de ser um 
objetivo meramente estético para se consolidar como uma ferramenta de 
preservação da integridade funcional do miocárdio e do sistema vascular. 
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20. O IMPACTO DA QUALIDADE NUTRICIONAL E A DIETA MEDITERRÂNEA 

A literatura científica reforça continuamente que a composição qualitativa da dieta 
é tão determinante para a saúde cardiovascular quanto a restrição calórica isolada. 
O padrão alimentar mediterrâneo, por exemplo, consolidou-se como uma das 
estratégias mais eficazes na prevenção primária de eventos cardíacos. Este modelo 
nutricional prioriza o consumo elevado de vegetais, frutas, cereais integrais e fibras, 
limitando drasticamente a ingestão de carnes vermelhas e gorduras saturadas. 

O estudo Prevención con Dieta Mediterránea (PREDIMED) forneceu evidências 
robustas de que o foco na qualidade nutricional — especificamente a 
suplementação com azeite de oliva extravirgem ou nozes — está diretamente 
associado a uma redução expressiva no risco de doenças cardiovasculares. Essa 
proteção é atribuída à riqueza de compostos antioxidantes e ácidos graxos 
insaturados, que auxiliam na manutenção da função endotelial e na redução da 
oxidação das lipoproteínas de baixa densidade (LDL). Assim, o aconselhamento 
dietético deve transcender a simples contagem de calorias, incentivando escolhas 
que promovam um ambiente metabólico anti-inflamatório. A Tabela 9 sintetiza os 
principais padrões dietéticos estudados e seus respectivos impactos nos 
marcadores de risco cardiovascular. 

Tabela 9 – Comparativo de estratégias nutricionais e desfechos cardiovasculares 

Padrão Alimentar 
Componentes 

Principais 
Impacto no Risco Cardiovascular 

Dieta 
Mediterrânea 

Azeite de oliva, nozes, 
vegetais e fibras. 

Redução robusta em eventos de 
prevenção primária. 

Restrição de 
Carboidratos 

Redução de açúcares e 
carboidratos refinados. 

Melhora aguda em parâmetros 
metabólicos; eficácia a longo 

prazo incerta. 

Jejum 
Intermitente 

Períodos alternados de 
ingestão e privação. 

Resultados inconsistentes entre 
diferentes protocolos; controverso. 

Dieta Plant-
Based 

Foco exclusivo ou 
majoritário em vegetais. 

Associada a menores níveis de 
colesterol e pressão arterial. 

Baixo Teor 
Energético 

Restrição calórica severa 
e controlada. 

Perda de peso rápida, mas com 
alta taxa de recidiva sem suporte. 
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21. EVIDÊNCIAS DOS GRANDES ENSAIOS CLÍNICOS: O ESTUDO LOOK AHEAD 

Um dos marcos na investigação sobre o tratamento da obesidade e diabetes é o 
estudo Look AHEAD (Action for Health in Diabetes), que acompanhou 5.145 
indivíduos com diabetes mellitus tipo 2 submetidos a intervenções intensivas de 
estilo de vida. Embora a análise primária inicial não tenha demonstrado um 
benefício estatístico imediato para o desfecho combinado de mortalidade, uma 
análise secundária post-hoc revelou dados fundamentais para a prática clínica. 

Observou-se que a incidência de óbito cardiovascular, infarto do miocárdio não 
fatal, acidente vascular cerebral e hospitalização por angina foi 21% menor entre 
aqueles que conseguiram atingir uma perda de peso superior a 10% no primeiro ano 
de acompanhamento. Este achado sugere a existência de um limiar crítico de 
redução ponderal necessário para que os benefícios em termos de mortalidade e 
proteção vascular se tornem clinicamente manifestos. Além disso, a melhora na 
aptidão física e a manutenção da massa magra surgiram como fatores 
contribuintes para o prognóstico favorável desses pacientes. 

 

22. CONTROVÉRSIAS E LIMITAÇÕES DAS INTERVENÇÕES DIETÉTICAS 
MODERNAS 

Apesar do sucesso de padrões como o mediterrâneo, o campo da nutrição clínica 
permanece permeado por debates sobre estratégias alternativas. Abordagens que 
restringem severamente carboidratos totais ou refinados demonstram, em estudos 
de curto prazo, melhoras significativas em marcadores cardiometabólicos. No 
entanto, a sustentabilidade e a eficácia dessas dietas no longo prazo ainda 
carecem de comprovação definitiva, muitas vezes devido à baixa adesão dos 
pacientes a regimes altamente restritivos. 

De forma semelhante, o uso de jejum intermitente e de dietas de muito baixo teor 
energético gera discussões intensas na comunidade médica. Embora possam 
auxiliar na indução rápida da perda de peso, o valor clínico da maioria dessas 
abordagens permanece consistente apenas quando inserido em um contexto de 
mudança global de comportamento e qualidade alimentar. A individualização da 
estratégia, respeitando as preferências e o contexto socioeconômico do paciente, 
continua sendo o caminho mais seguro para garantir resultados duradouros na 
redução do risco cardiovascular relacionado à adiposidade. 

 

23. FARMACOTERAPIA APLICADA AO MANEJO DA OBESIDADE: EVOLUÇÃO E 
DESAFIOS CLÍNICOS 

O tratamento farmacológico direcionado à redução do peso corporal representa 
um campo em rápida expansão, embora ainda enfrente obstáculos significativos 
relacionados à segurança biológica, ao custo elevado de acesso e à eficácia 
variável entre os pacientes. Historicamente, o desenvolvimento de medicamentos 
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antiobesidade foi marcado por desafios no desenho de estudos clínicos e por 
interrupções prematuras devido a efeitos adversos inesperados ou à incapacidade 
de demonstrar benefícios cardiovasculares claros. Atualmente, no entanto, uma 
nova geração de substâncias tem transformado a prática clínica, permitindo 
intervenções mais precisas nos mecanismos de regulação do balanço energético. 

Entre as opções terapêuticas estabelecidas, a combinação de fentermina e 
topiramato de liberação prolongada destaca-se por sua aprovação em diversos 
países das Américas. Porém, o uso desta associação exige um rigoroso 
monitoramento médico, especialmente em relação à função cardiovascular. É 
fundamental que pacientes sob este regime tenham sua frequência cardíaca 
avaliada periodicamente, visto que a estimulação simpática pode ser prejudicial 
em indivíduos com histórico de doença coronariana ou cerebrovascular. Além 
disso, o controle da função renal por meio dos níveis de creatinina é uma 
recomendação padrão para garantir a segurança sistêmica durante o tratamento 
prolongado. A Tabela 10 sintetiza as principais características dos agentes 
farmacológicos utilizados no controle crônico de peso, enfatizando suas 
indicações e necessidades de vigilância clínica. 

Tabela 10 – Agentes farmacológicos e monitoramento na obesidade 

Medicamento 
Mecanismo de 

Ação 
Requisitos de 

Segurança 
Benefícios 

Metabólicos 

Fentermina / 
Topiramato 

Supressão do 
apetite e aumento 

da saciedade. 

Monitoramento 
rigoroso da 

frequência cardíaca 
e creatinina. 

Redução ponderal 
significativa e 

melhora no perfil 
glicêmico. 

Liraglutida (3,0 
mg) 

Agonista do 
receptor de GLP-

1. 

Avaliação de 
tolerância 

gastrointestinal e 
pancreática. 

Melhora dos fatores 
de risco 

cardiovascular e 
redução do risco de 

DM2. 

Semaglutida 
(2,4 mg) 

Agonista do 
receptor de GLP-1 
de longa duração. 

Vigilância clínica 
contínua para 

eventos adversos 
graves. 

Perda de peso média 
≥15% com redução 

de risco 
cardiovascular. 

SGLT2is 
(Dapagliflozina) 

Inibição do co-
transportador de 

Controle da volemia 
e função renal. 

Prevenção robusta de 
insuficiência 
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Medicamento 
Mecanismo de 

Ação 
Requisitos de 

Segurança 
Benefícios 

Metabólicos 

sódio-glicose tipo 
2. 

cardíaca e proteção 
renal. 

 

24. AGONISTAS DO RECEPTOR DE GLP-1: UMA NOVA FRONTEIRA NA PROTEÇÃO 
CARDIOVASCULAR 

A introdução dos agonistas do receptor do peptídeo 1 semelhante ao glucagon (AR 
GLP-1) alterou o cenário terapêutico da obesidade. A liraglutida na dose de 3,0 mg 
foi uma das primeiras substâncias desta classe aprovadas para o controle crônico 
de peso em indivíduos com sobrepeso ou obesidade. Embora os dados iniciais não 
fossem provenientes de ensaios dedicados exclusivamente a desfechos 
cardiovasculares primários, evidências clínicas robustas demonstram que seu uso 
promove uma melhora nos fatores de risco metabólicos e diminui expressivamente 
a probabilidade de evolução para o diabetes mellitus tipo 2. 

A evolução natural desta classe culminou no desenvolvimento da semaglutida 
subcutânea na dose semanal de 2,4 mg. O programa de ensaios clínicos STEP 
(Semaglutide Treatment EIect in People with obesity) revelou resultados sem 
precedentes, com perdas de peso médias atingindo ou ultrapassando 15% da 
massa corporal total. Além da redução ponderal, observou-se uma melhora 
concomitante em diversos marcadores de saúde cardiovascular, o que 
fundamentou sua aprovação em mercados regulatórios exigentes como os Estados 
Unidos e o Reino Unido. A utilização desta medicação como adjuvante a terapias 
comportamentais intensivas reforça a necessidade de uma abordagem 
multidisciplinar para a obtenção de resultados sustentáveis. 

 

25. Inibidores de SGLT2 e a Prevenção da Insuficiência Cardíaca 

Os inibidores do co-transportador de sódio-glicose tipo 2 (SGLT2is) emergem como 
ferramentas essenciais para pacientes com diabetes mellitus tipo 2 e doenças 
cardiovasculares estabelecidas ou múltiplos fatores de risco. A principal virtude 
clínica desta classe reside na prevenção eficaz da insuficiência cardíaca e na 
proteção da função renal. Embora promovam uma perda de peso modesta, os 
benefícios cardiovasculares parecem ser mediados por mecanismos 
hemodinâmicos e metabólicos múltiplos, transcendendo a simples redução da 
adiposidade. 

Recentemente, medicamentos como a dapagliflozina foram aprovados para o 
tratamento da insuficiência cardíaca mesmo em indivíduos sem o diagnóstico de 
diabetes, o que amplia significativamente o espectro de atuação do cardiologista. 
Porém, é importante destacar que os SGLT2is não são especificamente 
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recomendados como tratamentos primários para a obesidade, embora sua eficácia 
no retardo do aparecimento do diabetes em populações de alto risco seja um fator 
clínico de extrema relevância. 

 

26. INTERVENÇÕES METABÓLICAS DE ALTA EFICÁCIA: O PAPEL DA CIRURGIA 
BARIÁTRICA 

Para casos de maior complexidade, a cirurgia bariátrica consolidou-se como a 
intervenção mais eficaz para a redução ponderal massiva e sustentada. Dados 
observacionais de longo prazo, abrangendo um seguimento de até 15 anos, 
mostram que os procedimentos cirúrgicos reduzem a incidência de diabetes 
mellitus tipo 2 em impressionantes 78%. Mais do que o controle glicêmico, o 
impacto na sobrevivência é notório: a ocorrência de óbitos cardiovasculares, 
infartos do miocárdio e acidentes vasculares cerebrais sofre uma redução de 
aproximadamente 33% nesse período. 

Estudos sugerem que os benefícios da cirurgia gástrica são particularmente 
pronunciados na redução de complicações cardiorrenais, como a insuficiência 
cardíaca, superando até mesmo os ganhos obtidos na prevenção de eventos 
puramente ateroscleróticos em pacientes com diabetes e obesidade 
concomitantes. Esta modalidade terapêutica representa, portanto, uma alternativa 
vital para indivíduos que não obtiveram sucesso com estratégias menos invasivas e 
que apresentam um risco de vida imediato devido às complicações da adiposidade 
grave. A Tabela 11 detalha os desfechos clínicos associados à intervenção cirúrgica 
metabólica. 

Tabela 11 – Desfechos clínicos da cirurgia bariátrica (seguimento de 15 anos) 

Categoria de 
Desfecho 

Magnitude da Redução Significado Clínico 

Diabetes Mellitus 
Tipo 2 

78% de redução na incidência. 
Remissão ou prevenção 

eficaz da doença. 

Mortalidade 
Cardiovascular 

33% de redução global. 
Aumento significativo da 

sobrevida. 

Eventos 
Coronarianos / AVC 

33% de redução na incidência. 
Proteção robusta contra 

eventos isquêmicos. 
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Categoria de 
Desfecho 

Magnitude da Redução Significado Clínico 

Complicações 
Cardiorrenais 

Redução superior aos 
benefícios ateroscleróticos 

isolados. 

Impacto positivo na 
função renal e cardíaca. 
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